
INTRODUCCIÓN

Las enfermedades autoinmunes, se
acompañan de modificaciones inmuni-
tarias, que se ven incrementadas con las
terapéuticas utilizadas. Esto hace que
sean más frecuentes en los pacientes,
procesos infecciosos con poca inciden-
cia habitual y que debemos tener pre-
sentes para establecer un correcto diag-
nóstico.

La leishmaniasis es un grupo de
enfermedades causadas por el protozoo
Leishmania, endémica en la cuenca
mediterránea y de carácter oportunista y
emergente en pacientes inmunodeprimi-
dos. 

Presentamos dos casos de leishma-
niasis en pacientes con artritis reumatoi-
de y lupus eritematoso sistémico

CASO CLÍNICO 1

Mujer de 32 años, diagnosticada de
lupus eritematoso sistémico (LES) y
Síndrome Antifosfolípido hace 6 años,
controlada en consultas externas de
Reumatología, en tratamiento con pred-
nisona (15 mg al día), AAS (100 mg
día), calcio (1gr), vitamina D (800 u) y
omeprazol (20 mg al día). Refiere fiebre
(40ºC) de predominio vespertino, de
una semana de evolución, sin otra sinto-
matología acompañante. 

En la exploración física sólo llama la
atención hepatoesplenomegalia, sin
adenopatías palpables. En cuanto a las
exploraciones complementarias hemo-
cultivos, urinocultivo, mantoux fueron
negativos; Eco-Doppler y radiografía de
tórax, dentro de la normalidad; TAC

Tóraco-abdominal normal, salvo hepa-
toesplenomegalia sin lesiones focales
aparentes. 

En la analítica destacaba: Hb 6.7, leu-
cocitos 1000 ( 400 neutrófilos, 500 lin-
focitos), plaquetas 60.000, VSG 98,
PCR 18, ANA 1/1280, antiDNA 42.3,
factor reumatoide 176, PCR 11.9, C3
122/C4 11.2, proteinograma (gamma-
globulina 44.2) y serologías normales. 

Ante posible brote de LES, se decide
transfusión de dos concentrados de
hematíes, inyecciones de C-GSF dia-
rias, bolos de 1g de metilprednisolona
durante tres días, y amikazina y ceftazi-
dima como tratamiento empírico de
neutropenia. Tras cuatro días con el tra-
tamiento descrito, se mantiene fiebre de
40ºC, con valores analíticos semejantes:
en nueva analítica Hb 8.5, leucocitos
1000 (400 neutrófilos, 500 linfocitos),
plaquetas 32000, pensando que el cua-
dro no se corresponde con un brote de la
enfermedad. Se decide realizar punción
esternal, objetivando abundantes hemo-
parásitos del género Leishmania. 

Confirmada la sospecha diagnóstica,
iniciamos tratamiento con anfotericina B
liposomal 200 mg al día durante 5 días,
quedando afebril el segundo día. La ana-
lítica de control a los 10 días de trata-
miento mostró ya mejoría de los paráme-
tros: Hb 11, leucocitos 2600 (1700 neu-
trófilos) y plaquetas 97.000 al alta.
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Enfermedad oportunista en 
pacientes con tratamiento 
inmunosupresor: Descripción de
dos casos y revisión bibliográfica

Presentamos dos casos de colagenosis (artritis reumatoide y lupus eritematoso sistémico)
complicados con pancitopenia y leishmaniasis visceral ocurrido en España. A propósito de los
mismos, realizamos una revisión bibliográfica sobre infecciones oportunistas sobre colagenosis
con tratamiento inmunosupresor. La leishmaniasis es un grupo de enfermedades causadas por
el protozoo Leishmania, endémica en la cuenca mediterránea y de carácter oportunista y emer-
gente en pacientes inmunodeprimidos. El uso de inmunosupresores en el tratamiento de las
colagenosis induce modificaciones en la defensa natural, aumentando el riesgo de aparición de
leishmaniasis visceral en zonas endémicas.

Palabras clave: leishmaniasis, lupus, artritis reumatoide.

RESUMEN

La fiebre en un paciente con
LES, puede ser atribuible a un
brote de la enfermedad o a una
infección sobreañadida. En ambos
casos, existirá una elevación de
VSG, orientando la positividad de
PCR hacia una infección.

La hepatoesplenomegalia, unida
a la disminución de las tres series,
también podría atribuirse a la
enfermedad de base, pero por la
inmunodepresión de la enferma, y
la pobre respuesta al tratamiento
antibiótico, debemos tener presen-
ta la posibilidad de una leishma-
niasis y realizar una punción ester-
nal.
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CASO CLÍNICO 2

Varón de 50 años, diagnosticado hace
10 años de Artritis Reumatoide (AR),
según criterios de la American College
Rheumatology (ACR), y controlado en
nuestro servicio. En la actualidad seguía
tratamiento con deflazacort (6mg/día) y
metrotexate (10 mg/semana). El pacien-
te se encontraba en remisión de su AR,
desde hacía 2 años según criterios de la
ACR. 

