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Resumen 

La leishmaniasis visceral (LV) es una zoonosis registrada en diversas regiones del mundo. Según estimaciones 
de la Organización Mundial de la Salud, la prevalencia de las diferentes formas clínicas de leishmaniasis 
sobrepasa 12 millones de casos. En Colombia la población en riesgo en el 2009 fue de 10 millones, y se 
reportaron en ese tiempo 62 casos de LV (0.5%). El cuadro clínico en los perros es muy similar al de los 
seres humanos, por tanto, el perro es un excelente modelo experimental para el estudio de la enfermedad. 
La literatura reporta la afinidad del agente por los riñones de mamíferos infectados por LV, algunos trabajos 
describen lesiones renales de seres humanos y perros acometidos por la enfermedad, entretanto, existen 
vacíos en cuanto a la fisiopatología de la LV en este sistema, y en las consecuencias de la hipertensión sis-
témica sobre la función miocárdica, de tal forma, la literatura médica es extremamente escasa al respecto 
de la descripción de alteraciones del sistema cardiovascular. De forma semejante, existen pocos estudios en 
medicina veterinaria sobre la función miocárdica de perros con LV, excepto relatos aislados de miocarditis 
o pericarditis en perros infectados, y un estudio que correlaciona estos sistemas en la LV canina. Por tanto, 
la presente revisión busca informar al lector sobre la LV y hacer precisiones acerca de la fisiopatología de 
la LV en los sistemas cardiovascular y renal.
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Commitment of renal and cardiovascular systems  
in canine visceral Leishmaniasis. Conceptual review

Abstract

Visceral Leishmaniasis (VL) is a registered zoonoses in various regions from the world, according to estimates 
by the World Health Organization, the prevalence of different clinical forms of leishmaniasis surpasses 12 
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million cases. In Colombia the population at risk to 2009 was 10 million, with 62 reported cases of VL 
(0.5%). The clinical frame in dogs is very similar to human, making the dog an excellent experimental 
model for the study of the disease. The literature reports the affinity of the agent for the kidneys of mammals 
affected by VL. Some works describe renal lesions in human and dogs beings undertaken by the disease, 
meanwhile, there are gaps in the pathophysiology of VL in this system, and the consequences of systemic 
hypertension on myocardial function, so the literature is extremely scarce to description of disorders from 
the cardiovascular system. Similarly, there are few studies in Veterinary Medicine on myocardial function of 
dogs with VL except isolated reports of myocarditis or pericarditis in infected dogs, and a study correlating 
these systems in canine VL.
Key words: Visceral Leishmaniasis, heart, kidneys.

Introducción

La LV es considerada una zoonosis emer-
gente en el mundo, afecta una amplia variedad 
de vertebrados, destacándose el ser humano y los 
perros, los cuales constituyen el reservorio más 
importante en el ambiente doméstico (Kontos & 
Koutinas, 1993; Costa et al., 1999; Reichmann, 
2006). La enfermedad aflige poblaciones en los 
cinco continentes, particularmente, 88 países 
localizados en regiones tropicales y subtropicales. 
Según estimativas de la Organización Mundial de 
la Salud, la prevalencia mundial de las diferentes 
formas clínicas de la enfermedad sobrepasa los 12 
millones de casos.

La Leishmanía presenta algunas variaciones en 
el ciclo epidemiológico, según la especie del agente 
etiológico, la región geográfica considerada y las 
especies de mamíferos susceptibles que son expues-
tas al riesgo de la infección (Reichmann, 2006).

