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Advertencia


La medicina es un área en constante evolución. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad estándar, a medida que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigación básica y clínica habrá que introducir cambios en los tratamientos y en los fármacos. En consecuencia, se recomienda a los lectores que analicen los últimos datos aportados por los fabricantes sobre cada fármaco para comprobar la dosis recomendada, la vía y duración de la administración y las contraindicaciones. Es responsabilidad ineludible del médico determinar las dosis y el tratamiento más indicado para cada paciente, en función de su experiencia y del conocimiento de cada caso concreto. Ni los editores ni los directores asumen responsabilidad alguna por los daños que pudieran generarse a personas o propiedades como consecuencia del contenido de esta obra.
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Prefacio


La preparación de una nueva edición es una excelente oportunidad para que los autores reflexionen no sólo acerca de la información aparecida desde la edición anterior, sino también sobre cómo han evolucionado en términos globales los diversos temas abordados. Los cambios que han tenido lugar a lo largo de los cinco últimos años y que dan razón de ser a esta nueva edición se resumen brevemente al inicio de cada capítulo. En este prefacio se ofrecen algunas consideraciones relativas a los factores globales que preocupan actualmente no sólo a los profesionales que intervienen en el diagnóstico, tratamiento y prevención de las enfermedades más importantes de las personas que viven en los países más cálidos y menos desarrollados del planeta, sino también a las personas e instituciones que dedican sus esfuerzos a la lucha contra algunas de las enfermedades de mayor prevalencia a escala nacional e internacional. Es especialmente a estos últimos a los que se dirigen algunos de los comentarios que se exponen a continuación.


Durante los últimos cinco años se han producido enormes cambios en el grado de concienciación respecto a la importancia de los diversos países y sus habitantes como parte de la «aldea global». El hecho de que cada vez sea más fácil realizar viajes internacionales (v. pág. x, «La red mundial de transporte de patógenos») y acceder a todo tipo de comunicación a través de Internet no sólo ha permitido la difusión y avance de los conocimientos sobre patógenos tanto antiguos como recientes en sus áreas geográficas tradicionales, especialmente en países de clima tropical, sino que también ha hecho posible que las personas que habitan en los países más ricos del mundo tomen conciencia de la insoportable pobreza y enfermedad que sufren los millones de personas que habitan en las zonas geográficas tropicales y subtropicales. Esta toma de conciencia está conduciendo, en última instancia, a la aplicación de las medidas nacionales e internacionales más serias hasta el momento para eliminar las diferencias entre países pobres y ricos. Casi diariamente se aprueban financiaciones sin precedentes para la mejora de la prevención y el tratamiento de las principales enfermedades que afectan a la humanidad, tanto a través de la investigación científica básica como de la investigación de carácter operativo. En el Proyecto de Desarrollo del Milenio (MDP, Millennium Development Project) propuesto por Naciones Unidas en 2000 se incorporan actualmente intervenciones sanitarias de gran envergadura, como el proyecto Fondo Global de Lucha contra el SIDA, la Tuberculosis y la Malaria (Global Fund to Fight AIDS, Tuberculosis and Malaria) para el que está prevista una inversión de entre 700.000 y 800.000 millones de dólares estadounidenses para 2010, el 60% de los cuales se invertirán en África. Son objetivos esenciales del MDP la provisión de mayores suministros de agua apta para el consumo y la mejora de los saneamientos de las aguas residuales, así como los programas de tratamiento en masa para reducir el problema de los parásitos intestinales de menor gravedad. Otras intervenciones de carácter internacional tienen por objetivo la reducción o eliminación de las infecciones causadas por helmintos (p. ej., filariasis linfática, esquistosomiasis, oncocercosis y tracoma), así como de aquellas que pueden prevenirse mediante vacunas (p. ej., sarampión, difteria, tos ferina, poliomielitis y tétanos). Se han depositado grandes esperanzas en la consecución de estos objetivos.


Todo ello no quiere decir que, en los últimos tiempos, no se hayan conseguido avances. A continuación se citan algunas luces y sombras de las épocas recientes. En primer lugar, todavía hay problemas importantes de alcance mundial que aún no han sido abordados. Algunos de ellos están causados por la naturaleza y otros por la mano del hombre. Con independencia de que sus fundamentos sean aceptados o no de manera universal, la ciencia ya no puede negar la existencia del fenómeno del calentamiento global que, al menos en parte, se debe a nuestra mala gestión del entorno. Las consecuencias del calentamiento global ya se están empezando a sentir y van a dar lugar a efectos cada vez más perjudiciales sobre una gran proporción de las personas más pobres que residen en los países en vías de desarrollo, así como también en una proporción importante de las personas que viven en los entornos más privilegiados. La propagación de la leishmaniasis canina hacia la zona norte de Italia desde su área de distribución original en el litoral mediterráneo podría ser debida al calentamiento global, así como también la presencia de Vibrio parahaemolyticus en ostras de Alaska, es decir, a decenas de miles de kilómetros al norte de su hábitat natural.


La urbanización creciente en los países cálidos, con todas sus consecuencias de hacinamiento y condiciones higiénicas deficientes, representa un peligro especial para la salud del ser humano. Los desastres naturales como el tsunami asiático de 2004 causaron 300.000 muertes y amenazaron las vidas de millones de supervivientes tanto a consecuencia de las enfermedades infecciosas como de los problemas de nutrición insuficiente. Si se lo propone, la humanidad puede dar los pasos necesarios para minimizar el avance aparentemente inexorable del calentamiento global y, quizá, incluso reducir el impacto de catástrofes en teoría inevitables como los terremotos y sus consecuencias. La violencia incontrolada que ha tenido lugar en diversos países en vías de desarrollo ha dado lugar a situaciones de genocidio masivo y de enfermedad y privación nutricional incalculables en las comunidades supervivientes. La inestabilidad política de áreas geográficas relativamente pequeñas que, en algunos casos, se ha originado a partir de los temores y desigualdades entre las personas, ha dado lugar a la amenaza o a la realidad (afortunadamente, hasta el momento a escala limitada) de la guerra biológica.


La mayor parte de las infecciones ya conocidas desde antiguo y algunas de las infecciones y enfermedades parasitarias más recientes todavía siguen entre nosotros. Por ejemplo, el lector podrá observar que en este libro se hace hincapié en la tuberculosis y el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)/sida. No obstante, tal como hemos intentado demostrar, también es posible celebrar algunas victorias. En cualquier caso, la laguna existente entre el control y la eliminación de una enfermedad es mucho mayor de lo que se podría imaginar. Por ejemplo, en 2004 la incidencia de casos de parálisis flácida aguda secundaria al virus de la poliomielitis se había reducido prácticamente a cero, desde los 350.000 casos que hubo en el año 1988 hasta los 1.267 casos diagnosticados en 2004, gracias a una campaña internacional de protección mediante vacunas orales. Sin embargo, a consecuencia de la interrupción prematura y poco razonable de esta campaña en uno de los países de África occidental, el virus nativo volvió a propagarse de nuevo a partir de un foco residual contaminando al menos 16 países africanos que ya se habían librado de la infección, además de otros países de Oriente Medio y de zonas tan orientales como Indonesia, lo que obligó a la realización de campañas masivas de vacunación de recuerdo en dichos países. Otros dos grandes éxitos alcanzados son los de la erradicación de la viruela (que, sin embargo, sigue siendo una amenaza potencial como agente de guerra biológica) y de la dracunculosis.


Uno de los aspectos negativos ha sido la aparición de patógenos antes desconocidos o relativamente nuevos en el ser humano. El hecho de que algunos de estos patógenos sean básicamente zoonosis pone de relieve la importancia que tienen las enfermedades de los animales para la salud de la humanidad, no sólo en términos de su impacto económico y práctico sobre el ganado doméstico sino también por lo que se refiere a su posible propagación entre especies, sobre todo en relación con algunos virus. Quizá por vez primera, la dicotomía entre la medicina humana y la medicina animal o veterinaria está empezando a considerarse como una barrera frente al avance del control de la enfermedad no sólo en el ser humano sino también en los animales domésticos y salvajes. Así, las inmensas bases de datos epidemiológicos existentes en la actualidad en el ámbito veterinario pueden actuar como señal de alarma respecto a la amenaza de epidemias de infecciones zoonóticas en la especie humana. La rápida diseminación global de los coronavirus que causan el síndrome respiratorio agudo severo (SRAS) desde su reservorio original (entre otros, el gato de algalia chino) ha disparado todas las alarmas. La preocupación actual por la gripe aviar reside no sólo en la amenaza que representa como fuente de una pandemia humana potencialmente devastadora, sobre todo si el virus H5N1 llegara a presentar hibridación con alguna cepa intercurrente de gripe humana (algo que, por suerte, no ha ocurrido hasta el momento), sino también en el hecho de que el virus de la gripe aviar ya está dando lugar a pérdidas económicas importantes a personas de todo el mundo dedicadas a la cría de animales. Estas pérdidas están teniendo lugar especialmente en los países más pobres de las áreas tropicales, en los que, para finales de 2005, ya se habían sacrificado o habían muerto más de 150 millones de pollos y patos. Las infecciones letales por los filovirus que causan las enfermedades de Ebola y Marburg en el ser humano no sólo se han originado en forma de zoonosis a partir de fuentes aún no identificadas en las selvas africanas, sino que también han dado lugar a endozoonosis de gran envergadura entre los escasos simios grandes africanos como los chimpancés y los gorilas, lo cual supone una amenaza real para la supervivencia de estas especies. La tripanosomiasis africana, que tradicionalmente ha representado una amenaza para el bienestar humano tras la infección por la picadura de la mosca tsetse, se ha convertido en un problema todavía mayor para la humanidad debido a la devastación a que ha dado lugar en el ganado de los países endémicos para esta enfermedad, a pesar de lo cual todavía estamos lejos de tener algún método para eliminarla.


Algunas de las plagas más importantes de la humanidad siguen siendo la malnutrición, la diarrea vírica y la malaria. A ellas se añaden el VIH/sida y la tuberculosis, que está experimentando un resurgir masivo, sobre todo asociada al sida y a cuadros de tuberculosis con resistencia a múltiples fármacos. Otras infecciones víricas que están resurgiendo o propagándose son los diversos cuadros causados por hantavirus, especialmente en América del Norte y del Sur, la encefalitis por el virus del Nilo Occidental, la fiebre del Valle del Rift y los hepadnavirus zoonóticos que causan encefalitis en animales domésticos y en el ser humano.
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La red mundial de transporte de patógenos


La expansión de los vuelos internacionales ha incrementado de manera exponencial el riesgo de propagación de los patógenos a través de los contactos de persona a persona, desde una localidad limitada hasta la práctica totalidad del planeta. La reciente propagación «explosiva» del SRAS desde China hasta América del Norte y del Sur advierte del peligro de que, por ejemplo, un brote epidémico localizado causado por una cepa nueva y muy virulenta de la gripe humana se pueda propagar con gran rapidez a todo el mundo dando lugar a una pandemia de gran envergadura. La imagen inferior representa la intrincada red de rutas aéreas internacionales y el número de personas que las recorren diariamente, y sirve para ilustrar la facilidad con que se podría producir una catástrofe como la señalada. En esta imagen, cada línea indica una conexión directa entre aeropuertos importantes; los distintos colores corresponden a un código que representa el número estimado de pasajeros transportados diariamente a través de dichas rutas aéreas, desde 10 (rojo oscuro) hasta 25.000 (amarillo). (Adaptado de Hufnagel L, Brockmann D, Geisel T 2004 Forecast and control of epidemics in a globalized world. Proceedings of the National Academy of Sciences of the USA 101: 15124-15129; con autorización de la National Academy of Sciences de Estados Unidos.)
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1 Infecciones transmitidas por artrópodos


En términos cuantitativos, los mosquitos son posiblemente los artrópodos que transmiten un mayor número de enfermedades, aunque también hay otros insectos muy importantes en este aspecto. Mientras que los mosquitos del género Anopheles transmiten la malaria, diversas infecciones víricas y algunos tipos de filariasis, hay otros virus y diversas filarias que son transmitidos por mosquitos del género Culex. La tripanosomiasis africana, la leishmaniasis, la bartonelosis y algunas formas de filariasis son transmitidas por la picadura de diversos tipos de moscas. Las pulgas transmiten la peste y otras formas de tifus; los piojos, el tifus epidémico, y los ácaros y las garrapatas, otras formas de tifus. Las garrapatas también son responsables de la transmisión de algunas fiebres hemorrágicas y recidivantes, así como de la enfermedad de Lyme y de las anaplasmosis humanas (anteriormente denominadas ehrliquiosis).


