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INTRODUCCIÓN

La leishmaniasis es una enfermedad parasitaria de distribución mundial. Existen
zonas endémicas en 88 países, que se reparten dentro de cuatro continentes. Se cree
que alrededor de 12 millones de personas están infectadas por Leishmania en todo el
mundo. En ciertas zonas endémicas de leishmaniasis, tales como la India, el Este de
Africa o la Cuenca Mediterránea, se ha producido en las últimas décadas un solapa-
miento epidemiológico con la infección por VIH (figura 1), que parece estar aumen-
tando debido a dos factores: por un lado, la pandemia de SIDA se está extendiendo
hacia áreas rurales y suburbanas en muchos países en vías de desarrollo y, por otro, la
leishmaniasis está alcanzando el ámbito urbano en dichas zonas. De esta manera, se
espera que en un futuro los casos de coinfección por VIH y Leishmania a nivel mundial
aumenten (1).

La Cuenca Mediterránea ha sido el área en la que se ha observado un mayor núme-
ro de casos de coinfección hasta la actualidad. De este modo, de los 1700 casos de
leishmaniasis visceral (LV) en pacientes infectados por el VIH recogidos hasta 1998 por
la OMS, 1440 casos procedían de esta región y 835 concretamente de España (1). La
LV llegó a ser la cuarta enfermedad más frecuente con la que debutaba el SIDA clíni-
co en algunas series de nuestra área antes del año 1997 (2). En estudios realizados en
Andalucía antes del uso a gran escala de la terapia antirretrovírica de gran actividad
(TARGA), la prevalencia de LV en pacientes infectados por el VIH era del 11%, siendo
un 41% de los casos subclínicos (3). Sin embargo, desde 1996 el panorama de la coin-
fección VIH/Leishmania en España ha cambiado radicalmente, al menos en lo que se
refiere a frecuencia de casos sintomáticos de LV. Efectivamente, como ha sucedido con
otros procesos oportunistas, desde que se introdujo la TARGA, se observó una caída
muy marcada en la incidencia de esta enfermedad (4). Pero a diferencia de lo que ha
sucedido con otras entidades, la LV sintomática ha sido la única infección oportunista
que ha disminuido su frecuencia relativa como forma de presentación del SIDA clínico
(2). Ello probablemente esté asociado no sólo a la introducción de la TARGA, sino tam-
bién al hecho de que los toxicómanos de nuestro país han cambiado mayoritariamen-
te la vía de administración de la droga, de tal modo que la inhalatoria ha venido a
reemplazar a la parenteral, lo cual puede haber determinado que haya menos casos
nuevos de infección por este parásito. 
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ETIOPATOGENIA

De las más de 20 especies conocidas de Leishmania únicamente tres originan LV: L.
donovani en el Sur de Asia y África del Este, L. infantum en la Cuenca Mediterránea y
L. chagasi, que es idéntica a la anterior, en Centroamérica y Sudamérica. La mayoría
de los casos de coinfección VIH/Leishmania comunicados han sido producidos por L.
infantum. En la Cuenca Mediterránea el zimodema MON-1 era el responsable del 90%
de los casos de LV y de un 20% de los casos de leishmaniasis cutánea antes de la pan-
demia de SIDA. Sin embargo, entre los pacientes coinfectados por VIH/Leishmania se
ha observado una gran variabilidad de zimodemas. Así, cepas típicamente dermotró-
picas en individuos no infectados por VIH son capaces de producir LV en los pacientes
portadores de este virus. Además, en estos enfermos se han encontrado descrito zimo-
demas previamente no conocidos, así como otros no identificados en perros (5). Esta
variabilidad es debida en parte a la visceralización de variantes dermotrópicas, de baja
virulencia, que en enfermos con un alto grado de inmunodeficiencia pueden producir
LV. No obstante, la transmisión de algunas cepas a través de un ciclo antroponótico es
muy probable que haya desempeñado algún papel en este hecho.