En Colombia la LV es endémica, princi-
palmente en el valle del río Magdalena y sus 
afluentes, con focos sinantrópicos ampliamente 
estudiados en el Tolima, Huila, Cundinamarca, 
Bolívar, Córdoba y Sucre. El Instituto Nacional de 
Salud reporta en el año 2000 la tasa de infección 
en humanos total con 0.03 x 100.000 habitantes 
y el departamento con mayor tasa fue Tolima con 
0.7 x 100.000 habitantes (9 casos). Es importante 
anotar que muchos de los casos que se reportaron 
no fueron especificados; es así como para ese año 
(2000) se notificaron 812 casos. En el 2001, la 

tasa total fue de 0.07 x 100.000 habitantes y el 
departamento con la tasa más alta fue Córdoba 
con 1.88 x 100.000 habitantes (25 casos). En el 
año 2009, se notificaron 12.232 casos de Leish-
maniasis, siendo 62 (0.5%) de la forma visceral 
o Kala azar. En la fecha citada, se consideran dos 
focos principales de LV: la costa Caribe y el Mag-
dalena Medio (Vélez et al., 2001; Pinzón, 2012). 

Las manifestaciones clínicas de la LV varían 
de acuerdo con la patogenicidad del parásito y la 
respuesta inmune celular del hospedero. El cua-
dro clínico en perros es semejante al de los seres 
humanos, excepto en relación con el desarrollo 
de alteraciones dermatológicas. En este sentido, 
la especie canina asume un singular papel como 
modelo experimental de la enfermedad.

Dentro de las alteraciones que ocurren en la 
LV, se describe frecuentemente el compromiso de la 
función renal, predominantemente por afecciones 
de tipo glomerular, principal causa de muerte en 
los perros. La hiperfiltración glomerular de forma 
crónica y progresiva resultará en hipertensión 
arterial sistémica, de forma similar, también se 
ha descrito en seres humanos con LV.

A pesar de la existencia de numerosos traba-
jos sobre las lesiones renales de seres humanos, 
y algunos trabajos en perros atacados por la en-
fermedad, ninguno menciona la fisiopatología 
de la LV en los riñones y las consecuencias de la 
hipertensión sistémica sobre la función miocárdica 
de los pacientes. Sin embargo, se ha verificado que 
perros jóvenes infectados por LV con cuadro de 
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insuficiencia renal, pueden presentar hipertensión 
arterial y alteraciones en la función miocárdica, 
evidenciadas por medio de ecodopplercardiografia 
y por examen anatomopatológico. 

De esta manera, la presente revisión pretende 
informar al lector sobre la importancia de esta 
zoonosis emergente, y confirmar que las lesio-
nes renales en perros portadores de LV llevan 
a un cuadro de hipertensión arterial sistémica 
que provoca efectos secundarios sobre el sistema 
cardiovascular.

Historia

La LV fue descrita por primera vez en Grecia 
(1835), para la época se le dio el nombre ponos 
o hapoplinakon. Años posteriores, en la India 
(1869) recibió el nombre de kala-jwar o kala-azar, 
que significa piel negra, en virtud del discreto 
aumento de la pigmentación de la piel, descrito 
en pacientes humanos (Marzochiet al., 1981; 
Magalhaes, 2009). 

También en la India, Cunningham (1885), 
observó los parásitos que provocaban la LV en 
pacientes humanos infectados. William Leishman 
(1900), identificó un protozoario en el bazo de 
un soldado que murió por causas febriles. Es-
tas anotaciones fueron publicadas por Charles 
Donovan (1903), cuando encontró el mismo 
parásito en otro paciente humano. Laveran & 
Mesnil (1903), describieron el protozoario con el 
nombre de Piroplasma donovani. Leonard Rogers 
en 1904, fue el primero en cultivarlo y observarlo 
en su forma flagelada. En 1907, Patton observó 
“leishmânias” (formas amastigotas) en monocitos 
y “leptomonas” (formas promastigotas) en el trato 
gastrointestinal de insectos las cuales transmitían 
la enfermedad a los seres humanos (Faust et al., 
1974; Magalhaes, 2009).