Presenta en los últimos 6 meses sin-
tomatología prostática, coincidiendo
con escalofríos, sudoración nocturna,
sensación distérmica, astenia, anorexia
y pérdida de peso no cuantificada. En la
exploración física sólo destacaba la
existencia de esplenomegalia sin signos
inflamatorios articulares. 

Entre las exploraciones complemen-
tarias se realizaron Mantoux, radiología
de tórax y ecografía de abdomen y prós-
tata que fueron normales, salvo espleno-
megalia homogénea. En la analítica:
hematíes 3.490.000, Hb 8.9 g/dl, VCM
78, leucocitos 3.800 (PMN 73%), pla-
quetas 100.000, VSG 120 mm en la 1ª
hora, proteína C reactiva 6.3 mg/dl, fac-
tor reumatoide 512 U/ml, β2 microglo-
bulina 4.681 mg/l, hierro 15 mg/dl,
ferritina 8.62 ng/ml, transferrina 238
mg/dl, índice saturación de transferrina
4.44%, haptoglobina 225 mg/dl, ácido
fólico 3.3 ng/ml, vitamina B12 ng/l 512.
El proteinograma y la bioquímica gene-
ral fue normal. La serología para virus
de la inmunodeficiencia humana, virus
de la hepatitis B y C, citomegalovirus,
toxoplasma, virus de Ebstein-Barr, fue-
ron negativos. En la tomografía axial
computerizada tóraco-abdominal se
apreció solo la presencia de esplenome-
galia. 

Se decide ingreso del enfermo, pre-
sentando al 5º día fiebre de 38ºC. En la
analítica de control se evidenció aumen-
to de su pancitopenia: Hb 7.3 mg/dl, leu-
cocitos 1.700 (Neutrófilos 700), plaque-
tas 77.000. El paciente requirió de tran-
fusión de dos concentrados de hematíes
por acompañarse de disnea a mínimos
esfuerzos. 

En la punción esternal se objetivó

hiperplasia mieloide, plasmocitosis y un
patrón de distribución del hierro de tipo
inflamatorio, así como abundantes
hemoparásitos del género Leishmania,
por lo que se instauró tratamiento con
Glucantime (20 mg/kg/día) durante cua-
tro semanas, cediendo la fiebre a las 24
horas. El paciente presentó una buena
respuesta al tratamiento, permanecien-
do asintomático hasta la fecha.

DISCUSIÓN

La leishmaniasis visceral o kala-azar,
es un grupo de enfermedades causadas
por protozoos de la familia Trypanoso-
matidae, endémica en la cuenca medite-
rránea y de carácter oportunista y emer-
gente en pacientes inmunodeprimidos.
Existen dos formas de presentación clá-
sica, visceral o kala-azar producida por
L.infantum (Levante), L.donovani y
L.chagasi, y forma cutánea del Viejo
Mundo causada por L.tropica,
L.major1,2.

En nuestro país es de transmisión
rural y periurbana, realizando su ciclo
en un huésped invertebrado (flebotómo,
de la familia Psychodidade), que trans-
mite la enfermedad a un vertebrado,
perro (reservorio principal) y hombre,
afectando al sistema monocito-macrófa-
go con su forma amastigote. La defensa
natural ante Leishmania se realiza a tra-
vés de la activación de la respuesta lin-
focitaria Th1, que a su vez activa los
macrófagos; la Leishmania produce
aumento de expresión de IL-10, citosina
asociada a Th2, que inhibe la prolifera-
ción y funcionamiento de Th1; que aso-
ciada a la administración de inmunosu-
presores incrementará el riesgo de
enfermedad parasitaria, sobretodo en
zonas endémicas3,4.

El período de incubación es variable
(días-meses); siendo  su clínica más
característica:  fiebre alta, astenia, ano-
rexia y hepatoesplenomegalia; con unos
datos analíticos casi constantes: asocia-
do a leucopenia, anemia, trombopenia,
hipergammaglobulinemia, factor reu-
matoideo positivo y alteración de enzi-
mas hepáticas. Sus órganos diana son
bazo, hígado y médula ósea.

El diagnóstico debe sospecharse con
la clínica y confirmarse con la detección
de amastigotes con su núcleo y cineto-
plasto, mediante tinción con Giemsa en
la biopsia de bazo (la más sensible),
aunque se utiliza frecuentemente la
médula ósea por el riesgo de hemorra-
gia, si la punción se realiza en bazo.