Los artrópodos vectores de enfermedad aparecen clasificados en la tabla 1. En la bibliografía se señala que algunos vectores importantes incluidos inicialmente en el subgénero Aedes (Stegomyia), tal como Aedes (Stegomyia) aegypti, tuvieron que ser reclasificados debido a que en estudios filogenéticos se demostró que Stegomyia debía ser un género. Así, Aedes (Stegomyia) aegypti pasó a ser Stegomyia aegypti o S. aegypti. Sin embargo, es bastante probable que a corto plazo se sigan utilizando las denominaciones antiguas.




Tabla 1Artrópodos vectores de enfermedades


[image: image]




Entre los principales virus transmitidos por artrópodos considerados en este capítulo están los causantes de la fiebre amarilla, del dengue, de la fiebre del Valle del Rift, de la fiebre del Nilo occidental y de la encefalitis japonesa. Estos procesos patológicos son representativos de las enfermedades causadas por arbovirus, entre las que se incluyen otras muchas infecciones que afectan a las personas que residen en las áreas tropicales (tabla 2). A pesar de la disponibilidad de una vacuna protectora, la fiebre amarilla sigue representando un grave problema de salud pública, especialmente en el África subsahariana y en América del Sur. En estas regiones se producen anualmente alrededor de 200.000 casos, a pesar de las campañas de vacunación en masa aplicadas en los grupos de población en riesgo. Tal como puede observarse en el mapa de distribución (14), entre finales de la década de 1980 y mediados de la de 1990 se produjo un aumento importante en la incidencia de fiebre amarilla en África. La incidencia y la distribución geográfica del dengue se han incrementado de manera espectacular a lo largo de los treinta últimos años. Se ha estimado que hay más de 250.000 millones de personas en todo el mundo con riesgo de esta enfermedad, y que aproximadamente cada año se producen 100 millones de casos, entre los cuales 500.000 corresponden a dengue hemorrágico. La fiebre del Valle del Rift hizo su aparición inicial más allá del continente africano en un brote enzoótico/epidémico que tuvo lugar en la parte sudoccidental de Arabia Saudí y en el territorio adyacente de Yemen. A pesar de un programa internacional de aplicación intensiva de insecticidas para destruir los mosquitos vectores de la enfermedad, en enero de 2001 el virus había causado la muerte de al menos 230 personas (una tasa de mortalidad del 11,5% respecto a las aproximadamente 2.000 personas que padecieron la infección), así como de más de 3.000 cabras, vacas, camellos y ovejas.




Tabla 2Arbovirus que infectan al ser humano
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En Reunión, una isla del grupo de las Comores, en el océano Índico, se ha estimado que entre marzo de 2005 y febrero de 2006 al menos 110.000 personas padecieron fiebre Chikungunya, causada por un Alphavirus transmitido principalmente por Aedes (Stegomyia) aegypti. Alrededor de 22.000 de estas personas padecieron la infección durante una semana concreta de febrero de 2006, a lo largo de la cual se produjeron más de 500 casos en la isla vecina de Mayotte. Afortunadamente, esta infección es relativamente leve y cursa con una tasa de mortalidad muy baja.


La distribución geográfica del virus del Nilo occidental también se está incrementando significativamente. A finales de 1999 se demostró que este microorganismo era la causa de extensos brotes epidémicos y enzoóticos en varios estados nordorientales de Estados Unidos. En una encuesta serológica efectuada en el distrito de Queens, en Nueva York, se demostró que hasta el 2,6% de la población había padecido la infección. La mayor parte de los casos fueron leves, pero fallecieron algunas personas. La transmisión local se produjo por los mosquitos Culex pipiens peridomésticos. En las áreas afectadas se demostró positividad para el virus en la tercera parte de una muestra de gran tamaño de aves que fueron encontradas muertas. El virus, que se siguió propagando a lo largo del año 2000 y que fue aislado en otras especies de Culex y de aves en una amplia zona geográfica, se ha establecido permanentemente en América del Norte, y en abril de 2006 se demostró que se había propagado a zonas tan meridionales como Argentina. Se ha señalado que una de las razones de la rápida diseminación transcontinental del virus en América del Norte puede ser el hecho de que el vector Culex pipiens en esta región es un híbrido genético de dos poblaciones, una que se alimenta fundamentalmente en el ser humano y la otra que lo hace en las aves. Se han introducido varias vacunas prometedoras para la protección del ser humano, fundamentadas en el uso del ADN del virus Kunjin (relacionado con el virus del Nilo occidental), que posiblemente ofrecen protección cruzada frente al virus del Nilo occidental.


El virus Usutu es un flavivirus estrechamente relacionado con el virus del Nilo occidental y que ha sido aislado en aves, en mamíferos y en mosquitos Culex. A pesar de que hasta el momento sólo ha causado enfermedad en unas pocas personas, este virus ha diezmado la población de mirlos en Austria desde su reconocimiento inicial en 2001, aunque no parece ser excesivamente patógeno para la mayor parte de las especies de aves en África, donde se considera que tiene su origen.


La diseminación mundial de un peligroso vector de arbovirus, Aedes (Stegomyia) albopictus, representa una posible nueva amenaza para los años venideros en relación con diversas enfermedades, incluyendo la fiebre amarilla y el dengue. Afortunadamente, no parece ser –al menos en condiciones naturales– un vector muy eficiente de la fiebre amarilla, y hasta el momento sólo parece haber sido responsable de algunos brotes epidémicos localizados de dengue. En el conjunto de las rickettsiosis, el tifus transmitido por piojos y causado por Rickettsia prowazekii es posiblemente la infección más importante, aunque el tifus transmitido por garrapatas es bastante común en algunas áreas geográficas (p. ej., en África oriental), mientras que el tifus de los matorrales transmitido por ácaros (enfermedad tsutsugamushi) lo es en Asia sudoriental y en la zona sudoccidental del Pacífico. Por ejemplo, en Corea del Sur se han identificado varias especies de Rickettsia causantes de cuadros febriles en zonas en las que también se pueden observar casos de tifus de los matorrales y de tifus murino. Recientemente se ha demostrado que los microorganismos transmitidos por los flebótomos (Bartonella bacilliformis) y que causan bartonelosis (enfermedad de Carrión, un proceso patológico limitado a las áreas montañosas de las zonas occidentales de América del Sur) tienen una cierta relación genética con las rickettsias.


La peste causada por Yersinia pestis todavía es endémica en ciertas áreas tropicales y subtropicales, y no son infrecuentes los brotes epidémicos localizados, especialmente en las situaciones de disturbios sociales y ecológicos asociados a las guerras. La fiebre recidivante también está limitada geográficamente en África, pero puede dar lugar a brotes epidémicos en condiciones de guerra, como se demostró en 1991 en Etiopía.


Entre las infecciones causadas por protozoos, la malaria, la tripanosomiasis africana y las leishmaniasis están muy extendidas y su propagación aumenta, en ocasiones de forma epidémica, a pesar de las medidas introducidas para su control. La malaria, a la que está expuesta más de la mitad de la población mundial, sigue causando graves problemas de morbilidad y de mortalidad en muchos países. La malaria y la pobreza van de la mano en todo el mundo. El problema se agrava por diversos factores, como la extensión cada vez mayor de los cultivos de regadío para incrementar la producción agrícola (p. ej., en Rajastán [India]), la resistencia también cada vez mayor de los vectores frente a los insecticidas, y la resistencia de los propios parásitos a los fármacos antimaláricos. Se ha calculado que en 2002 hubo aproximadamente 515 millones de casos clínicos de malaria causada por Plasmodium falciparum entre los 2.200 millones de personas que presentaron exposición a la infección en todo el mundo. El 70% de estas personas residía en África y, entre ellas, se considera que la infección causó el fallecimiento de 1-2 millones, principalmente lactantes y niños. Se ha estimado recientemente que la incidencia anual de malaria causada por Plasmodium vivax oscila entre 70 y 80 millones de casos, de los cuales sólo del 10 al 20% corresponden a África. Afortunadamente, se está desarrollando una nueva clase de medicamentos derivados de la artemisinina, el componente activo de la artemisa china (Artemisia annua Linn.), que está demostrando por el momento una gran efectividad en la reducción de la morbilidad y de la mortalidad asociadas a la malaria grave, especialmente cuando estos medicamentos se utilizan como parte de combinaciones de fármacos diseñadas para impedir la aparición de nuevos microorganismos mutantes resistentes a los medicamentos. Se espera que los actuales programas intensivos que se están llevando a cabo para el desarrollo de vacunas frente a la malaria permitan, con el tiempo, conseguir nuevas y potentes armas farmacológicas con las que combatir esta enfermedad persistente y mortal. Sin embargo, este abordaje del problema conlleva el riesgo de que se pueda producir realmente un incremento en la virulencia de los parásitos que sobreviven en las poblaciones humanas vacunadas de manera incompleta. Entre los abordajes más recientes a la vacunación están los métodos de manipulación genética para modificar la capacidad de invasión de los hepatocitos que poseen los esporozoítos.


Además de las cuatro especies bien conocidas de Plasmodium que infectan al ser humano, en estudios realizados con técnicas inmunológicas o de genética molecular se han identificado nuevas variantes y también infecciones en distintas especies de monos. En África y en el sudeste asiático se han descubierto dos variantes simpátricas de Plasmodium ovale. Un parásito de la malaria similar al que afecta a diversas especies de simios (Plasmodium semiovale) y que fue descrito originalmente en un mono (Macaca sinica en Sri Lanka), ha sido identificado en la actualidad en un pequeño número de personas residentes en Papúa Nueva Guinea, Indonesia, Madagascar, Brasil y Guyana mediante la detección inmunológica de una secuencia de péptidos con especificidad de especie. Se ha señalado que este parásito causa una infección similar a la producida por Plasmodium vivax, pero más grave. Recientemente se ha demostrado que en algunas zonas de la isla de Borneo Plasmodium malariae parece haber sido sustituido por Plasmodium knowlesi, normalmente un parásito de los macacos. Este parásito de los monos también ha sido identificado en personas residentes en Tailandia.


La tripanosomiasis africana presenta un aumento de su incidencia en las zonas orientales y occidentales de África aunque, en términos numéricos, su importancia radica en su efecto sobre los animales domésticos. Todavía permanecen en situación de riesgo 60 millones de personas que residen en 36 de los 52 países africanos; se considera que aproximadamente medio millón de personas presentan infección por Trypanosoma brucei y que anualmente se producen hasta 100.000 nuevos casos. Por ejemplo, en Angola (una zona en la que las iniciativas para el control de la infección han sido continuamente desbaratadas por años de guerra), el número de casos aumentó desde 3 registrados en 1975 hasta 8.000 en 1998 y hasta más de 12.000 en 2001. La tripanosomiasis sudamericana (enfermedad de Chagas), transmitida por los insectos redúvidos, afecta a la mayor parte del subcontinente y supone un problema de salud pública importante en varias áreas de su zona de distribución. De los más de 100 millones de personas que presentaban riesgo en 1985, se considera que 18 millones padecieron la infección. En la actualidad, la aplicación de dos programas multinacionales de gran envergadura para el control de los vectores –uno de ellos en los países del cono sur (Argentina, Brasil, Bolivia, Chile, Paraguay y Uruguay) y el otro en la zona de los Andes y en los países de América Central (v. 227)– ha dado lugar a un impacto importante sobre la transmisión. Estos programas se fundamentan en el uso de botes de fumigación y de pinturas insecticidas, además de la aplicación de medidas para la detección de la enfermedad en los donantes de sangre, aunque la transmisión de la infección mediante las transfusiones sigue siendo un problema grave. A pesar de que el objetivo inicial fue la eliminación de la transmisión de la enfermedad de Chagas para 2005, se considera que todavía hay más de 5 millones de personas que padecen enfermedad por Trypanosoma cruzi.