Revisión de literatura

La LV, también conocida como Calazar, es una 
zoonosis emergente, causada por protozoarios del 

orden Kinetoplastida, familia Trypanosomatidaey 
género Leishmania, que infectan una amplia va-
riedad de vertebrados, incluyendo seres humanos 
(Kontos & Koutinas, 1993; Baneth et al., 2008). 
La Leishmania chagasi, principal agente etiológico 
de la LV en América del Sur, es un protozoario del 
complejo Leishmania donovani, en el cual están in-
cluidas las tres principales especies desencadenantes 
de LV: Leishmania chagasi, Leishmania infantum, 
Leishmania donovani (Badaro, 1996; Sherlock, 
1996). Los protozoarios de las especies L. chagasi y 
L. infantum se describen con semejanzas genéticas 
idénticas, siendo referidos como miembros de una 
misma especie y denominados Leishmania infantum 
(syn. chagasi) (Baneth et al., 2008; Rosa, 2013).

El parásito es transmitido por la picadura de un 
insecto, vector del género Phlebotomus en los países 
tropicales y subtropicales del viejo continente, y del 
género Lutzomyi, especie longipalpis en las Américas 
(Alexander e Maroli, 2003). La importancia de la 
LV en términos médicos y veterinarios es cada vez 
más significativa (Dantas-Torres, 2006).

 La enfermedad acomete a mamíferos, pero, 
se atribuye principalmente al perro como la mayor 
fuente de infección. Otros medios de transmisión 
como la transfusión de sangre indica no tener 
importancia epidemiológica. En cuanto a los 
factores relacionados con la importancia del perro 
en la transmisión de la enfermedad, se destacan su 
distribución en el mundo y su papel en los grupos 
sociales, lo que genera contacto con el ser humano 
(Pocai et al., 1998; Costa et al., 1999; Prata et al., 
2005). Entretanto, hace varios años en el Brasil, 
se asumió la eutanasia en perros portadores con 
LV en áreas endémicas; a la fecha, la enfermedad 
continúa en crecimiento y emergente, pero se ha 
definido que la eutanasia en los reservorios no es 
la solución a este problema; por esta razón, los 
países europeos mediterráneos no contemplan 
la eutanasia en perros y trabajan en las vacunas 
y mecanismos de control sobre los vectores de 
forma más eficiente. 

El período de incubación de la LV es varia-
ble, y el inicio de la enfermedad acostumbra ser 
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insidioso y difícil de determinar. Se ha descrito 
que la evidencia de los signos clínicos posterior al 
período de incubación varía de 1 a 22 meses en 
el perro y de 2 a 6 meses en el humano. Entre-
tanto, los signos clínicos de la LV canina, varían 
en respuesta del sistema inmune del hospedero 
ante la presencia del parásito (Pocai et al., 1998; 
Paltrinieri et al., 2010; Martínez, 2013).

La manifestación de los signos clínicos iniciales 
se presenta de forma inesperada e inespecífica, se 
considera una enfermedad multisistémica, lo que 
con frecuencia dificulta su diagnóstico. Entre-
tanto, los animales infectados presentan signos 
de pérdida de peso progresivo, atrofia muscular, 
lesiones cutáneas, poliuria, digestivas, locomotoras 
y neurológicas. También suele relacionarse con la 
presencia de lesiones renales, oftálmicas, así como 
anemia, linfoadenomegalia y hepatoesplenomegalia 
(Feitosa et al., 2000; Baneth et al., 2008; Melo 
et al., 2009; Baneth & Solano – Gallego, 2012). 
Dentro de las condiciones clínicas de los perros con 
LV se ha descrito epistaxis, lisis de hemacias y, más 
frecuentemente, disminución de la eritropoyesis en 
decorrencia de hipoplasia o aplasia medular, y por 
la instauración de la insuficiencia renal crónica y 
la consecuente disminución en la producción de 
eritropoyetina (Chapam & Hanson 1984; Mac-
dougall, 2001; Jüttner et al., 2001; Feitosa, 2006). 
El conocimiento de esta fisiopatología de la LV es 
fundamental para su diagnóstico.