La respuesta del huésped a Leishmania ha sido ampliamente estudiada en modelos
murinos, aunque probablemente en el ser humano los acontecimientos que suceden
son mucho más complejos. El resultado de la infección por L. major en ratones BALB/c
depende de que los linfocitos CD4+ polaricen su actividad hacia un patrón Th1 ó Th2.
La producción de interferón gamma por parte de los linfocitos CD4+ Th1, así como por
las células natural killer, confiere resistencia a la enfermedad, en tanto que la expan-
sión de células Th2, que producen interleuquina 4 (IL-4) e IL-10, permite la supervi-
vencia del parásito dentro de los monocitos. Durante el periodo inicial de la infección,
tanto los ratones que desarrollan la enfermedad, como los que no lo hacen, producen
una oleada de citoquinas de tipo Th2. No obstante, en los ratones resistentes se pro-
duce un viraje hacia un perfil Th1, lo que les permite controlar la infección. Este cam-
bio de fenotipo Th parece depender en gran medida de la producción de IL-12 por los
propios linfocitos CD4+ (6). 

En cualquier caso, la respuesta inmune humana que limita la leishmaniasis es
mediada esencialmente por células. Por ello, cuando el brazo celular de la inmunidad
es cuantitativamente deficiente, como sucede en la infección por VIH, se facilita la apa-
rición de una enfermedad diseminada. Pero además, en pacientes infectados por este
virus parece existir una producción de citoquinas alterada, predominando el patrón
Th2 en las fases más avanzadas de la enfermedad, si bien este hallazgo no ha sido
corroborado universalmente. Asimismo, el VIH parece ejercer un efecto inhibitorio
sobre la producción de interferón gamma en respuesta a L. donovani (7). Este conjun-
to de trastornos inmunes celulares que suceden en el paciente portador del VIH puede
facilitar tanto la reactivación de infecciones latentes por L. infantum, como la parasi-
tación primaria. De hecho, se han observado ambos fenómenos (8, 9), aunque proba-
blemente la mayor parte de los casos de enfermedad correspondan a reactivaciones.
La consecuencia de esta mayor susceptibilidad a la leishmaniasis es que en los pacien-
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tes con SIDA que viven en áreas endémicas el riesgo de sufrir dicho proceso está
aumentado de 100 a 1000 veces. 

Pero no sólo la infección por VIH facilita la acción patógena de Leishmania, sino
que también sucede el fenómeno inverso. Así, se ha demostrado in vitro que L. dono-
vani induce la expresión del VIH en células latentemente infectadas. Este efecto es
mediado por el lipofosfoglicano de la pared del parásito, que a su vez estimula la pro-
ducción de factor de necrosis tumoral α (10). Hay pocos datos sobre las consecuencias
de estos hallazgos in vivo, pero se ha observado que los pacientes coinfectados por
VIH/Leishmania presentan una mayor producción de citoquinas de tipo Th2 que los
monoinfectados por VIH (11) y que la coinfección se asocia a niveles más altos de
viremia plasmática (12). Tampoco se sabe mucho de la traducción clínica de estos
hechos. En este sentido, se ha comunicado que los enfermos con doble infección pre-
sentan un mayor número de eventos oportunistas y podrían tener una supervivencia
menor (13). De este modo, virus y parásito se potencian mutuamente formando un cír-
culo vicioso patogénico.

EPIDEMIOLOGÍA

La LV producida por L. infantum ha sido tradicionalmente considerada una zoono-
sis. El reservorio principal en nuestra área es el perro y el vector un insecto del género
Phlebotomus. En este ciclo el hombre puede irrumpir como hospedador accidental. En
el huésped vertebrado, los parásitos se multiplican dentro de los macrófagos como
amastigotes (formas no flageladas). L. infantum es adquirida por el vector a partir de
la sangre del reservorio, de la cual se alimenta, transformándose en promastigote (fla-
gelado) en el vector (Figura 2).

Sin embargo, hay pruebas de la existencia de otros dos ciclos de transmisión en los
que el hombre actuaría de hospedador y reservorio (Figura 2), un ciclo antroponótico
natural y otro artificial. Así, se ha demostrado que Phlebotomus perniciosus puede
adquirir L. infantum tras la picadura de pacientes coinfectados por VIH (14). Ello per-
mitiría que este parásito se transmitiese de hombre a hombre por medio del vector ani-
mal, de idéntica forma a como lo hace L. donovani, lo que supondría la existencia de
un ciclo antroponótico natural (Figura 2). Por otro lado, hay datos epidemiológicos y
experimentales que demuestran la transmisión de L. infantum a través de jeringuillas
compartidas, que constituirían el vector de un ciclo antroponótico artificial (Figura 2).
Dichos datos son los siguientes: En nuestra área, la prevalencia de marcadores de infec-
ción por Leishmania es muy alta en consumidores de drogas por vía parenteral (15).
Además, cerca de un 8% de estos pacientes son parasitémicos asintomáticos (16). Por
otra parte, se ha conseguido la transmisión experimental del parásito a ratones a tra-
vés de jeringuillas (17). Finalmente, en el material de inyección desechado por consu-
midores de drogas parenterales asintomáticos se ha podido encontrar el ADN de L.
infantum con alta frecuencia (18).
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS

El cuadro clínico producido por la LV en pacientes coinfectados por el VIH, la mayo-
ría de las veces, es indistinguible del observado en hospedadores monoinfectados por
Leishmania (Tabla 1) (19). Este proceso suele aparecer con recuentos de linfocitos
CD4+ por debajo de 200 cel/µL y frecuentemente acompañado de otras enfermeda-
des oportunistas. 

En alrededor de un 10% de los casos la LV presenta manifestaciones atípicas en los
pacientes coinfectados por VIH. Así, la afectación gastrointestinal es frecuente. En un
3% de las biopsias obtenidas en endoscopias orales, realizadas por síntomas digesti-
vos no aclarados a estos enfermos en nuestro medio, se hallan amastigotes de L. infan-
tum. Este parásito puede invadir cualquier parte del tubo digestivo, produciendo sín-
tomas esofágicos, epigastralgia, diarrea, tenesmo rectal o ninguna manifestación (5).
El aparato respiratorio también puede ser colonizado por este parásito. Así, se ha
demostrado su presencia en alvéolos, septos alveolares y pleura. Sin embargo, las
manifestaciones clínicas respiratorias son menos frecuentes, habiéndose asociado su
presencia con neumonitis, derrame pleural y adenopatías mediastínicas (5). La afecta-
ción cutánea aislada es rara en los pacientes infectados por el VIH. En cambio, está per-
fectamente documentada la presencia de lesiones cutáneas en coexistencia con LV. El
parásito se ha encontrado en zonas de piel sana, asociado a sarcoma de Kaposi y en
lesiones herpéticas. Se han descrito nódulos y manifestaciones cutáneas similares a las
de la dermatomiositis en relación con L. infantum en estos pacientes. También se
puede observar afectación de la mucosa nasal, bucal y laríngea (5). 

Sin embargo, los casos de enfermedad sintomática no representan más que un por-
centaje no bien definido, pero en cualquier caso muy bajo, del total de las infecciones
por Leishmania en la población infectada por VIH. La mayor parte de los casos son
completamente subclínicos. Por ello, en estos enfermos, al realizar procedimientos
diagnósticos con otra finalidad, nos podemos encontrar en algunos casos con la pre-
sencia de amastigotes tisulares del parásito cuyo papel patógeno es incierto o definiti-
vamente nulo. La LV subclínica se encuentra en pacientes con cualquier recuento de
linfocitos CD4+, al contrario de los que sucede con las formas sintomáticas (3). En
pacientes con tratamientos antirretrovíricos no potentes esta entidad podía progresar
hacia LV sintomática. Sin embargo, la TARGA parece prevenir dicha evolución, al
menos a medio plazo (20). Se desconoce cuál es la prevalencia actual de esta forma
clínica de leishmaniasis, así como si su presencia ejerce algún efecto negativo sobre la
evolución de la infección por VIH.

DIAGNÓSTICO

Durante la fase aguda de una LV aparece una potente respuesta humoral, con pro-
ducción de anticuerpos antiparasitarios. Sin embargo, un alto porcentaje de pacientes
coinfectados por VIH pueden no mostrar niveles séricos detectables de los mismos (5),
lo que limita seriamente la utilidad de la serología en el diagnóstico de la LV en esta
población. El rendimiento de este procedimiento diagnóstico depende de la técnica
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utilizada. Así, la inmunofluorescencia indirecta comercial presenta una sensibilidad (S)
del 30%, una especificidad (E) del 97% y un valor predictivo positivo (VPP) del 97%
(21). Se han observado reacciones cruzadas con micobacterias (21, 22), lo que supone
un problema añadido. El enzimoinmunoanálisis muestra una S alrededor del 70% (5).
El western-blot es la técnica serológica de mayor S, alcanzando hasta el 83%.

El estándar diagnóstico de la leishmaniasis en el paciente infectado por VIH conti-
núa siendo la demostración del parásito en muestras tisulares, ya sea mediante visua-
lización directa o cultivo. No obstante, en los últimos años se han desarrollado técni-
cas que identifican material genético o antígenos del mismo, que han venido a mejorar
los procedimientos diagnósticos clásicos. 