Las leishmaniasis, especialmente las formas viscerales (LV), siguen constituyendo un grave problema sanitario. Se considera que hay aproximadamente 350 millones de personas expuestas a la LV en 88 países, en los cuales se ha estimado que anualmente se producen 500.000 nuevos casos. El cálculo global de 59.000 fallecimientos por LV en 2002 posiblemente subestima la realidad. La coinfección asociada al virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) a menudo da lugar a infecciones paucisintomáticas por parásitos como Leishmania infantum (p. ej., en el sur de Europa). Anualmente se producen entre 1 y 1,5 millones de nuevos casos de leishmaniasis cutánea (LC), tanto antroponóticos como zoonóticos. En Afganistán, en el período 2002-2004 hubo entre 67.500 y 200.000 nuevas infecciones anuales causadas por Leishmania tropica. En concreto, la LV es especialmente temible por su capacidad para originar epidemias masivas, como la que tuvo lugar en el sur de Sudán a principios de la década de 1990, con la muerte de aproximadamente el 10% de una población de un millón de personas. La existencia de una amplia gama de reservorios animales, especies de vectores y parásitos hace que el control de las leishmaniasis sea especialmente difícil y que obligue a un nivel excepcional de compromiso político y económico, algo muy difícil de conseguir. Se necesitan urgentemente nuevos fármacos y vacunas.


De los más de mil millones de personas que residen en 80 países tropicales endémicos y que presentan exposición a filariasis linfática, más de 120 millones presentan la infección, y de ellos aproximadamente 40 millones padecen discapacidad o desfiguración a consecuencia de ella, especialmente en los casos de infección por Wuchereria bancrofti o Brugia malayi. En 2000 se inició un nuevo programa internacional de gran envergadura –la Global Alliance to Eliminate Lymphatic Filariasis–, fundamentado principalmente en la administración de medicación en masa, con el objetivo de conseguir para el año 2020 la interrupción de la transmisión y el alivio del sufrimiento asociado a las infecciones causadas por Wuchereria bancrofti, Brugia malayi, Brugia pahangi y, posiblemente, Brugia timori. Ya en 2004 estaban recibiendo medicación más de 400 millones de personas en situación de riesgo residentes en 39 países. La infección por el parásito cutáneo Onchocerca volvulus sigue constituyendo un problema importante en diversas áreas de África tropical y de América Central. Sin embargo, gracias a una campaña intensiva de control, el Onchocerciasis Control Programme (OCP), iniciado en 1974 para la destrucción de las fases acuáticas de los vectores de la oncocercosis (especies de Simulium) y a la introducción del fármaco microfilaricida ivermectina, la ceguera –que es la complicación más grave de esta enfermedad– está empezando a desaparecer y a ser considerada como algo del pasado. Se ha estimado que cuando finalizó este programa en 2002 se habían evitado más de 200.000 casos de ceguera, con un coste de aproximadamente 556 millones de dólares. A partir de 1995, el OCP (que básicamente se había fundamentado en la eliminación de los vectores mosca negra) fue complementado con una nueva iniciativa, el African Programme for Onchocerciasis Control (APOC), dirigido al tratamiento en masa con el fármaco microfilaricida ivermectina. Sin embargo, cuando finalice este programa en 2010 todavía existirá la posibilidad de transmisión, ya que habrá un número significativo de personas portadoras de formas adultas vivas de Onchocerca, y a que también existirán focos potenciales de vectores Simulium. Por tanto, el objetivo actual es la búsqueda de un macrofilaricida que permita erradicar esta fuente potencial de reaparición de la oncocercosis en África. Mientras tanto, en América del Norte y en América del Sur se está llevando a cabo el programa Onchocerciasis Elimination Program for the Americas, fundamentado básicamente en la administración en masa de ivermectina dos y cuatro veces al año; se espera que este programa finalice en 2007.


A pesar de que el diagnóstico de las infecciones causadas por virus y bacterias se debe confirmar mediante las técnicas serológicas y de cultivo apropiadas, la mayor parte de las infecciones causadas por protozoos y helmintos se puede diagnosticar fácilmente a través de la clínica o mediante el uso de técnicas muy sencillas que permiten demostrar la presencia de los parásitos causales. Se han desarrollado nuevas pruebas diagnósticas de gran potencia en forma de técnicas sensibles y específicas de detección de antígenos y de anticuerpos monoclonales. Además, al tiempo que los nuevos procedimientos moleculares en los que se utilizan sondas de ADN y cebadores para la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) gozan de una aceptación cada vez mayor, especialmente en los estudios epidemiológicos, posiblemente la mayor parte de estos métodos va a tener una aplicación práctica limitada en el futuro próximo en muchos de los países en vías de desarrollo, excepto en los casos en que sea posible implementar laboratorios centrales bien equipados.






Arbovirus


En las siguientes figuras se recogen las características diferenciales principales de las familias más importantes de mosquitos vectores de enfermedad (v. también 107, 316-325 y 327).
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1-3 Huevos de mosquito


Los huevos de Culex (1, izquierda) se depositan en la superficie del agua, en «balsas». Los huevos de Aedes (2, centro) se depositan de uno en uno y a menudo muestran una superficie llamativamente rugosa. Los huevos de Anopheles (3, derecha) presentan flotadores laterales y tienden a agregarse en la superficie del agua formando agrupaciones en «letras chinas». (1, × 25; 2, 3, × 27)
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4 Larvas de fase terciaria de Culex (Culex) quinquefasciatus y de Aedes (Stegomyia) aegypti


Las larvas de Culex y de Aedes están suspendidas bajo la interfase aire-agua por sus sifones. La imagen ilustra las diferencias entre las larvas de ambos géneros. Culex (izquierda) presenta sifones más largos y varios penachos de sifones pilosos laterales, mientras que las larvas de Aedes (derecha) muestran un sifón corto y un único penacho piloso. (× 9)
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5 Larvas de fase terciaria de Anopheles


Las larvas de Anopheles se disponen en paralelo a la superficie del agua. (× 9)
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6 Pupas de Culex


Las pupas de Culex, Aedes y Anopheles son muy similares. Obtienen el aire mediante sifones que se localizan en el cefalotórax. (× 9)
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7 Pupas de Anopheles


Se puede comparar el sifón más corto de esta pupa con el de Culex (6). (× 9)
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8 Culex (Culex) quinquefasciatus incubando desde la fase de pupa


La pupa madura, con los sifones que atraviesan la superficie del agua, se abre y aparece el mosquito adulto, en este caso una hembra, que despliega y endurece sus alas. (× 8)
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9 y 10 Cabezas de los mosquitos Culex y Anopheles adultos


Los adultos se diferencian por la forma de las antenas y los pedipalpos. Culex [image: image] (izquierda), [image: image] (derecha) (9, izquierda); Anopheles [image: image] (izquierda), [image: image] (derecha) (10, derecha). (× 16) Los machos y las hembras de Aedes son similares a los de Culex. Compárense los pedipalpos cortos de Culex hembra con los pedipalpos largos de Anopheles hembra.
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11 Cría de las larvas en cántaros de agua


Este tipo de contenedores atrae a Aedes (Stegomyia) aegypti y a Aedes (Stegomyia) albopictus, que los colonizan fácilmente a pesar de que los cántaros están tapados. Los bordes de las tapas suelen ajustar mal y no impiden la entrada de los mosquitos hembra (como se puede observar en este pueblo del sur de Vietnam).
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12 Cría de las larvas en neumáticos desechados


Durante los últimos años, los huevos de Aedes (Stegomyia) aegypti y de Aedes (Stegomyia) albopictus han viajado de un continente a otro en neumáticos de automóvil que se envían a plantas centrales de reciclado. En espera de su transporte, los neumáticos permanecen en vertederos expuestos a la lluvia y son ideales para la puesta de huevos.











Fiebre amarilla
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13 Ciclos de transmisión de la fiebre amarilla


La fiebre amarilla «selvática» es enzoótica entre los monos de las selvas tropicales de África y de América del Sur. Aunque actualmente se considera que los reservorios principales son los mosquitos vectores, el virus es enzoótico en especies africanas de Cercopithecus (monos vervet), Cercocebus (mangabeis), Colobus y Papio (babuinos), en los que las infecciones suelen ser paucisintomáticas. En África aparecen epidemias de fiebre amarilla cuando el virus es transmitido por una sucesión de especies de Aedes (Stegomyia) entre los reservorios de los monos y el ser humano. La infección se mantiene en las selvas (1) por diversas especies de mosquitos, como Aedes (Stegomyia) africanus y Aedes (Stegomyia) bromeliae. Esta última especie puede salir de la selva y alimentarse en plantaciones (2), en las que en ocasiones infecta a los agricultores. El virus que causa la fiebre amarilla selvática en África oriental es distinto del que causa epidemias urbanas en la parte occidental del continente. En esta zona, los aldeanos (3) que adquieren la infección actúan como fuente de la infección, que es transmitida con facilidad a zonas más urbanas (3) por Aedes (Stegomyia) aegypti, que cría en áreas domésticas y peridomésticas, comenzando así el ciclo urbano de la transmisión (4). En América del Sur las epidemias suelen estar precedidas por brotes graves en los que puede fallecer un elevado número de monos selváticos.


Adaptado de Service MW. A guide to medical entomology. Londres: Macmillan; 1980.
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14 Distribución del virus de la fiebre amarilla


Los brotes focales de fiebre amarilla transmitida por mosquitos todavía se observan en América del Sur, pero representan un problema especialmente en África tropical, donde la enfermedad es endémica en 34 países con una población total de 468 millones de personas. Se ha estimado que la fiebre amarilla afecta cada año a más de 200.000 personas, con 30.000 muertes, la mayor parte de ellas en África. La vacunación ofrece un nivel elevado de protección durante 10 años y es un requisito legal para las personas que viajan a los países endémicos. El virus es transmitido por mosquitos del subgénero Aedes (Stegomyia). En la actualidad se acepta que los reservorios principales son los mosquitos susceptibles, en los que el virus es transmitido de generación en generación mediante infección transovárica. En el mapa se muestran las áreas endémicas de África y de América del Sur, según los datos obtenidos en estudios serológicos y según el rango de casos notificados a la Organización Mundial de la Salud entre 1990 y 1999 (recuadro superior). En las áreas que aparecen en amarillo no se notificó ningún caso. El recuadro inferior de número de casos muestra la incidencia de fiebre amarilla en África en el período de 1965 a 2000, en comparación con América del Sur. En Nigeria hubo nueve epidemias entre 1986 y 1994. En 2003 y 2004 Colombia presentó brotes de fiebre amarilla y la enfermedad se extendió a grupos de población humana de áreas adyacentes de Ecuador a principios de 2005, lo que obligó a realizar una campaña de vacunación en masa.


Mapa adaptado de Monath TP. Yellow fever: an update. Lancet Infectious Diseases. 2001;1:13.
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15 Ejemplar hembra de Aedes (Stegomyia) aegypti recién eclosionado


El vector principal de la fiebre amarilla en asentamientos rurales y humanos tanto en América como en otras partes del mundo es Aedes (Stegomyia) aegypti. A lo largo de siglos sus huevos han sido transportados desde África en contenedores fabricados por el ser humano, de manera que actualmente esta especie se puede encontrar de la mayor parte de las regiones tropicales y subtropicales. Se cría fácilmente en todo tipo de contenedores de agua dulce domésticos y peridomésticos, incluyendo los jarrones con flores, los bidones de agua, las latas con agua, las cáscaras de coco con agua, etc. (× 12)
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16 Aedes (Stegomyia) albopictus hembra


Importado en los neumáticos enviados en 1985 desde Japón a Houston (Estados Unidos), Aedes albopictus (el mosquito tigre asiático) ha colonizado en la actualidad la mayor parte del territorio estadounidense. Se ha demostrado que Ae. albopictus es capaz de facilitar el desarrollo de más de 24 tipos de arbovirus, incluyendo los que causan la fiebre amarilla; el dengue 1-4 (con el cual se ha observado una infección natural del mosquito); la encefalitis oriental, occidental y de Venezuela; la chikungunya y la encefalitis de La Crosse. Se puede considerar realmente como el «Aedes aegypti de los noventa» y podría causar fácilmente fiebre amarilla epidémica si el virus fuera reintroducido en las zonas del sur de Estados Unidos. Además, este mosquito está genéticamente adaptado para soportar temperaturas mayores y ya ha invadido América Latina y diversas partes de África occidental. Ae. albopictus puede ser un vector de arbovirus bastante más peligroso que Ae. (Stegomyia) aegypti debido a su capacidad para desarrollarse en climas tanto fríos como cálidos. (× 75)
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17 Ejemplar hembra de Sabethes (Sabethoides) chloropterus en la mano de un hombre