Emaciación, diarrea y vómito, generalmente 
indican envolvimiento visceral. La presencia de 
linfoadenomegalia y hepatoesplenomegalia, en 
parte, puede ser atribuida a la reacción infla-
matoria por causa de la LV y la proliferación de 
linfocitos B, plasmocitos, histiocitos y macrófagos 
(Acha & Szyfres, 1986; Pocai et al., 1998; Feitosa, 
2006). Las lesiones en el hígado se atribuyen a 
la presencia de las leishmanías y multiplicación 
de los macrófagos. Algunos animales presentan 
diarrea crónica y melena por úlceras de la mucosa 
gástrica e intestinal, también como resultado de 
la misma lesión hepática, por lesión parasitaria 
directa o como consecuencia de la insuficiencia 
renal (Ciaramella & Corona, 2003; Feitosa, 2006).

Relatos de neumonía intersticial, con diá-
tesis hemorrágicas como epistaxis, petequias y 
sufusiones se evidencian en los perros infectados 
con LV. La epistaxis también ocurre por úlceras 
y vasculitis en la cavidad nasal (Acha & Szyfres, 
1986; Pocaiet al., 1998; Ciaramella & Corona, 
2003; Feitosa, 2006).

El comprometimiento de la función renal 
es una consecuencia común de la LV, tanto en 
el hombre cuanto en el perro (Costa, 2003). Se 
creía que las lesiones en los riñones no se debían 
a la presencia del parásito, y eran consecuecias del 
depósito de inmunocomplejos circulantes que se 
depositaban en la membrana basal glomerular. 
Las glomerulopatías resultan en falencia renal que 
apunta a la causa principal de muerte en perros 
con LV, así hayan sido sometidos a tratamiento 
específico (Luvizotto, 2006). Entretanto, en el 
estudio realizado por Leite (2012) fue descrito 
que la presencia de formas amastigotas de LV en 
el tejido renal, estaba asociada a mayor prevalencia 
e intensidad de las lesiones glomerulares, 92% 
de los perros de este estudio tenían lesión renal, 
las lesiones más severas se correlacionaron con la 
presencia del parásito.

Si hay deposición de inmunocomplejos en los 
riñones, se desarrolla un cuadro de glomerulone-
fritis proliferativa asociada a nefritis intersticial, lo 
que puede llevar a insuficiencia renal (Koutinas 
et al., 1999; Noli, 1999; Feitosa, 2006). 

Cerca de 50% de los seres humanos con 
LV presentan albuminúria, dato que muestra la 
frecuencia de ocurrencia de comprometimiento 
renal en estos pacientes. En casos más avanzados, 
esos individuos presentan elevación significativa 
de las concentraciones séricas de úrea y creatinina 
(Michalick & Genaro, 2007).

Alteraciones histopatológicas observadas en 
los riñones de seres humanos y perros con LV son 
semejantes. Entretanto, su patogénesis no es total-
mente elucidada. Existen evidencias crecientes de 
que la respuesta inmune celular está envuelta en la 
patogénesis de la glomerulonefritis. Los estudios 
han demostrado la presencia particularmente de 
células T CD4+ y, en menor intensidad, de células 
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T CD8+. También ha sido relatada la presencia 
de antígenos de Leishmania sp. en los glomérulos 
y en el intersticio renal de perros naturalmente 
infectados (Costa et al., 2000; Costa et al., 2003; 
Soares, 2003). 

Dentro de las alteraciones histopatológicas 
se identificaron cuadros de glomerulonefritis, 
alteraciones intersticiales y tubulares. Se destaca 
la glomeruloesclerosis segmental focal o total, glo-
merulonefritis mesangioproliferativa consecuente 
al depósito de inmunocomplejos, complemento 
y fibrinógeno en la matriz mesangial y la glo-
merulonefritis membranoproliferativa (Costa et 
al., 2003; Soares, 2003).