En España la muestra más empleada para la búsqueda de L. infantum es el aspira-
do de médula ósea (AMO). Se ha estimado que la S del examen directo, incluyendo
extensiones finas y gota gruesa teñidos con Giemsa, está entre el 62%-93%, depen-
diendo en gran medida de la pericia del examinador. Para el cultivo se utilizan diversos
medios, siendo los más comunes los agar-sangre, enriquecidos o no con RPMI, tales
como el NNN (Novy-Nicolle-McNeal). Su sensibilidad ha oscilado en distintos estudios
entre el 50%-100% (5). Dado que la toma del AMO comporta la realización de una
maniobra invasiva, también se utilizan el examen y/o cultivo de sangre periférica total
y de la capa leucocitaria, que obvia ese problema. La S del examen microscópico de
sangre periférica en pacientes con LV sintomática oscila entre el 50%-68%, aunque su
rendimiento es mínimo en los casos subclínicos, posiblemente debido a que la parasi-
temia en estos enfermos es de muy baja cuantía (5, 23). El cultivo de la capa leucoci-
taria de sangre periférica en pacientes coinfectados por VIH con LV sintomática alcan-
za una S del 89 % (24).

Probablemente en el futuro próximo la técnica diagnóstica de elección de la leis-
hmaniasis será la detección de material genético del parásito mediante la reacción en
cadena de la polimerasa (PCR). Es un procedimiento rápido, exento de interpretación
subjetiva y útil en muestras obtenidas de modo no invasivo. Actualmente no se
encuentra comercializada y su principal problema es la falta de estandarización,
habiendo diferencias entre unas técnicas y otras en su diana, en el proceso de amplifi-
cación y en el modo de lectura del material amplificado. Así, entre otros, se han emple-
ado como diana el ADN genómico (25) y los minicírculos del ADN del kinetoplasto
(kADN) (26). Como procedimientos de amplificación se han usado la PCR simple (26),
doble y anidada (25). Se han visualizado los productos de amplificación, además de por
la tradicional electroforesis en gel, por medio de técnicas de hibridación (27) y ELISA
(26). La S de en sangre periférica de la PCR llega a alcanzar el 97% y el 100% en AMO.
El VPP de las técnicas específicas de especie son del 100% en ambas muestras (27, 28). 

La PCR en sangre periférica puede ser, además, útil en la monitorización de la tera-
pia. Así, se ha observado que unas semanas después de un tratamiento exitoso la para-
sitemia suele desaparecer. En los pacientes que recidivan precozmente, muchas veces,
no se llega a negativizar la PCR. Además, el ADN del parásito puede volver a detec-
tarse unas semanas antes de la recurrencia en pacientes que presentan una recidiva
más tardía (25, 27, 29).
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Recientemente se han desarrollado técnicas para la detección de antígenos de Leis-
hmania en orina. De ellas, la más conocida es la aglutinación en partículas de látex,
que se encuentra comercializada. Aunque todavía la experiencia clínica con este pro-
cedimiento no es amplia, sus resultados parecen muy prometedores en cuanto a sen-
sibilidad y especificidad (30).

TRATAMIENTO

En la actualidad no existe una terapia de la LV en el paciente infectados por VIH que
pueda considerarse completamente satisfactoria. Como tratamiento de primera elec-
ción se puede optar por la administración de sales de antimonio (SbV) o de anfoterici-
na B deoxicolato (nivel de evidencia AII) (31). 

El SbV es el tratamiento clásico de la LV (32). El antimoniato de meglumina (Glu-
cantime®), que es la formulación comercializada en España, se presenta en una solu-
ción que contiene 85 mg de SbV/ml. Las dosis recomendadas de Glucantime para tra-
tar la LV en el paciente infectado por VIH es de 20 mg/kg/día de SbV base por vía IM o
IV durante 28 días. Con esta pauta se consiguen tasas de respuesta clínica del 54-75%.
Este tratamiento se ve gravado por la aparición de efectos adversos frecuentes y, a
veces, severos. Entre ellos se incluyen hiperamilasemia, pancreatitis aguda, nefrotoxici-
dad y cardiotoxicidad. La tasa de mortalidad atribuible a efectos indeseables ha llega-
do a ser en algunas series del 12% (5, 32, 33). La aparición de cepas de Leishmania
resistentes a SbV, supone un problema añadido, que aunque se ha documentado mejor
con L. donovani en la LV india, puede afectar a L. infantum (32).