En la selva, la transmisión del virus de la fiebre amarilla entre los distintos huéspedes reservorios también corresponde a mosquitos coloreados del género Sabethes. (× 5)
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18 Picadura de Aedes


Fotografía tomada a mediodía en una selva próxima a Belém (Brasil), en la cabecera del río Amazonas. Los mosquitos de los géneros Aedes y Haemagogus transmiten el virus de la fiebre amarilla a los monos de la selva, que constituyen un reservorio selvático; desde los monos, el virus pasa al ser humano y posteriormente se transmite entre personas. Al igual que ocurre en los monos, en el ser humano la viremia tiene una duración muy breve. (× 2)
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19 Gráfica de temperaturas en un caso de fiebre amarilla


La reducción progresiva de la frecuencia del pulso en relación con la temperatura (signo de Faget, que también se observa en las fiebres tifoidea y paratifoidea y en la brucelosis) tiene valor diagnóstico clínico. P, pulso; T, temperatura (°C).
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20 «Vómito negro» en la fase terminal de la fiebre amarilla


A pesar de su denominación, la ictericia no suele ser muy intensa en la fiebre amarilla. Sin embargo, la hemorragia gastrointestinal es una complicación grave. El paciente costarricense que aparece en la imagen presentaba una ictericia grave y poco antes de fallecer vomitó un material similar a posos de café (vómito negro) junto con sangre reciente.
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21 Corte histológico del hígado en un caso mortal de fiebre amarilla


La necrosis en la zona media del lobulillo con esteatosis y la presencia de inclusiones eosinofílicas intranucleares (cuerpos de Councilman) son características histológicas típicas. En la imagen, la zona periportal contiene algunos hepatocitos relativamente bien conservados. (Giemsa, × 800) (AFIP n.° 71-1981)
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22 Imagen del virus de la fiebre amarilla obtenida con microscopia electrónica


En la imagen se puede observar el virus ARN del género Flavivirus (Togaviridae) en un cultivo celular Vero. (× 80.000)


Cortesía de Mr. Bruce Cropp, CDC Fort Collins, Colorado.















Dengue
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23 Gráfica de temperaturas en el dengue


El dengue es una enfermedad transmitida por Aedes (Stegomyia) que tiene una distribución amplia en las zonas tropicales y subtropicales, y que está causada por cuatro serotipos de una especie de flavivirus con ARN de cadena única en sentido positivo. El período de incubación es breve (una media de 5 días). La enfermedad también suele ser breve, con una curva de temperatura «en silla de montar» característica.
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24 Erupción cutánea en el dengue


La imagen muestra la característica erupción cutánea del dengue, con blanqueamiento a la presión (prueba de la vitropresión). Esta erupción cutánea parece deberse a vasodilatación capilar en la piel y aparece al poco tiempo de la defervescencia, aproximadamente el quinto día de la infección. Tiene una duración de 1 a 5 días, respeta las palmas y las plantas y se puede continuar con una erupción cutánea transitoria de características similares a las del sarampión y la escarlatina, con un crecimiento centrípeto desde las extremidades durante el segundo brote de fiebre.














Dengue hemorrágico
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25 Distribución del dengue y del dengue hemorrágico


El dengue se expande de manera rápida. En el mapa se indican la distribución general de la enfermedad (en marrón), los países en los que se notificaron brotes de dengue hemorrágico entre 1975 y 1996 (•) y las localidades en las que durante este período se notificaron casos importados ([image: image]). Durante los dos últimos decenios se han producido numerosos brotes epidémicos de dengue hemorrágico en el sudeste asiático y en América Latina. Los cuatro serotipos conocidos del virus del dengue han sido aislados en casi todos los países implicados, y el principal vector identificado ha sido Aedes (Stegomyia) aegypti, cuyos hábitos peridomésticos facilitan un contacto íntimo entre el ser humano y el vector. El control estricto de los puntos de cría peridomésticos es el arma más efectiva para impedir la propagación de la infección. En Argentina y en Cuba se han realizado estudios de campo en los que se ha demostrado que el uso de botes de fumigación con insecticidas desarrollados para el control de los vectores de la enfermedad de Chagas (v. 245) también es una medida extremadamente efectiva frente a la presencia de Ae. (Stegomyia) aegypti en los asentamientos humanos. Dado que el paso transovárico de diversos virus del dengue se ha demostrado también en el vector Ae. (Stegomyia) albopictus, es probable que en el futuro los brotes epidémicos sigan aumentando tanto en número como en distribución. Los monos pueden actuar como huésped de amplificación en algunas áreas.
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26 Zonas de cría de Aedes (Stegomyia) aegypti en un cementerio tailandés


Durante un brote intenso de dengue, en las macetas de flores que decoraban este altar en un cementerio tailandés se demostró la presencia de numerosas larvas del vector.
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27 Ejemplar de Aedes (Stegomyia) polynesiensis hembra


Un vector importante del dengue en la región del Pacífico. (× 4)







[image: image]

28 Equimosis intensas en un niño chino


Se considera que el dengue hemorrágico se debe a una segunda infección, posiblemente por un serotipo diferente, tras un episodio inicial de dengue no complicado y por un mecanismo mediado por anticuerpos. La formación de inmunocomplejos incrementa la permeabilidad capilar, lo que da lugar a hipovolemia e incluso a coagulación intravascular diseminada. Las manifestaciones hemorrágicas cutáneas van desde las petequias hasta las equimosis de gran tamaño características de la infección, especialmente en los niños. En el sudeste asiático se producen anualmente brotes de gravedad variable. Por ejemplo, en un brote que tuvo lugar en Vientiane (Laos) en 1987 cada día fueron hospitalizados 200 pacientes. La edad de mayor prevalencia de los pacientes fue la de 4-9 años, y la intensidad máxima del proceso osciló entre el grado I (fiebre y positividad en la prueba del torniquete) y el grado IV (síndrome del shock por dengue, es decir, presión arterial y frecuencia del pulso indetectables). Es imprescindible un restablecimiento rápido del volumen plasmático. La tasa de mortalidad puede alcanzar el 15% en ausencia de tratamiento médico óptimo. En la actualidad se está evaluando en ensayos clínicos una vacuna tetravalente aunque, por el momento, la contención de la infección depende principalmente del control del vector.
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29 Hemorragia subcutánea en el dengue hemorrágico


Este paciente tailandés presenta una gran lesión hemorrágica en la parte superior del brazo.


Imagen ID: 9914015, cortesía de Wellcome Trust y la OMS, figura WHO/TDR/STI/Hatz.
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30 Hemorragia escleral en el dengue hemorrágico


Las hemorragias esclerales acompañan a menudo a la erupción cutánea en esta enfermedad.







[image: image]

31 Imagen con microscopia electrónica de barrido del microcrustáceo utilizado en el control del dengue


A pesar de que el vector principal del dengue, Aedes (Stegomyia) aegypti, se cría en pequeños contenedores de agua –como los mostrados en 11, 12 y 26–, también puede colonizar contenedores grandes como los utilizados para el almacenamiento del agua de bebida en las áreas que no disponen de agua corriente. La aplicación de microcrustáceos carnívoros –como la pulga de agua Mesocyclops thermocyclopoides, en la imagen– en estas zonas de cría de las larvas ha interrumpido la transmisión del dengue en diversas áreas de Vietnam y de América Central. En un programa basado en la aplicación de este microcrustáceo y aplicado entre 1998 y 2005 en Vietnam, se consiguió la práctica eliminación de Ae. (Stegomyia) aegypti en 32 de 37 pequeños grupos de población rural con un total de 310.000 personas, con una disminución paralela en la incidencia del dengue. Sin embargo, es necesario mantener una vigilancia constante para que estos puntos de cría no vuelvan a ser colonizados por los vectores del dengue. (× 75)


De Hernandez-Chavarria F y Schaper S. Rev Latinoamericana de Microbiología, Mesocyclops thermocyclopoides [Copepoda: Cyclopoida]: a scanning electron microscope study. Fig 1, p. 54.












Fiebre hemorrágica de Congo-Crimea


V. 1173-1187 en relación con esta y con otras infecciones víricas zoonóticas.









Virus del Nilo occidental
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32 Distribución del virus del Nilo occidental


Hasta finales del siglo xx, el virus del Nilo occidental (NO) era endémico en África, en Asia y en Europa, incluyendo la parte más oriental de Rusia. Un subtipo de este virus, el virus Kunjin, es endémico en Australasia. Desde 1994, el virus se ha establecido en el continente americano, en donde ha dado lugar a varios brotes epidémicos en el estado de Nueva York, asociados a meningoencefalitis. El virus es transmitido por diversas especies de Culex, incluyendo C. pipiens (que mantiene un ciclo mosquito-ave-mosquito) especialmente en la familia Corvidae, que es el huésped de amplificación principal. El virus NO ha sido detectado recientemente en personas y en aves muertas en todo Estados Unidos, en algunas regiones de Canadá y en zonas tan al sur del continente americano como Argentina. Además, en algunas áreas de Estados Unidos en las que se cría el cocodrilo americano (Alligator mississippiensis) se han observado títulos víricos de nivel suficiente como para infectar a los vectores Culex, lo que sugiere que este animal también puede actuar como un huésped de amplificación. No obstante, el patrón de diseminación del virus en Estados Unidos podría sugerir que el mecanismo principal de transporte es la migración de las aves. La figura muestra la distribución aproximada del virus NO (marrón) y del Flavivirus Kunjin (azul), estrechamente relacionado con el anterior, a finales de 2003. Desde aquel año, el virus ha sido detectado en casi todas las áreas de Estados Unidos.


Adaptado de Campbell GL, Martin AA, Lanciotti RS, Gubler DJ. West Nile Virus. Lancet Infectious Diseases. 2002;2:520.
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33 Ejemplar de Culex pipiens hembra recién eclosionado


Este Culex común, que es uno de los de mayor distribución en todo el mundo, se alimenta de la sangre del ser humano y de las aves. Algunas subespecies (p. ej., C. pipiens molestus) crían en charcas de agua contaminada cercanas a asentamientos humanos incluso en oscuridad total, así como en otras áreas despejadas y limpias. C. pipiens pipiens se alimenta principalmente en las aves y es uno de los vectores más habituales del virus del Nilo occidental. En las áreas más frías del norte esta especie puede hibernar en zonas protegidas, soportando temperaturas próximas a la congelación o incluso inferiores. En los estados occidentales de Estados Unidos se ha demostrado que Culex tarsalis es un vector extremadamente efectivo, fundamentalmente en las áreas rurales. (× 3)
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34 La garza gris, un portador potencial del virus del Nilo occidental


Ésta es una de las diversas especies de aves acuáticas que migran estacionalmente desde las áreas endémicas y que son portadoras de éste y de otros virus, como el virus de la encefalitis japonesa (v. 39).
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35 Corte histológico del cerebro de un paciente fallecido a causa de encefalitis por el virus del Nilo occidental


El corte histológico ha sido teñido para la demostración del antígeno vírico en las neuronas y las prolongaciones neuronales. La mayor parte de las infecciones del ser humano cursan con sintomatología leve e inespecífica, especialmente en los niños; sin embargo, en el continente americano este virus puede dar lugar a cuadros de meningoencefalitis, especialmente en las personas de edad avanzada o con inmunosupresión, lo que indica que la vacunación se debe dirigir especialmente hacia los ancianos en situación de riesgo. Además, la infección puede causar una parálisis flácida con características similares a las de la poliomielitis, enfermedad con la que se puede confundir la infección por el virus del Nilo occidental. (Azul de metileno, × 200)


Cortesía de los Drs. W. J. Shieh y S. R. Zaki, Centers for Disease Control and Prevention.
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36 Control de los Culex vectores del virus del Nilo occidental


La aplicación de insecticidas mediante máquinas de fumigación es un método valioso para el control del vector en las áreas urbanas en las que residen los mosquitos Culex peridomésticos que transmiten el virus del Nilo occidental.