El tratamiento de elección son los
antimoniales pentavalentes. En Europa
se utiliza meglutamina a dosis de 20
mg/kg/día durante 20 días, que puede
asociarse a Interferón Gamma para
reducir los días de tratamiento. La alter-
nativa es anfotericina B liposomal 200
mg/día/5 días, que fue el tratamiento
usado en nuestro caso, sobre todo por la
comodidad del tratamiento. Existen des-
critos casos  de leishmaniasis cutánea
tratada con fluconazol5.

CONCLUSIONES

Existe una escasa casuística en rela-
ción a infección de Leishmania en
pacientes con lupus eritematoso sitémi-
co y artritis reumatoide, encontrándose
un único caso descrito en el lupus y dos
casos en la artritis reumatoide en la
bibliografía revisada6.

En nuestro caso, por ser la cuenca
mediterránea una zona endémica, esta-
mos obligados a descartar una infección
por Leishamnia en un paciente con fie-
bre y colagenosis, a pesar de ser ésta
una manifestación frecuente de la
enfermedad. La modificación de los
mecanismos de defensa natural en las
colagenosis conlleva el incremento del
riesgo de enfermedades infecciosas. Si
a esto asociamos la terapia inmunosu-
presora de fondo aumentará la inciden-
cia y gravedad de las infecciones opor-
tunistas6,7,8.

Como en el caso anterior, la
existencia de fiebre, disminución
de las tres series y esplenomegalia
en un paciente inmunodeprimido,
debe alertarnos de la posibilidad
de una leishmaniasis y realizar una
punción esternal diagnóstica.
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INTRODUCCION

El fenómeno de Raynaud (FR) es un tras-
torno frecuente en la población general. Se
caracteriza por la aparición episódica, habi-
tualmente en relación con el frío, de frial-
dad, palidez, cianosis y eritema. Como con-
secuencia de tratamiento quimioterápico fue
descrito por primera vez en 1977 tras la
administración de Vinblastina y Bleomicina
para el tratamiento del cáncer testicular1.
Posteriormente se han documentado casos
en enfermedad de Hodgkin, tumor sinusal, y
sarcoma de Kaposi entre otros2. La necrosis
digital es una complicación rara y puede
estar asociadas a cambios vasculares pree-
xistentes.

En el presente artículo comentamos el
caso de una mujer de 72 años diagnosticada
de Linfoma Hodgkin que presentó necrosis
digital en el pie derecho, tras la administra-
ción de vinca alcaloides y bleomicina.
Durante el estudio se descubrieron factores
de riesgo vascular que pudieron contribuir a
la severidad del cuadro clínico.

CASO CLÍNICO

Mujer de  72 años de edad que en agosto
de 2005 es diagnosticada de Linfoma Hodg-
kin estadio III B tras biopsia ganglio periféri-
co. Como antecedente la paciente presentaba
hipertensión arterial, clínica de claudicación
vascular en miembros inferiores y FR de años
de evolución. En septiembre de 2005, se ini-
cia tratamiento con adriamicina (30 mg), Ble-
omicina (15 U), Vinblastina (10 mg) y Dacar-
bacina (500 mg). Tras la administración del
tercer ciclo de quimioterapia, la paciente des-
arrolló un cuadro de dolor, frialdad y cianosis
en 1º y 5º dedo de pie derecho, por lo que
ingresa en Hematología para estudio.

La exploración física revelaba la presencia
de esclerosis cutánea a nivel facial, esclero-
dactilia, telangiectasias en tórax y facies. Los
pulsos distales en miembros inferiores esta-
ban disminuidos de forma simétrica. La analí-
tica reveló hemoglobina 9,3 g/dl con aumento
de reactantes de fase aguda, Tiempo de trom-
boplastina parcial activada 55,4 seg (valor
normal: < 37 seg). Del estudio inmunológico
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Necrosis digital tras tratamiento con
quimioterapia

Algunos fármacos utilizados en el tratamiento del cáncer han sido relacionados con toxicidad vascular.
Su patogénesis no está aclarada y los cambios vasculares desencadenados pueden deberse a la neo-
plasia subyacente, al propio fármaco utilizado o a enfermedades vasculares previas, conocidas o desco-
nocidas.
Presentamos el caso de una  mujer de 72 años diagnosticada de Linfoma Hodgkin con antecedente de
claudicación vascular e hipertensión arterial que tras la administración de tercer ciclo de quimioterapia
desarrolló necrosis digital en pie derecho. A pesar de tratamiento vasodilatador, la evolución fue tórpida
con amputación de primer y quinto  dedo.

Palabras clave: Necrosis digital, esclerodermia, quimioterapia.
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