Debido a las limitaciones en la eficacia del SbV, la seriedad y frecuencia de los efec-
tos indeseables y la posibilidad de resistencia, se han buscado otras alternativas tera-
péuticas. La más conocida es la anfotericina B deoxicolato (Fungizona®). Se adminis-
tran 0.5-1 mg/kg/día en infusión IV lenta hasta una dosis total acumulada de 1-1.5 g.
Sus efectos secundarios son muy frecuentes y, a veces, también graves, e incluyen fie-
bre, insuficiencia renal e hipopotasemia. En un ensayo clínico randomizado y abierto
se comparó SbV con anfotericina B deoxicolato, sin observarse diferencias en la tasa de
curación parasitológica inicial, ni en el análisis por intención de tratamiento (SbV 66%
vs. anfotericina B 62%), ni en el estudio de los datos observados (SbV 85% vs. anfo-
tericina B 93%). Tampoco se encontraron diferencias en la probabilidad de permane-
cer libre de recidiva 12 meses después de terminado el ciclo. La incidencia de efectos
adversos fue similar en ambos grupos (31).

La anfotericina B liposomal y otras formulaciones lipídicas de la anfotericina B son
también muy eficaces y aportan el beneficio añadido de una menor incidencia de
nefrotoxicidad y de requerir ciclos de tratamiento más cortos (34). Por ello han sido
aprobadas por la FDA para tratar la LV en inmunocompetentes e inmunodeprimidos.
Su principal inconveniente es su elevado coste. Actualmente se pueden considerar un
tratamiento alternativo a los antimoniales y a la anfotericina B deoxicolato (AII). No
obstante, recientemente se han presentado los resultados preliminares de un estudio
en el que se comparó Glucantime, administrado según la pauta usual, frente a anfo-
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tericina B complejo lipídico a dosis de 5 mg/kg/día durante 5 ó 10 días. Se observó una
eficacia similar para ambos regímenes, pero la incidencia de efectos secundarios en el
grupo tratado con SbV fue mayor (35). De confirmarse estos hallazgos, y si se demues-
tra que el tratamiento con formulaciones lipídicas de anfotericina B es más eficiente
que las pautas clásicas, es posible que estas drogas pasen a ser el tratamiento de elec-
ción de la LV en los pacientes infectados por VIH en los próximos años.

Otros fármacos se han usado también en el tratamiento de la LV del paciente coin-
fectado por el VIH, pero existe menos experiencia con ellos. Entre éstos se incluyen la
pentamidina, los azoles, el alopurinol, la paramomicina y la atovaquona. Especial inte-
rés reviste la miltefosina, un fármaco inicialmente diseñado como antineoplásico, que
se ha mostrado igual de eficaz y menos tóxico que la anfotericina B en el kala-azar
indio (AII) (36). La enorme ventaja de este tratamiento es su administración oral. No
obstante, la experiencia actual con este fármaco en la LV del paciente coinfectado por
VIH es mínima.

Las recidivas tras tratar un primer episodio de LV con éxito son muy frecuentes. Los
datos disponibles acerca del efecto de la TARGA sobre la tasa de recurrencias de esta
enfermedad son escasos y contradictorios. Se han comunicado una alta tasa de recidi-
vas, incluso en pacientes que presentan una buena respuesta virológica e inmunológi-
ca a la TARGA (37), mientras que en otras series las recurrencias se han observado fun-
damentalmente en individuos con escasa repoblación de linfocitos CD4+ (38). En un
estudio multicéntrico andaluz (JA Mira, datos no publicados) las recidivas de la LV se
produjeron en pacientes con una inmunorreconstitución deficiente, generalmente
debida a falta de adherencia a la TARGA. No hay datos acerca de si el tratamiento de
las recidivas debe abordarse de una forma distinta o no al de la enfermedad primaria.
Parece razonable intentar una terapia con una droga alternativa a la que se usó ini-
cialmente (BIII). 

Una cuestión aparte es el manejo del hallazgo de una LV de forma fortuita en un
enfermo asintomático o sin síntomas atribuibles a LV. Aunque este es un problema no
resuelto, dada la toxicidad de los fármacos antileishmaniásicos y que el tratamiento
con TARGA parece prevenir la progresión a LV sintomática (20), probablemente lo más
aconsejable sea hacer un seguimiento clínico y diferir el tratamiento en tanto no haya
síntomas imputables a la leishmaniasis (CIII).