Encefalitis japonesa
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37 Distribución de la encefalitis japonesa


La enfermedad se debe a un flavivirus propagado por las aves y transmitido por diversas especies de mosquitos Culex y Anopheles. Estos mosquitos se suelen criar en la superficie del agua, como en arrozales inundados. Las aves constituyen un reservorio del virus, y los cerdos infectados son un reservorio de amplificación. Se considera que sólo una de cada 200 personas infectadas desarrolla clínicamente la enfermedad, y que entre estas últimas la mortalidad oscila entre el 5 y el 35%. Entre los supervivientes, el 75% pueden padecer secuelas neurológicas. Aunque cada año se notifican entre 30.000 y 50.000 casos, el número total real posiblemente es mucho mayor. El mapa muestra la distribución de la encefalitis japonesa en Asia, entre 1970 y 1998.
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38 Ciclo de transmisión de la encefalitis japonesa


El virus es transmitido entre los huéspedes de amplificación (equinos, ovejas y, principalmente, cerdos) (1) y el ser humano (4) por los mosquitos Culex. Los huéspedes de amplificación son infectados por mosquitos (2) que se han alimentado en aves acuáticas migratorias (garzas y garcillas) (3). El ser humano es un huésped definitivo.


Adaptado de Division of Vector-borne Diseases. CDC, Atlanta [2003] Japanese encephalitis. http://www.cdc.gov/ncidod/dvbid/jencephalitis/map.htm
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39 La garcilla bueyera, Bubulcus ibis


Esta ave migratoria (que en la imagen aparece con el plumaje de cría) es un reservorio habitual del virus de la encefalitis japonesa. Se alimenta en los campos de arroz que constituyen el terreno ideal de cría de diversos vectores comunes del subgénero Culex (Culex), tal como C. (C.) tritaeniorhynchus en países del extremo oriente y C. (C.) gelidus en Malasia.
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40 Encefalitis japonesa aguda


La encefalitis que padece este niño de Sri Lanka es grave. El paciente permanecía en coma y presentaba espasmos y movimientos coreoatetósicos en las cuatro extremidades. Las secuelas son graves y pueden incluir el retraso mental. En Nepal, donde en 1986 se produjo un extenso brote, la enfermedad se denomina «visita de la diosa de la selva». La incidencia de encefalitis japonesa sigue aumentando en la tribu terai de Nepal. A principios de 2000 fallecieron más del 10% de un grupo de más de 1.000 pacientes infectados, a pesar de una campaña para proteger a la población mediante vacunación. En el estado de Uttar Pradesh (India) fallecieron más de 1.000 personas en 2005. © D. A. Warrell.







[image: image]

41 Alteraciones atróficas cerebrales como secuela de la encefalitis japonesa


En esta imagen de tomografía computarizada se observan alteraciones atróficas intensas en la corteza y en los ganglios basales de una mujer tailandesa 7 años después de haber padecido un episodio de encefalitis japonesa. La degeneración y la necrosis neuronales son frecuentes en muchas áreas del cerebro. Una alteración muy llamativa es la destrucción de las células de Purkinje en el cerebelo.














Fiebre del Valle del Rift
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42 Viriones de la fiebre del Valle del Rift


La fiebre del Valle del Rift es una zoonosis que se adquiere por la picadura de mosquitos Culex infectados o a partir de ganado bovino o vacuno doméstico infectado. El virus, que fue identificado inicialmente en 1930, es un flebovirus perteneciente a la familia Bunyaviridae. Ha dado lugar a epizootias desde Chad hasta el Valle del Rift y Sudáfrica, y en 1977 se propagó hasta Egipto, en donde dio lugar a una epidemia humana masiva. En Kenya y en Somalia hubo un brote importante en 1997-1998, y en 2000 la infección salió por primera vez de África y alcanzó la parte sudoccidental de Arabia Saudí y de Yemen, posiblemente importada en ovejas procedentes de Somalia. La infección humana se adquiere por las picaduras de los mosquitos infectados o mediante el contacto directo con sangre, líquidos tisulares u órganos de los animales con viremia. Dado que el virus se puede transmitir por vía transovárica en los vectores, éstos pueden actuar como huésped de amplificación y de mantenimiento. En el 95% de los casos, la fiebre del Valle del Rift da lugar a una enfermedad febril y autolimitada, aunque también puede causar meningoencefalitis, retinitis y las hemorragias típicas de las fiebres hemorrágicas. En los casos graves el hígado muestra alteraciones similares a las que se observan en la fiebre amarilla. Los viriones que aparecen en la imagen están adheridos a la superficie de las células de la glándula salival de Culex pipiens, el vector principal en Egipto. (Microscopia electrónica de barrido, × 50.000)














Rickettsiosis (v. tabla 3)


El estudio mediante reacción en cadena de la polimerasa de muestras de sangre de pacientes con erupciones cutáneas del tipo de las que aparecen en las fiebres manchadas (o exantemáticas) ha revelado la existencia de varias especies previamente desconocidas del género Rickettsia, así como también de especies que anteriormente se consideraba que no afectaban al ser humano. Entre las nuevas especies están Rickettsia aeschlimannii en el sur de Europa, Marruecos, Níger y Sudáfrica, transmitida por las garrapatas Hyalomma marginatum y Rhipicephalus appendiculatus; y Rickettsia mongolotimonae, descrita inicialmente en Mongolia, en el sur de Francia y en Níger, así como en Sudáfrica, y que es transmitida por la garrapata Hyalomma truncatum. En las zonas del norte y del este de Europa están Rickettsia helvetica y Rickettsia monacensis, que ocasionalmente causan una infección de grado leve en el ser humano y que se han detectado en hasta el 16% de las garrapatas Ixodes ricinus. El patógeno más diseminado responsable de la fiebre manchada tanto en África subsahariana como en la zona oriental del Caribe se denomina actualmente Rickettsia africae y es transmitido por las garrapatas Amblyomma hebraeum (53) y Amblyomma variegatum (60). Además de causar anualmente 60-80 casos de fiebre por picadura de garrapatas africana por cada 100.000 personas en las áreas endémicas de África, es muy probable que este microorganismo también infecte cada año a varios miles de viajeros internacionales, en muchos de los cuales causa cuadros de tipo catarral que se pueden confundir, por ejemplo, con malaria, fiebre tifoidea y otras enfermedades febriles tropicales. Quizá la Rickettsia más extensamente distribuida sea Rickettsia conorii, que causa la fiebre manchada mediterránea o fiebre botonosa, transmitida por la garrapata Rhipicephalus sanguineus, que no solamente se localiza en los países ribereños del Mediterráneo sino también en diversas zonas del este, del centro y del sur de África, así como en el subcontinente indio. Otro patógeno extensamente distribuido que infecta ocasionalmente al ser humano en América del Norte y en América del Sur, así como en el sur de Europa, es el parásito del gato Rickettsia felis, transmitido no solamente por las garrapatas sino también por la pulga del gato Ctenocephalides felis (766); en algunos estudios se ha demostrado que la infección en estas pulgas es superior al 10%. Para el diagnóstico, la tradicional e inespecífica reacción de Weil-Felix ha sido sustituida en gran medida por técnicas más modernas, como la inmunotransferencia Western (57) o la reacción en cadena de la polimerasa con cebadores específicos de ADN.




Tabla 3Enfermedades causadas por rickettsias
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Tifus transmitido por piojos
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43 Piojos del cuerpo alimentándose


El piojo del cuerpo (Pediculus corporis) transmite el tifus epidémico típico causado por Rickettsia prowazekii y también la fiebre de las trincheras. La infección por rickettsias tiene un carácter ubicuo. El uso de DDT para la desinfectación de las áreas infectadas por piojos es una medida de control primaria en las situaciones epidémicas. (En estudios recientes se ha señalado que pueden existir reservorios zoonóticos de R. prowazekii en las ardillas voladoras de Norteamérica.) (× 4)
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44 Ultraestructura de Rickettsia prowazekii


Las imágenes de microscopia electrónica demuestran que las rickettsias tienen similitudes estructurales con las bacterias. (Micrografía electrónica, × 38.500)
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45 Erupción cutánea en el tifus transmitido por piojos


La erupción cutánea macular o maculopapular generalizada es similar en todos los tipos de infecciones por rickettsias. En las fases iniciales de la infección esta mujer presentaba una fina erupción cutánea eritematosa macular en la cara y en las extremidades.
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46 Gangrena periférica en el tifus grave


Una de las características típicas del tifus es la intensa gravedad de la infección. En ocasiones se observan cuadros de gangrena en los pies y en las manos, como en este paciente etíope.














Tifus de los matorrales








[image: image]

47 Mapa de distribución del tifus de los matorrales


El tifus de los matorrales o enfermedad tsutsugamushi (término japonés que significa «chinche nocivo») se debe a la infección por Orientia tsutsugamushi y se transmite por larvas de ácaros trombicúlidos del género Leptotrombidium (v. tabla 23). La enfermedad se observa en el subcontinente indio, en el sudeste asiático, en el Extremo Oriente y en las islas de la parte sudoccidental del Pacífico, incluyendo la República de Palau.
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48 Ciclo epidemiológico del tifus de los matorrales


Orientia tsutsugamushi está presente en roedores infestados por ácaros trombicúlidos. Por ejemplo, no lejos de Kuala Lumpur se puede encontrar Leptotrombidium deliensis en la selva y Leptotrombidium akamushi en la hierba («lalang»). Los ácaros se crían en colonias denominadas «islotes de ácaros» que aparecen en las proximidades de los nidos de los roedores de los que los ácaros se alimentan normalmente. Presentan un ciclo que incluye una larva parasitaria de seis patas que se alimenta de sangre (1A y 1B), una nifocrisálida (2), una ninfa no parasitaria de ocho patas (3) y las fases adultas (5) entre las cuales se interpone una imagocrisálida (4). El ciclo de la infección se mantiene activo debido a que las larvas bien alimentadas vuelven al nido de roedores donde completan el resto de su ciclo, de manera que finalmente los adultos depositan sus huevos en el propio nido. Las rickettsias muestran una transmisión vertical, de manera que el reservorio verdadero de la infección es el ácaro. Las larvas pueden picar a otros mamíferos y en ocasiones al ser humano, con cuadros de irritación grave en la piel. Así, a pesar de ser una zoonosis, el tifus de los matorrales puede aparecer en brotes pequeños si un grupo de personas (p. ej., un grupo de soldados en la selva) descansa en la vecindad de un islote de ácaros.


HI, huéspedes incidentales; HM, huéspedes de mantenimiento; IA, islote de ácaros; adaptado de Audy JR. Red mites and typhus. Londres: Athlone Press; 1968.
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49 Larva de Leptotrombidium


Las larvas de los ácaros transmiten la infección desde los roedores al ser humano cuando las personas entran en contacto accidental con terrenos infestados por ácaros. Los ácaros actúan como reservorio debido a la transmisión transovárica de las rickettsias. (× 80)
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50 Corte histológico longitudinal de una larva trombicúlida en fase de alimentación, con demostración del estilostoma


Cuando las larvas se alimentan, alcanzan la dermis superior del huésped con sus quelíceros y después inyectan una secreción salival histolítica para disolver el tejido subyacente, que parece endurecerse y formar un bloque con los quelíceros. En este estilostoma se desarrolla una cavidad tubular central mediante la cual la larva introduce más saliva. La saliva contiene a su vez enzimas digestivas que causan una licuefacción del tejido del huésped de grado suficiente como para que pueda ser absorbido a través del estilostoma; así, la larva no sólo se alimenta de la sangre sino también de los tejidos parcialmente digeridos del huésped. (Hematoxilina y eosina, × 100)
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51 Escara de la picadura de un ácaro


Antes de que aparezca la fiebre, en la zona de la picadura del ácaro trombicúlido se forma una escara típica. La escara que se muestra en la imagen estaba en la parte inferior del abdomen de un paciente tailandés y apareció 7 días antes de que se obtuviera la fotografía. © D. A. Warrell.
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52 Erupción cutánea en el tifus de los matorrales


La erupción maculopapular que aparece aproximadamente al sexto o séptimo días de la enfermedad dura entre 3 y 4 días. Aunque afecta principalmente al tronco, a la parte superior de los brazos y a los muslos, también se puede observar en la cara, en las manos y en los pies. El diagnóstico de tifus de los matorrales se puede realizar mediante un método de anticuerpos inmunofluorescentes o con una técnica más sensible de reacción en cadena de la polimerasa (PCR), tal como el procedimiento de PCR anidada (nested PCR), que permite detectar fracciones específicas del ADN en la sangre. La técnica de PCR puede confirmar la persistencia prolongada del ADN de Orientia tsutsugamushi en la sangre durante varias semanas tras la recuperación clínica.