Existen relatos aislados de comprometimiento 
cardíaco pero, ninguno describe la fisiopatología 
de la LV en perros sobre el sistema cardiovascular. 
Blavier et al. (2001) describieron un caso de peri-
carditis difusa donde fueron identificadas formas 
amastigotas del parásito en efusión pericárdica; 
dos descripciones de la presencia de granulomas 
ventriculares por consecuencia del parasitismo, 
y dos casos de tromboembolismo en perros con 
enfermedad glomerular, uno de estos con insu-
ficiencia renal. Pocos estudios describen el com-
prometimiento cardíaco en seres humanos y en 
perros con LV (Torrent et al., 2005; Zabala et al., 
2005; Ferrari et al., 2006; Puerto-Alonso et al., 
2006; López-Peña et al., 2009; Silva et al., 2009).

En estudio histopatológico reciente del mio-
cardio de perros con LV, fueron descritas alte-
raciones histopatológicas como la presencia de 
infiltrado inflamatorio de tipo linfoplasmocitario, 
necrosis de cardiomiocitos y aumento del colágeno 
intersticial. A pesar de ser comunes, las alteracio-
nes histopatológicas observadas se presentaron 
predominantemente en intensidad discreta a 
moderada, y fueron insuficientes para producir 
signos clínicos que generaran comprometimiento 
de la función cardíaca (Rosa et al., 2013)

Hay autores que describen el comprometi-
miento de la función glomerular, hipertensión 
arterial sistémica e hipertrofia concéntrica en 
perros con LV (Cortadellas et al., 2006; Corta-
dellas et al., 2008).

El estudio en perros con LV realizado por 
Martínez (2013), fue descrito que todos los gru-
pos evaluados presentaron algún grado de lesión 
en la histopatología del miocardio; se evaluó un 
grupo de perros con LV e hipertensión arterial 
por enfermedad renal de tipo glomerular, y el 
grupo hipertenso presentó una fuerte alteración 
del parámetro inflamación del miocardio ven-
tricular. Además, se encontró que las lesiones 
histopatológicas fueron insuficientes para alterar 
la función cardíaca, los hallazgos electrocardiográ-
ficos no presentaban alteraciones en la frecuencia 
cardíaca y ritmo, con predominio de la arritmia 
sinusal respiratoria, que es considerada normal en 
perros; fue reportado remodelamiento cardíaco 
evidenciado más fuertemente en el ventrículo 
izquierdo caracterizado como hipertrofia concén-
trica, resultados obtenidos a través de evaluación 
doppler ecocardiográfica, y la propia evaluación 
histopatológica del miocardio. Por otro lado, 
los perros del grupo hipertenso con enfermedad 
glomerular e hipertrofia concéntrica presentaron 
aumento de los biomarcadores CKMB y Troponina 
I, junto con el aumento de las concentraciones 
sanguíneas de renina y aldosterona.

La hipertensión arterial sistémica es conside-
rada un importante factor de morbilidad y mor-
talidad cardiovascular, se afirma que su presencia 
contribuye significativamente en la mortalidad de 
los pacientes renales crónicos. Los mecanismos 
envueltos en la fisiopatogenia de la hipertensión 
arterial se relacionan directamente con la activa-
ción del sistema renina angiotensina aldosterona 
y del sistema nervioso simpático (Finco, 1995; 
Polzin; Osborne, 1995; London, 2003; Brown et 
al., 2007; Grauer, 2009; Martínez, 2013). A su 
vez, la propia aldosterona tiene participación en 
el proceso inflamatorio, genera fibrosis tisular y 
esclerosis en los riñones, además de retener sodio y, 
consecuentemente, agua en el túbulo contorneado 
distal, perpetuando así los cuadros hipertensivos 
(Nistala et al., 2008; Martínez, 2013).

La presente revisión pretende conceptuar la 
importancia de la LV como enfermedad emergen-
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te, y el comprometimiento de la función renal 
caracterizado por lesiones predominantemente 
glomerulares en perros portadores, y que los 
efectos cardiovasculares más importantes de 
sobrecarga de presión impuesta por la hiper-
filtración glomerular, activación del sistema 
renina angiotensina aldosterona, instauración 
de la hipertensión arterial, remodelamiento 
cardíaco y consecuente hipertrofia concéntrica 
del ventrículo izquierdo. 
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