PROFILAXIS

Como medidas de prevención primaria de la leishmaniasis se pueden plantear la
limitación del reservorio, el control del vector y la vacunación del hospedador. La dese-
cación de charcas, el uso de mallas antimosquito y el uso de insecticidas y repelentes
son acciones dirigidas contra el vector, al igual que las campañas tendentes a evitar el
uso de material de inyección compartido entre los consumidores de drogas parentera-
les. La eliminación del reservorio es imposible, al existir un ciclo antroponótico, por ser
la leishmaniasis canina una enfermedad con pobre respuesta al tratamiento y el sacrifi-
cio de los perros enfermos una medida muchas veces mal aceptada por los propietarios.
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Actualmente, no existe ninguna vacuna eficaz contra Leishmania. Diversos prepa-
rados están en situación más o menos avanzada de prueba. Las vacunas de parásitos
muertos son las más antiguas y en ensayos clínicos mostraron una baja eficacia. Las
constituidas por parásitos vivos atenuados por manipulación genética han sido efica-
ces experimentalmente, aunque su producción y distribución son complejas. Las vacu-
nas basadas en antígenos recombinantes son las más modernas. Estas se pueden
administrar como proteínas purificadas, como el ADN "desnudo" que codifica los
antígenos o por medio de vectores bacterianos. Todas ellas se han probado en mode-
los murinos. Las vacunas de ADN desnudo son las más atractivas, debido a que son
capaces de inducir respuestas inmunes protectoras sin necesidad de adyuvantes, son
sencillas de producir a gran escala y de distribuir, debido a la estabilidad del ADN (6).

Dada la tendencia de la LV a recidivar es razonable plantear la realización de qui-
mioprofilaxis secundaria una vez tratado el primer episodio (BII), aunque no hay estu-
dios prospectivos que hayan demostrado su eficacia. Se puede considerar la interrup-
ción de la quimioprofilaxis en pacientes que consiguen una cifra de linfocitos CD4+
mantenida por encima de 350 cel/ml con TARGA y en los que no se han producido
recidivas durante un año (BIII) (39). 

Se desconoce cual es la pauta de quimioprofilaxis secundaria de elección (19). En
estudios retrospectivos se ha demostrado que son útiles la administración de una dosis
mensual de antimoniales (40) y la anfotericina B liposomal a dosis de 200-350 mg/mes
(19). La administración de pentamidina a dosis de 300 mg IV/3-4 semanas puede con-
siderarse una alternativa.

CONSIDERACIONES FINALES

Pese a la marcada reducción de la incidencia de LV que se ha observado en pacien-
tes infectados por VIH de nuestra área en los últimos años, la coinfección VIH/Leis-
hmania continúa planteando problemas. En zonas de baja endemia, como la nuestra,
aún siguen observándose una cifra no despreciable de casos, en parte por recidiva de
episodios previos y, en parte, casos nuevos que inciden especialmente en focos donde
aún hay un número significativo de consumidores de drogas parenterales que com-
parten material de inyección. Pero además, en países endémicos en vías de desarrollo,
es muy probable que el número de casos crezca en los años venideros. La medida en
que este fenómeno puede afectar a una zona como la nuestra, en la que los movi-
mientos migratorios son frecuentes, está aún por aclarar. Además, el tratamiento y
profilaxis de esta enfermedad plantean aún suficientes aspectos no resueltos como
para que sigamos teniéndola en cuenta.
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Tabla 1. Manifestaciones clínicas de la Leishmaniasis visceral en pacientes infectados
y no infectados por VIH (16).

Característica No infectados por VIH Infectados por VIH

Fiebre 97% 87.2%

Fiebre de origen desconocido 38% 48%

Hepatomegalia 77% 81%

Esplenomegalia 97% 81%

Adenopatías 3% 12%%

Anemia 97% 86%

Leucopenia 93% 64%

Trombopenia 74% 89%

Figura 1. Distribución mundial de la leishmaniasis y de países que notifican coinfec
ción por VIH/Leishmania, año 2000 (modificado de referencia 1).
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Figura 2. Ciclos epidemiológicos de Leishmania infantum:

ciclo zoonótico (líneas contínuas), 
ciclo antroponótico natural (líneas punteadas) y 
ciclo antroponótico artificial (líneas discontinuas).
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