Fiebres manchadas o exantemáticas (tifus transmitido por garrapatas)
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53 Ejemplares macho y hembra adultos de Amblyomma hebraeum, un vector de la fiebre manchada africana transmitida por garrapatas


Hay varias especies de garrapatas duras que transmiten diversos tipos de Rickettsia; por ejemplo, Rickettsia africae en el África subsahariana y en algunas zonas de las Indias occidentales francesas. En esta última región el vector es Amblyomma variegatum, que también es el vector principal en diversas áreas del oeste, del centro y del este de África, a partir de las cuales este artrópodo fue transportado probablemente en la época del comercio de esclavos. Las marcas características del dorso de A. hebraeum, el vector principal en Sudáfrica, pueden compararse con las de A. variegatum (60). Las fases inmaduras de ambas especies de garrapatas se alimentan fácilmente en el ser humano. (× 1,8) ([image: image] izquierda, [image: image] derecha.)
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54 Escara en la zona de picadura de la garrapata


Al igual que ocurre en el tifus transmitido por ácaros, la escara se forma en la zona de la picadura de la garrapata. La distribución de la erupción cutánea también se observa claramente en la espalda de este paciente infectado en Sudáfrica.
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55 Erupción cutánea petequial de la fiebre manchada de las Montañas Rocosas


Rickettsia rickettsii causa en Estados Unidos tres tipos de infección transmitida por garrapatas. El tipo occidental lo transmite Dermacentor andersoni; el tipo oriental, Dermacentor variabilis, y el tipo meridional, Amblyomma americanum y Rhipicephalus sanguineum. Hay varios roedores pequeños, ardillas terrestres y marmotas que actúan como huéspedes mamíferos. El niño de 4 años de edad que aparece en la imagen permaneció en coma hasta el octavo día de la enfermedad y después se recuperó totalmente. La zona de la picadura presentaba una escara. La aplicación de un torniquete, como se observa en la imagen, acentúa la naturaleza hemorrágica de la erupción cutánea distal a la zona de compresión (prueba de Hess).
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56 Mano de un paciente con fiebre manchada de las Montañas Rocosas


En la fiebre manchada de las Montañas Rocosas la erupción cutánea afecta generalmente al tronco, a la cara y a las extremidades.
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57 Técnica de inmunotransferencia Western utilizada para la identificación de las especies de Rickettsia causantes de la fiebre manchada


En esta prueba se utilizaron sueros acumulados de ratón sobre cepas de Rickettsia africae (obtenidas en garrapatas, bandas 2-4); R. conorii (obtenidas en personas, Kenya, banda 5); R. conorii (obtenidas en personas, Marruecos, banda 6), y de rickettsias del grupo de la fiebre manchada (obtenidas en personas, Israel, banda 7). Los pesos moleculares aparecen en miles.


De Mason PR, Kelly PJ. Rickettsia and rickettsia-like organisms. En: Cohen J, Powderly W, editors. Infectious diseases. 2nd ed. Edimburgo: Mosby; 2004. p. 2317-30.












Fiebre Q
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58 Corte transversal de Coxiella burnetii


La fiebre Q causada por Coxiella burnetii de los rumiantes (otra rickettsia patógena) tiene un carácter ubicuo. Se puede propagar al ser humano por la picadura de garrapatas, pero generalmente se adquiere por el contacto directo con leche contaminada o mediante aerosol. Esta zoonosis presenta una distribución amplia en la naturaleza, y los reservorios principales de la infección que padece el ser humano son el ganado vacuno, las ovejas, las cabras, los gatos y, ocasionalmente, los perros. (× 38.000)
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59 Radiografía torácica de un paciente con neumonía por fiebre Q


La radiografía muestra la consolidación del lóbulo inferior izquierdo en un paciente con neumonía por fiebre Q. A pesar de que aproximadamente la mitad de las personas infectadas por Coxiella burnetii evolucionan de manera asintomática, esta rickettsia es una causa bien conocida de endocarditis infecciosa que a menudo es resistente al tratamiento farmacológico. Las otras manifestaciones clínicas principales son la fiebre, la neumonía atípica y, en algunos casos, la hepatitis. La fiebre Q también puede complicar el embarazo.
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60 Ejemplares macho y hembra de Amblyomma variegatum


Las marcas de la cubierta de este vector de Coxiella burnetii en África son muy características. El agente causante de la fiebre Q, C. burnetii, se puede adquirir directamente por el aerosol del ganado vacuno, infectado por las picaduras de diversas especies de garrapatas que se han alimentado en reservorios mamíferos como los roedores. Además de Amblyomma variegatum, hay varias especies de Hyalomma y Haemaphysalis leachi que han sido implicadas como vectores en los continentes europeo, asiático y africano. En el huésped mamífero, el microorganismo se desarrolla en el citoplasma de los macrófagos esplénicos y de las células de Kupffer hepáticas. A. variegatum también actúa como vector de la fiebre hemorrágica del Congo-Crimea (v. 1173-1177). (× 5,5)


El tifus murino también se puede adquirir cuando las pulgas de roedores infectados por rickettsias que habitan en casas de campo abandonadas transmiten la infección a personas que se trasladan a vivir a ellas.











Anaplasmosis (ehrliquiosis)


Los microorganismos que anteriormente se agrupaban en el género Ehrlichia y que infectan los monocitos de los animales y del ser humano se clasifican actualmente como especies de Anaplasma (v. tabla 3).
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61 Grupos de Anaplasma chaffeensis cultivada en células DH82


Estas rickettsias, reconocidas desde hace poco y que causan la anaplasmosis monocitaria humana (anteriormente denominada ehrliquiosis monocitaria humana), dan lugar a un síndrome de tipo gripal que se puede asociar a la aparición de una erupción cutánea en aproximadamente la tercera parte de los pacientes, y que también puede causar pancitopenia grave. Entre los pacientes fallecidos figura una mujer que también presentaba infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). Los microorganismos forman grupos (mórulas) en el citoplasma de los leucocitos mononucleares circulantes, que parecen infectarse en el interior de los tejidos reticuloendoteliales. En Estados Unidos, Anaplasma chaffeensis se transmite por la picadura de las garrapatas ixódidas. Entre estas garrapatas están Amblyomma americanum (posiblemente, la fase de ninfa), que adquiere la infección a partir del ciervo de cola blanca (una especie con seropositividad en más del 50% de sus individuos). La infección también se ha asociado a la picadura de la garrapata Rhipicephalus sanguineus, que generalmente se alimenta en perros. Esta zoonosis, que ha afectado a personas también en Venezuela, Mali y Portugal, posiblemente tiene una distribución mundial y se puede diferenciar de otras rickettsiosis mediante pruebas serológicas y mediante PCR. Un microorganismo estrechamente relacionado, Anaplasma phagocytophita, ha sido identificado en personas infectadas con anaplasmosis granulocítica humana (anteriormente denominada ehrliquiosis granulocítica humana) en diversas partes de Estados Unidos, así como también en la garrapata Ixodes ricinus en Madeira y en diversas partes de Portugal continental. Este patógeno presenta una prevalencia especialmente elevada en las áreas de América del Norte en las que existe la enfermedad de Lyme. Entre 1997 y 1999 se demostró en Connecticut seropositividad en hasta el 26% de personas con antecedentes de enfermedad febril aguda y en el 50% de garrapatas Ixodes scapularis. Algunas de estas últimas también estaban infectadas por Borrelia burgdorferi. El descubrimiento de A. phagocytophila junto con B. burgdorferi en las garrapatas Ixodes persulcatus en la parte nordoriental de China sugiere que estos microorganismos también deben ser considerados en el diagnóstico diferencial de los pacientes que presentan cuadros febriles y que residen en dicha región. En Japón y en Malasia se han observado casos de infección humana por otro microorganismo estrechamente relacionado, Ehrlichia sennetsu. (× 1.500)











Bartonelosis e infecciones relacionadas


Estas enfermedades fueron clasificadas entre las rickettsiosis y las enfermedades bacterianas debido a que estudios recientes han sembrado dudas sobre la situación taxonómica de diversos patógenos asociados a cuadros de angiomatosis. Entre ellos, Bartonella henselae, asociada a la enfermedad por arañazo de gato (v. tabla 3); la angiomatosis bacilar (también asociada a Bartonella quintana, que generalmente se considera la causa de la fiebre de las trincheras) (v. también 881), y Bartonella bacilliformis, que es el microorganismo causante de la fiebre Oroya (enfermedad de Carrión). Actualmente, el género Rochalimaea se considera sinónimo de Bartonella en función de la genotipificación mediante ADN. Mientras que la enfermedad por arañazo de gato está causada claramente por la infección transmitida a partir de los gatos (se ha demostrado que del 30 al 70% de los gatos silvestres en Estados Unidos presentan seropositividad para B. henselae), la angiomatosis bacilar también se puede producir tras el contacto con gatos. (Se ha demostrado que la pulga del gato Ctenocephalides felis está infectada por B. henselae.) Mientras que la fiebre de las trincheras (en la que el huésped reservorio parece ser el ratón de campo de cola larga) se transmite por la picadura del piojo del cuerpo, la fiebre Oroya (anteriormente denominada también bartonelosis) se transmite por Lutzomyia en ciertas localidades de las tierras altas de los Andes. En la actualidad se ha demostrado que el cuadro de angiomatosis denominado sarcoma de Kaposi se debe a la infección por el virus herpes 8. También se ha demostrado que B. quintana está presente en una proporción elevada de pacientes argelinos con endocarditis.
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62 Frotis de sangre con Bartonella bacilliformis en la enfermedad de Carrión


Bartonella bacilliformis es un microorganismo intraeritrocitario gramnegativo que, en la fase aguda, causa fiebre y anemia hemolítica aguda (fiebre Oroya), además de dolores óseos y articulares intensos. En el 10 al 40% de los casos la infección es mortal al cabo de 2-3 semanas. El microorganismo también invade las células del sistema reticuloendotelial. Esta enfermedad se observa en Bolivia, Perú, Colombia y Ecuador. (Giemsa, × 1.300)
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63 Lesiones ulcerativas de la «verruga peruana»


La infección puede persistir durante varios meses y dar lugar a una erupción verrugosa generalizada (enfermedad de Carrión) que en ocasiones adquiere un carácter hemorrágico en fases tardías. La imagen nuestra lesiones en varias fases, desde el papiloma temprano hasta los nódulos angiomatosos ulcerados y de gran tamaño a partir de los cuales se pueden cultivar los microorganismos. Esta enfermedad suele curar sola al cabo de 2 a 3 meses. La enfermedad es transmitida por el mosquito Lutzomyia verrucarum en altitudes de 800 a 3.000 m.
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64 Enfermedad por arañazo de gato


Esta enfermedad es una excepción por el hecho de que la transmisión del microorganismo causal, Bartonella henselae, es de tipo mecánico, generalmente por el arañazo de gatos no domésticos. Sin embargo, hasta el 40% de los gatos ingleses, domésticos o no, muestran positividad serológica para este microorganismo. En el ser humano, B. henselae puede dar lugar a complicaciones oculares graves, aunque la infección suele ser leve y de corta duración. En la zona epitroclear y en la axila de estas pacientes se observan numerosas fístulas; el cuadro inicial de la paciente fue el de una linfadenopatía con linfangitis dolorosa. En una zona urbana de Grecia los estudios serológicos demostraron que el 19,8% de un grupo de 500 personas sanas de 2 a 60 años de edad presentaba anticuerpos IgG frente a B. henselae, y el 15% frente a B. quintana; sin embargo, no hubo una correlación clara con el contacto con gatos domésticos.

















