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Diagnostico a primera vista

Hepatitis aguda y fiebre

Acute hepatitis and fever
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Caso clinico

Paciente varéon de 32 afios con antecedentes de asma
bronquial. Sin habitos toxicos ni ingesta habitual de farmacos.
Natural de Marruecos, residente en Espafia desde hacia 5 meses y
desde entonces no habia realizado viajes. Sin conductas sexuales
de riesgo. No habia recibido transfusiones ni habia tenido
contacto con animales.

Ingresa a través del servicio de urgencias por presentar fiebre,
ictericia y dolor abdominal de 6 dias de evoluciéon. A la
exploracion fisica mostraba buen estado general, fiebre e ictericia
cutaneomucosa, sin adenopatias. En la exploracion abdominal
presentaba dolor abdominal a la palpacion profunda de ambos
hipocondrios y se palpaba una esplenomegalia de 8 cm, sin signos
de peritonismo. En la analitica destacaba hiperbilirrubinemia de
132 umol/l, fosfatasa alcalina y gamma glutamiltransferasa
normales, alanina-aminotransferasa de 13,5 pkat/l, aspartato-
aminotransferas de 17,2 pkat/l, junto con pancitopenia (Hb de
10,5¢g/dl, plaquetas de 111 x 10%1, leucocitos de 3,1 x 10%1) y
tiempo de protrombina de 1,23 (tabla 1). En el proteinograma se
observd hipergammaglobulinemia policlonal. La ecografia
abdominal mostré un higado de aspecto normal sin dilatacion
de la via biliar y una esplenomegalia que se confirmé
posteriormente mediante una TAC abdominal. Se realizd
serologia frente a patdgenos causales de hepatitis aguda: VHA,
VHB, VHC, Brucella, toxoplasmosis, citomegalovirus, herpes
simple, Epstein-Barr, Coxiella burnetti y Leishmania; todos ellos
resultaron negativos excepto la serologia a Leishmania que fue
reactiva hasta 1/2,048 (+ > 1/16); la técnica seroldgica empleada
para determinar el titulo de anticuerpos frente a Leishmania fue la
inmunofluorescencia indirecta. Se realizé un aspirado de médula
6sea y, mediante tincion de Giemsa, se confirmoé la presencia de
Leishmania (fig. 1). Se realiz6 cultivo de médula 6sea con el medio
de cultivo NNN (Novy, MacNeal, Nicolle), que fue negativo.

* Autor para correspondencia.
Correo electronico: agirbau@bellvitgehospital.cat (A. Girbau).

Evolucion

Con el diagndstico de leishmaniasis visceral se inici6 trata-
miento con anfotericina B liposémica (AmBisome®) endovenoso
en dosis de 3 mg/kg/dia durante 5 dias, con repeticion de la misma
dosis el dia 14 y 21. El paciente present6 una buena evolucion, con
progresiva mejoria clinica, normalizacion de los parametros
analiticos (tabla 1) y disminucién de la esplenomegalia, sin
recidiva durante el seguimiento.

Diagnostico

Hepatitis aguda como forma de presentacion de la leishma-
niasis visceral.
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Figura 1. El aspirado de médula dsea del paciente, para el que se utilizo la técnica de
tincién de Giemsa, mostraba abundantes leishmanias intracelulares y extracelulares.
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Tabla 1
Analiticas seriadas que muestran la evolucion del paciente

Analitica Ingreso Alta Seguimiento
hospitalaria

Hb (g/dl), n: 12,5-16,5 9,5 94 133
VCM (fl) n: 80-95 74 75 87
Plaquetas, n: 135-350 x 10°/1 103 170 228
Leucocitos, n: 4-11 x 10%/1 2,73 4,24 6,84
rTP, n: 0,8-1,2 1,34 1,13 1,11
ALT (pkat/l), n: <0,93 13,15 12,05 0,55
AST (pkat/l), n: <0,5 17,19 9,85 0,52
Bilirrubina total (umol/l), n: <18 201 149 28
Bilirrubina directa, n: 1-8 145 104 16
GGT (pkat/1), n: < 1,09 0,97 2,14 0,82
FA (ukat/l), n: <1,5 33 53 14
Albtmina (g/l), n: 33-50 21 20 42

ALT: alanina-aminotransferasa; AST: aspartato-aminotransferasa; FA: fosfatasa
alcalina; GGT: gamma-glutamiltransferasa; rTP: tiempo de protrombina; razén;
VCM: volumen corpuscular medio.

Comentario

La leishmaniasis visceral o Kala-Azar es una enfermedad
infecciosa que afecta preferentemente a nifios, pero en los adultos
estd aumentando su incidencia debido a los casos en pacientes
inmunodeprimidos!. Nuestro paciente era originario de un area
endémica de infeccién por Leishmania pero, por otra parte, no
presentaba enfermedades subyacentes que condicionaran inmu-
nosupresion. Habitualmente, el parasito se transmite por la
picadura de mosquito?. Existen varios sindromes clinicos, pero
predominan 2 formas basicas: cutanea y visceral®.

La enfermedad visceral a menudo puede ser asintomatica o
poco sintomatica. Los sintomas mas frecuentes de presentacion
son fiebre, sindrome toxico, dolor abdominal y adenopatias. Es
frecuente encontrar esplenomegalia marcada y hepatomegalia
moderada®. En la analitica puede existir pancitopenia e hiper-
gammaglobulinemia policlonal.

La afectacion hepatica suele ser mucho menos frecuente, pero
puede manifestarse en forma de insuficiencia hepatica aguda. En
Espafia se han publicado pocos casos de afectacion hepatica por
leishmaniasis. Solo en uno de ellos, un nifio, la forma de
presentacion fue la hepatitis aguda® y no hemos conseguido
encontrar ninguno en la poblacién adulta.

La serologia no es suficiente para el diagnostico, aunque
frecuentemente se observan titulos elevados de anticuerpos
especificos®. La demostracion del parasito en el sistema reticu-

loendotelial de la médula 6sea constituye el método diagnodstico
de elecci6n; se obtienen positividades hasta en un 90% de los
casos y puede completarse con mielocultivo en medio NNN°. La
biopsia hepatica ofrece positividades en el 70% de los casos, pero
por presentar mayor morbilidad que el aspirado medular se
reserva para los pacientes con médula negativa.

No existen recomendaciones universales de un Gnico trata-
miento que sea 6ptimo en todas las areas. Muchos tratamientos
tienen un porcentaje de fracasos importante y una toxicidad
considerable’. La anfotericina B y sus formulaciones lipidicas han
visto incrementado su uso tanto por el aumento de las
resistencias a otros agentes como por el desarrollo de nuevas
formulaciones menos toéxicas®. Se consideran el tratamiento de
eleccion de la leishmaniasis visceral de la India y la zona
mediterranea, asi como en los casos que no responden a los
antimoniales o recidivan después de otro tratamiento®'°.

En conclusién, hemos reportado una forma infrecuente de
presentacion de la leishmaniasis visceral: la hepatitis aguda, en un
paciente originario de un area endémica de la enfermedad pero
sin factores subyacentes de inmunosupresion, a cuyo diagnostico
se llegd mediante un aspirado medular y que respondid
correctamente al tratamiento con anfotericina B liposémica. Es
importante considerar la posibilidad de una leishmaniasis ante un
paciente con hepatitis aguda no filiada, ya que la falta de
tratamiento puede llevar a un desenlace fatal.
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