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INTRODUCCION

La leishmaniosis canina es una enfermedad protozoaria causada por Leishmania infantum y se caracteriza por
transmitirse por insectos del género Phlebotomus. El ciclo se puede dividir claramente en dos fases: una fase que
se desarrolla en el huésped, donde los amastigotes se dividen por fisién binaria dentro principalmente de células
macrofagicas y, la otra fase en el fleb6tomo, donde los amastigotes una vez ingeridos del huésped vertebrado se
transforman a la forma de promastigote dentro del aparato digestivo para replicarse y al ser infectivos de nuevo,
migran al aparato salivar del flebétomo. No se han descrito hasta el momento casos en donde se observen
promastigotes de Leishmania spp. en muestras de animales susceptibles de la infeccion [1].

La infeccién es endémica en Europa en toda la cuenca mediterranea, en América del Sur y el Oriente Medio, y
comienza a ser emergente en Norteamérica y zonas del norte de Europa. La diversidad de signos clinicos de la
leishmaniosis viene determinada por la interaccion del sistema inmune del animal frente a la infeccion. Puede
variar entre animales infectados sin presencia de signos clinicos hasta pacientes con linfadenopatia generalizada,
pérdida de peso, problemas cutaneos y enfermedad renal.

El tratamiento farmacol6gico suele ser eficaz en la mayoria de los casos, remitiendo los signos clinicos, pero
incapaz de eliminar por completo la infeccién [2].

DESCRIPCION DEL CASO/S CLINICO/S

Se refirieron muestras para estudio de médula 6sea (MO) y biopsia de linfonodos popliteos, derecho e izquierdo
de un perro raza Galgo Espafiol de 11 meses de edad (01/06/2015), de nombre “Atlas”. Para el momento de la
consulta en la clinica veterinaria el perro cursaba con fiebre, anemia y linfadenopatia generalizada. No se
indicaron cambios hematolégicos, ni serologia en el historial previo. Tampoco se refiere viaje del paciente o de los
duefios. Se remiten al laboratorio extensiones sin fijar de médula 6sea, muestras de médula 6sea en tubos con
EDTA y, muestras de linfonodos popliteos derecho e izquierdo en formaldehido al 10% para su procesamiento
histolégico.

Se realiza un estudio de MO a partir de extensiones remitidas donde se observaron predominantemente eritrocitos
maduros conformando agregados irregulares y de variado tamafio, acompafiados de macréfagos ocasionales, los
gue muestran estructuras compatibles con amastigotes de Leishmania spp. con kinetoplastos evidentes, los que
también se observan dispersos en las extensiones. Asi mismo, se distinguieron células degeneradas poco
reconocibles. En las extensiones realizadas a partir de muestra de MO en EDTA, se observaron escasos
histiocitos de gran tamafio con abundantes estructuras compatibles con amastigotes de Leishmania spp., las que
también se distinguieron libremente. Se observaron algunas estructuras de mayor tamafio, + 24um (figura 1),
compatibles con promastigotes, con kinetoplasto y regién de emergencia del flagelo. No se apreciaron espiculas
medulares ni megacariocitos, hallazgos consistentes con hipoplasia medular e histiocitosis asociada a infeccién
por Leishmania spp.



El estudio histolégico de los linfonodos popliteos reveld un proceso inflamatorio con poblaciones multicéntricas y
confluentes de histiocitos, linfocitos y plasmaticas. Muchos de los histiocitos mostraron amastigotes de Leishmania
spp., lo que indicé una linfadenitis granulomatosa por leishmaniosis.

El estudio de biologia molecular cursado en la médula 6sea (PCR) para determinar la carga parasitaria detecto
una concentracion de parasitos en un alto rango (1.84 108 paréasitos/ml de MO) [3].

DISCUSION Y CONCLUSIONES

Las estructuras compatibles con amastigotes de Leishmania spp. son cominmente observadas en muestras
procedentes de MO de perros marcadamente infectados, siendo incluso una de las muestras mas representativas
para el diagndstico definitivo de la infeccidn, particularmente en pacientes inmunocomprometidos [4]. Se
observaron amastigotes en el citoplasma de los histiocitos y libremente entre las células de la MO, y promastigotes
en las muestras procedentes de MO. No se refieren casos donde se aprecien estructuras compatibles con
promastigotes en muestras de vertebrados, detectados en el tubo digestivo del fleb6tomo. La transformacion de
amastigotes a promastigotes depende de la temperatura, por el descenso de la misma desde el huésped hacia el
flebétomo, y también de la etapa de la forma amastigote, siendo méas probable en crecimiento que con
amastigotes en reposo. Por lo que es posible que, en el momento de la toma de muestra, el paciente cursara con
una infeccién severa y proliferativa, con amastigotes crecientes en la MO en el momento del muestreo y mientras
la muestra de MO permanecio fuera del huésped dentro del tubo de EDTA hasta su preparacion para su examen,
disminuyendo la temperatura y mimetizando la del intestino del vector, lo que indujo a que los amastigotes se
transformaran en promastigotes [5].

Entre otros diagnosticos diferenciales habria que considerar una posible tripanosomiasis. Aunque Europa no es
una regién endémica, se han descrito casos en las Islas Canarias en dromedarios [6], y en la Europa continental a
partir de animales importados procedentes de Africa [7]. Recientemente se ha reportado un caso de infeccion por
Trypanosoma evansi en un perro en Tanez con la presentacion de tripomastigotes en sangre [8], no observandose
promastigotes y amastigotes, ya que son propios soélo del ciclo evolutivo de Leishmania spp. Se describe la forma
amastigote en el ciclo evolutivo del Trypanosoma cruzi, y si bien se han reportado casos en caninos [9], la
ausencia del vector en Europa (hemiptero del género Triatoma), y en concreto de Espafia, podria dificultar su
trasmision.
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