Infecciones bacterianas






Peste
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65 Focos conocidos y probables de peste


La peste es una infección bacteriana que se puede diseminar por las picaduras de pulgas infectadas, lo que da lugar a un cuadro de linfadenitis supurativa (peste bubónica), o de persona a persona a través de aerosol (lo que causa la peste neumónica). La infección puede ser epidémica, y en épocas anteriores ha dado lugar a pandemias de carácter devastador. Se conocen tres variantes biológicas de Yersinia pestis, y la variante oriental parece haber sido la responsable de las dos pandemias históricas de la antiguamente denominada «muerte negra». La peste se originaba clásicamente por el paso al ser humano de las epizootias en Rattus rattus y Rattus norvegicus. Sin embargo, en el momento presente las infecciones suelen ser focales y se asocian a enfermedad enzoótica, que se observa en especies de roedores salvajes en muchas áreas geográficas, incluyendo parte de la zona occidental de Estados Unidos. Recientemente se ha demostrado que los gatos que se alimentan de roedores infectados presentan a su vez la infección y actúan como fuentes de la infección humana. En 1992 se notificaron más de 1.500 casos de peste en nueve países. En un brote de peste que tuvo lugar en la parte occidental de India en 1994 y que afectó al menos a varios miles de personas, la propagación de la enfermedad sólo se pudo limitar mediante el despliegue urgente de medidas de control a niveles nacional e internacional. No obstante, esta infección se puede propagar rápidamente en situaciones de desorganización social, como ocurre en las guerras y tras otras catástrofes, por ejemplo, terremotos. Así, la desestructuración de los sistemas nacionales de vigilancia en la parte oriental de Zaire, debido a razones económicas, dio lugar a un brote urbano de peste en 1993 que podría haber causado fácilmente una epidemia de gran envergadura. A principios de 2005, un brote epidémico de peste neumónica causó el fallecimiento de 60 de los 7.000 trabajadores de una mina de diamantes en el distrito de Ituri, en la zona norte de la República Democrática del Congo. El mapa muestra los países que notificaron casos de peste humana entre 1970 y 1998, así como las regiones en las que la infección afecta a animales.


Adaptado de Division of Vector-borne Diseases, CDC, Atlanta. Plague epidemiology. 1995. http://www.cdc.gov/ncidod/dvbid/plague/.
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66 Yersinia pestis en un frotis de hígado


Yersinia pestis (sinónimo, Pasteurella pestis) es un cocobacilo gramnegativo con tinción bipolar. Normalmente es enzoótica en las ratas y se propaga al ser humano debido a las picaduras de pulgas que se han alimentado en roedores muertos por la infección. (× 1.500)
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67-69 Comparación de las espermatecas de ejemplares de Xenopsylla hembra


Xenopsylla cheopis, ubicua (67, izquierda); Xenopsylla brasiliensis, África central (68, centro); Xenopsylla astia, región oriental (69, derecha). El vector principal es la pulga de la rata, Xenopsylla cheopis. (× 120)
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70-72 Comparación de los genitales de ejemplares de Xenopsylla macho


Xenopsylla cheopis (70, izquierda) (× 80); Xenopsylla brasiliensis (71, centro) (× 80); Xenopsylla astia (72, derecha). (× 120)
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73 Protoventrículo de Xenopsylla cheopis bloqueado por bacilos de la peste


Las pulgas hambrientas abandonan las ratas domésticas muertas (Rattus norvegicus, Rattus rattus). A menudo, las pulgas presentan su intestino anterior bloqueado por los bacilos, y en esta situación intentan alimentarse sobre cualquier animal. Si pican a una persona, transmiten la enfermedad. (× 215)
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74 Peste bubónica


Los microorganismos alcanzan los vasos linfáticos desde la zona de la picadura. La fiebre y la linfadenopatía regional supurativa, localizada en las regiones inguinal y axilar (lo que constituye una de las características clínicas principales), se inician tras un período de incubación inferior a una semana. La infección puede evolucionar a sepsis con coagulación intravascular diseminada.
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75 Joven con la escara de una picadura de pulga infectada y con edema facial localizado


Estas infecciones responden fácilmente al tratamiento antibiótico apropiado.
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76 Peste séptica


Este paciente con coagulación intravascular diseminada presentaba hemorragias cutáneas y gangrena en las falanges terminales debido a una respuesta inflamatoria sistémica frente a la sepsis por Yersinia pestis.


Cortesía del Dr. David Dennis, CDC Fort Collins, Colorado.








[image: image]

77 Pulmón en un caso mortal de peste neumónica


La infección neumónica, que da lugar a la diseminación directa de las bacterias entre personas mediante aerosol, es la forma menos frecuente de peste. A finales de 2004 se produjo el fallecimiento por peste neumónica de 60 de un total de aproximadamente 7.000 trabajadores de una mina de diamantes situada en la zona norte de la República Democrática de Congo. El lóbulo inferior del pulmón que se muestra presenta una congestión intensa con áreas de hemorragia y nódulos necróticos. El lóbulo superior sólo presenta nódulos necróticos con alteraciones enfisematosas compensadoras. (AFIP n.° 40657.)
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78 Yersinia pestis en el líquido cefalorraquídeo


Esta muestra de líquido cefalorraquídeo que contiene bacilos de la peste fue obtenida en un paciente con meningitis. (Tinción de Gram, × 1.250)
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79 Tatera robusta


Se ha detectado la presencia de algunos jerbos de este género infectados por Yersinia pestis en la parte oriental y meridional de África, así como también en India, en donde estos animales infectados se han asociado a brotes epidémicos focales en personas.
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80 Protectores metálicos para impedir el acceso de las ratas a los barcos a través de las maromas de atraque


El control de la peste obliga a la aplicación de medidas estrictas de control de las ratas y al cumplimiento de la normativa internacional de cuarentena, especialmente en lo que se refiere a los buques.














Tularemia
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81 Úlcera primaria de la tularemia


Francisella (Pasteurella) tularensis es un cocobacilo gramnegativo que afecta a una amplia gama de roedores y conejos salvajes, aunque también se puede observar en animales carnívoros y en algunas especies de aves. La infección zoonótica del ser humano, la tularemia (un proceso con características clínicas similares a las de la peste), se suele adquirir mediante el contacto con animales infectados –p. ej., por parte de los cazadores que manipulan las piezas cobradas– o bien a través de las picaduras de mosquitos, tábanos o garrapatas ixódidas. La infección tiene un carácter transestadial cuando se transmite por la picaduras de las garrapatas (el término transestadial significa que la infección se transmite desde una fase del ciclo vital del vector hasta la fase siguiente). Las personas también se pueden infectar por las vías respiratoria e intestinal; en el segundo caso la causa es el consumo de carne poco cocida de animales infectados (p. ej., conejos). La enfermedad se manifiesta por una ulceración en la zona de la inoculación primaria (como en la imagen), seguida de linfadenopatía (posiblemente con supuración) y fiebre. La infección puede dar lugar a cuadros abdominales o pleuropulmonares, o bien a sepsis, pero en la mayor parte de los casos es un cuadro subclínico y la transmisión entre personas es infrecuente. La tularemia se observa esporádicamente en América del Norte (fiebre del conejo); en diversas partes de Europa, como Suecia (fiebre del lemming), y en diversas áreas de la antigua Unión Soviética, de Asia central y de Japón.











Fiebres recidivantes


(V. tabla 4.)




Tabla 4Espiroquetas patógenas en el ser humano
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82 Transmisión de Borrelia mediante Ornithodoros moubata


Los microorganismos alcanzan el intestino medio de la garrapata cuando ésta se alimenta de sangre (1). Después invaden el hemocele (2), donde se reproducen y afectan a todos los órganos del insecto, incluyendo los ovarios, las glándulas salivales y las glándulas coxales (3). En el siguiente episodio de extracción de sangre por parte de la garrapata, Borrelia se introduce en el nuevo huésped a través de la saliva y del líquido coxal (4). La transmisión transovárica se produce mediante los huevos. LC, líquido coxal; GC, glándulas coxales; H, hipostoma; IM, intestino medio; O, ovario; R, recto; GS, glándula salival.


Adaptado de Geigy y Herbig. Erreger und Ubertrager tropischer krakheiten. Acta Tropica Supplement 6. Basilea: Verlag fur Recht und Gesellschaft; 1955.
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83 Borrelia duttoni en un frotis de sangre de un paciente de Tanzania


La fiebre recidivante endémica (una enfermedad de carácter ubicuo causada por Borrelia duttoni) afecta a los roedores y al ser humano. Descrita inicialmente en África, también se ha observado en Oriente Medio, en la cuenca mediterránea y en el continente americano. La infección aparece esporádicamente en la parte occidental de Estados Unidos. En algunas áreas de Tanzania, como la región Dodoma, la incidencia anual de fiebre recidivante transmitida por garrapatas en lactantes menores de un año de edad es de 384/1.000, mientras que en los menores de 5 años es de 163/1.000. Las mujeres embarazadas también muestran una incidencia elevada, y en la región de Tabora hay una tasa de mortalidad perinatal de 436/1.000. (Giemsa, contrastes de fases, × 1.300)
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84 Ornithodoros moubata completamente repleta de sangre


Las garrapatas de cubierta flexible como Ornithodoros moubata transmiten Borrelia duttoni desde los roedores al ser humano y de persona a persona mediante el líquido coxal infectado (se puede observar en la imagen entre la garrapata y la piel), que se introduce por las abrasiones cutáneas. El líquido coxal es el producto de excreción de las glándulas coxales y procede de la concentración del líquido extraído por la garrapata cuando se alimenta de la sangre del animal. Dado que el microorganismo pasa de garrapata a garrapata mediante transmisión transovárica, el artrópodo en sí mismo es un huésped reservorio. En la zona oriental de África O. moubata vive en la tierra blanda y en la base de los muros de barro. (× 8,1)
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85 Zona de la picadura de Ornithodoros moubata


Se puede observar el enrojecimiento de la piel proximal al punto de fijación, inmediatamente después de que la garrapata completamente saciada se ha desprendido por sí misma; la hemorragia sostenida se debe al componente anticoagulante de la saliva de la garrapata y del líquido coxal. La infección se debe tanto a la inyección de sangre con microorganismos como a la entrada, por la herida, de Borrelia presente en el líquido coxal.
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86 Gráfica de temperaturas de la fiebre recidivante transmitida por garrapatas


La infección debe su denominación a la naturaleza recidivante típica de la fiebre. Borrelia duttoni aparece en la sangre sólo durante los episodios febriles, que son numerosos y de duración breve. E, espiroquetas en la sangre.
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87 Fiebre recidivante transmitida por piojos en un paciente etíope


Borrelia recurrentis transmitida por piojos del cuerpo aparece en forma de brotes epidémicos en Etiopía y Eritrea. Generalmente, los períodos febriles recurren solamente una o dos veces (no obstante, en algunos casos lo hacen hasta en cinco ocasiones). Este paciente, que presentaba un cuadro de fiebre, ictericia y grandes hemorragias petequiales en el tronco, padecía una emaciación grave. La tasa de mortalidad en los pacientes no tratados puede llegar al 40% durante las epidemias. © D. A. Warrell.
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88 Hemorragias conjuntivales en un paciente con infección por Borrelia recurrentis


Este signo se observa a menudo en los cuadros graves de fiebre recidivante transmitida por piojos. © D. A. Warrell.
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89 Borrelia recurrentis en un frotis de sangre


La infección se adquiere mediante los líquidos corporales de los piojos aplastados contra la piel durante el rascado. Las espiroquetas se pueden observar fácilmente en esta preparación teñida con tinta china. (× 800)











Enfermedad de Lyme


La enfermedad de Lyme es una zoonosis de los roedores causada por diversas especies de Borrelia que son transmitidas por las picaduras de garrapatas ixódidas infectadas. La infección humana se debe a Borrelia burgdorferi sensu stricto, Borrelia afzelii y Borrelia garinii. Actualmente se acepta que tiene una distribución de carácter ubicuo. En el ser humano se reconocen tres fases: (I) una fase aguda en la que se suele observar una erupción cutánea; (II) una fase de infección diseminada temprana con afectación de los sistemas circulatorio, nervioso y esquelético, y (III) una fase crónica con afectación de múltiples órganos que se manifiesta clínicamente meses o años después de la infección inicial.
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90 Eritema migratorio crónico


Esta forma infrecuente de erupción cutánea crónica se suele observar en la fase inicial de la enfermedad de Lyme. Presenta un crecimiento centrífugo durante las primeras 2 semanas tras la infección y generalmente desaparece espontáneamente al cabo de 1-2 meses. El mejor método diagnóstico existente en la actualidad es el estudio de los anticuerpos IgG e IgM séricos mediante una técnica de inmunoabsorción ligada a enzimas (ELISA, enzyme-linked immunosorbent assay) utilizando proteínas recombinantes como antígenos. Esta técnica se acompaña de una tasa de detección del 20, del 50 y casi del 100% en las infecciones en fases I, II y III, respectivamente.
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91 Fase avanzada del eritema migratorio crónico


En el abdomen de este hombre se observa la intensa extensión centrífuga de la erupción cutánea.
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92 Acrodermatitis crónica atrófica


En algunos pacientes puede aparecer una acrodermatitis crónica atrófica en la fase III crónica. Las típicas lesiones inflamatorias azulado-rojizas se observan generalmente en las partes acras de las extremidades.


Cortesía de la Dra. Eva Asbrink. Tomado de Sivadas R, Rahn DW, Luft BJ. Lyme Disease. En: Cohen J, Powderly W, editors. Infectious diseases. 2nd ed. Edimburgo: Mosby; 2004. p. 591-604.
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93 Artritis en la infección por Borrelia burgdorferi


La artritis aguda y las lesiones de artritis crónicas e incapacitantes (ambas se suelen asociar a las lesiones cutáneas) son una secuela tardía de la enfermedad de Lyme. Se están publicando cada vez más casos de pacientes con alteraciones neurológicas, tal como meningoencefalitis (en ocasiones con afectación de pares craneales o con radiculopatía periférica). La gravedad de las lesiones causadas por Borrelia burgdorferi puede relacionarse con diversos factores genéticos del huésped. De hecho, la infección parece dar lugar a manifestaciones clínicas generalizadas, y posiblemente en muchos casos el diagnóstico se confunde con algún otro proceso. Cuando el diagnóstico –que puede confirmarse mediante el cultivo de los microorganismos contenidos en la piel o en otros tejidos, así como mediante serología– se realiza en una fase suficientemente temprana de la enfermedad, el tratamiento farmacológico suele proporcionar una curación rápida.
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94 Artrosis de Lyme en las rodillas


Este hombre con enfermedad de Lyme crónica presenta graves deformidades en ambas rodillas.


Cortesía del Dr. A. C. Steere.
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95 Ejemplar adulto hembra de Ixodes dammini


Las larvas y las ninfas se alimentan principalmente en roedores, aunque ocasionalmente también lo hacen en el ser humano, al que transmiten las espiroquetas procedentes del reservorio constituido por los roedores. Esta especie es la responsable de la transmisión de la enfermedad de Lyme en la zona nordoriental de Canadá y de Estados Unidos, en donde también es el vector de Theileria microti. Los microorganismos presentan transmisión transestadial. (×2,5)
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96 Parálisis de Bell bilateral en la enfermedad de Lyme


Meningorradiculitis con parálisis facial bilateral y periférica (síndrome de Bannwarth) causada por borreliosis de Lyme (confirmada serológicamente) en este paciente alemán de 50 años de edad. La mayor parte de las lesiones neurológicas mejoran espontáneamente con el tiempo. En este caso, la parálisis facial derecha se recuperó de manera completa tras el tratamiento farmacológico, pero la parálisis facial izquierda sólo presentó una mejoría parcial.
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Clase Orden

Vectores

Enfermedades transmitidas

Arachnida  Acarina

Garrapatas duras

Género Ornithodorus
(garrapatas blandas)
Acaros

Fiebre manchada y fiebre 0. encefalitis virica, enfermedad
de Lyme
Fiebre recidivante endémica

Tifus de los matorrales, rickettsiosis exantematica, sarna

Crustacea  Cyclopoida

Género Cyclops (pulgas de agua)

Dracunculus medinensis,tenia del pescado

Decapoda Cangrejos de agua dulce Paragonirmiasis
Insecta Dictyoptera Cucarachas Hymenolepis diminuta (tenia de a rate)
Hemiptera Reduviidae (cinsectos asesinos»)  Enfermedad de Chagas
Phithiraptera  Pediculus humanus Tifus epidémico, fiebre recidivante epidémica
Anoplura (piojos del cuerpo)
Mallophaga  Piojos masticadores Dipylidium caninum (tenia del perro)
Coleoptera Escarabajos Tenia de la rata
Lepidoptera Polilla del cereal Tenia de la rata
Diptera Anopheles Malaria, flariasis (Wuchereria bancroft, Brugia malay))
Culex Filariasis (Wuchereria bancroft, Brugia malay). arbovirus
(incluyendo la fiebre amarila y el dengue)
Culicoides Filariasis (Mansonella ozzardi M perstans. M. streptocerca)
Simutium Oncocercosis (Onchocerca volvulus)
Chrysops Filariasis (Loa (03)
Phiebotomus Enfermedad virica transmitida por flebdtomos.
bartonelosis, leishmaniasis
Lutzomyia Leishmaniasis
Glossina Tripanosomiasis africana
Siphonaptera  Pulgas Peste, tifus murino,tenias de L& ratay del perro

V. también capitulo 7y tabla 23.
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Huéspedes Huispedes

Famila ___Género __Virus o enfermedad Vedtores reservorio ampificadores
Togavidae  Alphovius  Crikungunya Aedes Monos, groedores?
Encfais equina orientl Guiseta Aves Cabalos
Mayaro Aedes Ancpheles Vertebrados sivestres
Mucambo Culcines 2
ONyong-Nyong Anopheles Serhumano
SemiiForest Mosquios ?
Ross River Aedes Cangura pequeio?
Sindbis Culcines Aves
Encefais equinavenezolana  Géneros Aedes.Cuex Roedores Cabalos
Encefas equinaoccdentsl  Culer Aves Cabalos
Flavviridae  Floviirus  Bamai Culcines 2
(pringpal-  Bussuquara Culcines Rosdores
mente  Dengue12.3.4 Aades Mosquitos” eMonos?
transmitido heus Culcines Aves
por Encefals japonesa Colex Anopheles  Aves Cerdos. equinos
mosquits) Encefls delValle My Colcnes. Aves
Rodo Género Psorophora  Aves
Enceais de San Luis Culcines Mosquitos” aves
Spondweni Culcines ?
Wesseliron Culcines Roedares
Nio occidental Culexinbdidas,  Aves, murciélagos.  Aves.
argisidas caballos, rocdores
Kuin Culcines Aves
Fiebre amarila Aedes (Stegomyic)  Mosquitos” Monos.
Género Haemogogus Mosquitcs” roedores  Monos
za Culcines 2
Flovwius  Absettaros nbdidas 2
(prinapal-  Hanzalova nididss 2
mente Hype nididss Rosdores
transmitido Kurminge Inididas Roedores, aves
por Enfermedad Kyssanur Forest uididas argéidas  Roedores e lasebva  Monos
Garrapatas) Enceflomieis ovina por lavivirus bdidas Roedores, aves
Negishi Inodidas 2
Fibre hemorragica e Omsk  Ixididas Garrapatas™. roedores.
Powassan nididas Roedores
Enceltsrsa nbdidas Roedores, aves
e pimavera-verano
Virus dal murciélago de Dakar 2 Murcidagos
Reoviidoe  Orbivius _ Fiebre do a garrapata de Colorado bodidas,argésidas _ Rodores
Buyavirdae  Noirovirus  Fiebre hemarragica de Inididas Garrapatas’ aves,  Ovelas
Crimea-Congo. conelosy liebres,
roedores.
Hontovrus Hantavirust ¢Garrapatas? Roedores murinos
Bunyavius  Grupo dela encefalts de Calfornia Mosquitos Aedes' consjos
Oropuche Mosquios Monos perezosos
Grupo de Brasit Mosquios 2
Grupo Buryamwere Culcines 2
Phisbovius  Fiebre del Valls del Rit Mosquios Rosdores?
Enfermedad virica ransmitida  Phiebotomus Phiebotomus Phiebotomus?,
por ebbtomos Scaros.

V.tambiéntabla26,

“Enlos vectoreshay ransmisinvrta.'Linfecin s puede producr pr el manejodeoscaderes o aspeesdeosroedres
ifecadcs,po jemplo a5 3t imizcers Una espece caus s febre hemrTage coeans. s vt ¢ st rupo
{ransitdos por s heces en 0 roedres rings,causan fbre hemrgica on idrome renaly nelopats epdémic

22.Deseonocido.
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Grupo Enfermedad

Microorganismo causal Vectores

Reservorios animales

Tifus Tius epidémico Ricketsioprowazekii  Pedicuus humanus Ardila voladors
(continente americanc)
Enfermedad de Brl Zinsser  R.prowozeki P humanus Ser humano
Tius endémico (murina)  Rickettsio typhi Xenopsyllo cheopis®  Ratas.
(= R mooser) Clenocephalides felis Gt zarigieya (parte
sudoccidental e
Estados Unidos)
Fiebres Delas MontanasRocosas, R rickettsii Diversos géneros Muchos mamiferos
manchadas  oriental. occdental. de garrapatas® pequeios
sudamericana
Fiebre botonosa’ Ricketsiaconori Rhipicepholus sanguineus* Pero, mamifercs
pequeios
Haemaphysals leochi  Perro
Tus afficanotransmitido  Rickettsia aficae: Género Amblyomma*  ¢Roedores?
por garraptas
Tius siberiano transmitido  Rickettsio sibirica. Género Dermacentor*  Animales domesticos
por garrapatas Género Haemaphysalis y sivestres
Tiustransmitido por & Ricketsia australis kodes holocycls* Marsupisles
garrapata de Queensland
Fiebre manchada Rickettsia honei bodes tasmani* Roedores
de Tasmania
Rickeltsiosis exantemitica  Rickettsio okari Acaros. Allodermanyssus Ratones.

Tifus de los matorrales

Orientio tsutsugomushi

. sanguineus
Acaros trombichlidos

Mamiferos pequeros.
roedores, aves

FiebreQ  FiebreQ Coniella burnetiburnetii  Garrapatas® Vacas,ovejas cabras,
animales sivestres
Anaplasmosis Anaplasmosis Anaplasma chaffeensis  Amblyomma omericana  Ciervo de cola banca,
monociaria humana mapache. zarigiieya
Anaplasmosis. Anaplasma rodes scopularis Ratén de patss bancas
granulocitaria humana ~phogocytophila otros roedores,vacas.
ovelas, caballos
Otras. Fiebredelas trincheras  Bortonelloquintona® P humonus Ser humano, gratén
infecciones de campo de cola
larga?
Enfermedadporaranazo B henselaey (Transmisién mecénica)  Gatos (especialmente.
de gato B clarridgeiae’ sitvestres)
Angiomatosis bacilar B quintanay B.henselae ¢Pulgas del gatc? (En pacientes con sida)?
Fiebre Oroya B bacillformist Género Lutzomyia ZSer humano?

(enfermedad de Carrién)

Las identifcaciones se confirman generalmente mediante tpificacién serolbgica (p.e]. react

del complemento para C. burneti)

n de Weil-Felx prueba de fjaci

*Los vectores pueden presentar transmisibn vertical. 1Las especies de mayor distribucién de Rickettsi, con numerosas especies
de vectores. L fiebre manchada también se debe 3 R. felis, R aeschiimaniiy R mongolotimonae. $ La transmisibn tiene lugar
principalmente 2 partirde ganado vacuno o de los productos licteos del mism, en ocasiones por inhalacian de aerosol.
Ehriichia granulocitaria humana se puede transmitir mediante transfusién. Estos microorganismos, que anteriormente se
clasifcaban en el género Rochalimaea, e incluyen en la actualidad en el género Bartonella. B. grahamiy B. elizabethae también

e han detectado en el ser humano,
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Género  Especie/serotipo

Forma de transmi

n Reservorio

Enfermedad

Serotipo _icterohoemorrhagiae
Leptospira
canicolo (otros

‘Agua

Agua

Ratas

Perros, cerdos,

Leptospirosis.
enfermedad de Weil
Fiebre canicola

muchos serotipos) ganadovacuno
Borrelia  recurrentis Pediculus humanus — Ninguno Fiebre recidivante transmitida por piojos
duttoni Onithodoros Ninguno Fiebre recidivante transmitida por garrapatas
burgdorferi Ixodes Roedores Enfermedad de Lyme
garinii Ixodes Roedores, aves Enfermedad de Lyme ACA**
atzelii Ixodes Roedores, aves Enfermedad de Lyme ACA**

Otros géneros?

Género Ornithodoros

Diversos mamiferos,

Fiebres recidivantes asiatica,

aves, etc africana, sudamericana
Treponema pallidum Venérea, congénita  Ninguno Sifilis
Endémica Ninguno Bejel

pertenue Por contacto Ninguno Frambesia

corateum Por contacto Ninguno Pinta

vincenti* Por contacto ¢Ninguna? Angina de Vincent,

infecciones secundarias

Spirillum minus* Roedores, otros. Fiebre por mordedura de rata

mamiferos pequefios

“Incluida por algunos autores en el género Borrelia. tNo es estrictamente una espiroqueta debido a que posee flagelos (v. 99).
1B, hispanica, B. persica, B. parkersi.B. turicata, B. hermsi, B. venezuelensis, B. spielmanni
**ACA. acrodermatitis cronica atréfica
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