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Introduccion

Kloss y Bruce combinan la formacion real en Medicina con ilustraciones de
tipo cdmic para crear bonitas imagenes artisticas que refuerzan el
aprendizaje. Conscientes de que muchos profesionales de la medicina
aprenden en buena medida con estimulos visuales, Kloss y Bruce potencian el
aprendizaje descomponiendo dolencias y enfermedades médicas complejas
en escenas ilustradas. Como nifios de los anos ochenta y apasionados del
comic, la cultura pop, las referencias vintage y el buen humor, sus
ilustraciones traspasan las fronteras fijadas por otros dibujos médicos.
Irreverentes, provocadoras 'y fuera de toda convencién son algunos de los adjetivos
utilizados para describir su enfoque jocoso, original y extravagante de la
formacion en Medicina. Sus ayudas visuales son a un tiempo coloristas,
cOmicas y transgresoras, todo lo cual hace del aprendizaje una labor mas
divertida y facil de recordar.

El Dr. Brian Kloss, profesor y médico de urgencias, y Travis Bruce, un
ilustrador y disefiador lleno de talento, pretenden reforzar la formacién de los
médicos y sus ayudantes, los profesionales de enfermeria, los estudiantes de
Medicina y otros profesionales sanitarios a través del humor y de
ilustraciones con estilo de cdmic.

Su proceso es sencillo. Primero, el Dr. Kloss traza a lapiz el boceto de un
sindrome médico, una enfermedad o una dolencia y se lo entrega a Travis.
Este compone entonces la ilustracion, con color y claridad. El resultado final
es una util herramienta educativa, tan humoristica como informativa.

Este dio dindmico ha estado colaborando desde que se conocieron en una
fiesta en Brooklyn en el cambio de siglo. Su primer producto educativo,
Toxicology in a Box, fue publicado por McGraw-Hill en 2013 y esta disponible
en version Kindle en Amazon.com. Toxicology in a Box es un conjunto de 150
tarjetas didacticas en color que pretenden ayudar a los profesionales de la
medicina a reconocer y tratar diversas exposiciones a toxicos, de las mas
extrafias a las mas comunes.

Kloss y Bruce, en colaboracion con Elsevier, se complacen en presentar su
ultima creacion: Guia visual de enfermedades infecciosas. Este conjunto de texto e
ilustraciones es el producto de 4 afios de veladas interminables, mucha
cafeina, ampliacion de plazos, revisiones y mas ampliaciones de plazos.
Aunque no son Rick y Morty, han necesitado varias ampliaciones de plazo.

Lo tnico que le piden al lector es que se afloje el cuello de la camisa, se
siente, se relaje y disfrute de la medicina de alto nivel a través de un medio
genuinamente singular. Bienvenido a Kloss y Bruce: Formacion en Medicina
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Hepatitis A

Sinénimos:

Hepatitis infecciosa

Agente|
causal;

Virus de la hepatitis A (VHA)

Reservorio:

Seres humanos

Periodo de
incubacién:

15-50 dias; media: 28 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcion:

El VHA es un virus de ARN transmitido por via fecal-oral prevenible mediante vacuna. La
hepatitis A nunca se hace crénica, a menudo es asintomatica en pacientes jévenes y
provoca insuficiencia hepatica fulminante en <1% de los casos. Los factores de riesgo
incluyen viajes a regiones endémicas, ingesta de comida o agua contaminadas (marisco
crudo), trabajo en centros de dia (exposicion a heces/cambio de pafiales), contacto estrecho
con pacientes infectados y hombres que practican sexo con hombres.

Signos y|
sintomas:

Normalmente, cuanto mas joven es el paciente, menos sintomas presenta. La mayoria de
los lactantes mostraran signos de infeccion muy escasos o ninguno, mientras que la
mayoria de los adultos son sintomaticos. Los pacientes sintomaticos experimentan nauseas,
vémitos, malestar, dolor abdominal y fiebre, seguidos por ictericia escleral e ictericia
generalizada varios dias mas tarde. A menudo los sintomas duran menos de 2 meses; sin
embargo, la enfermedad puede ser prolongada o recidivar en un periodo de 6 meses. La
infeccidén confiere inmunidad de por vida.

Pruebas|
diagnosticas;

Los analisis de laboratorio revelaran un patrén hepatocelular con elevaciones ALT/AST
<1.000, que aumenta antes de que se observe un incremento en la bilirrubina y la fosfatasa
alcalina. El valor de ALT, mas especifico del higado, a menudo esta mas elevado que el de
AST. La IgM anti-VHA aumenta en la infecciéon aguda, y la IgG empieza a incrementarse
en la convalecencia. La insuficiencia hepatica fulminante, una consecuencia grave de la
infeccién caracterizada por alteracion del estado mental (encefalopatia hepatica) y
elevaciones de PT/INR, es mas comtn en pacientes mayores y en afectados de hepatopatia
preexistente (hepatitis B y/o C crénica).

Tratamientos:

De apoyo. La enfermedad es prevenible mediante dos dosis de una vacuna administradas
con una separacion de al menos 6 meses. Segtin el fabricante, la segunda dosis de la vacuna
puede administrarse hasta 12 o 18 meses después de la primera. En personas sanas de 1-40
afos puede administrarse una vacuna posterior a la exposicion en un plazo de 14 dias para
prevenir la infeccidn. Se recomienda inmunoglobulina tras la exposicién en un plazo de 14
dias para pacientes no vacunados con inmunodeficiencia, hepatopatia crénica, adultos >41
anos y ninos <12 meses.

Perlas
clinicas:

En EE. UU. se han producido varias epidemias de hepatitis A relacionadas con los
alimentos. En 2003, 500 personas cayeron enfermas después de consumir salsa preparada
con cebolleta en una cadena de restaurantes de comida mexicana hoy en quiebra.
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Hepatitis B

Sinénimos:

Hepatitis sérica

Agente|
causal;

Virus de la hepatitis B (VHB)

Incubacioén:

60-150 dias; media: 90 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo, mayor incidencia en Asia

Reservorio:

Seres humanos

Descripcion

El VHB es un virus de ADN bicatenario que provoca hepatitis aguda y crénica. La
enfermedad puede transmitirse en sentido vertical al nacer o a través del contacto con
liquidos corporales infectados, como sangre, semen y secreciones vaginales. La hepatitis B
puede transmitirse por via sexual y por el uso de drogas intravenosas. Los trabajadores
sanitarios estan en riesgo de infeccidn por lesiones provocadas por pinchazo con agujas.

Signos y|
sintomas:

Aguda: la mayoria de los lactantes y los nifios pequefios con infecciones agudas no
presentan sintomas. Los pacientes mayores tienen mas probabilidades de mostrar
sintomas, que incluyen fiebre, malestar, anorexia, nduseas, vomitos, dolor abdominal e
ictericia. Aproximadamente el 70% de los adultos con infeccién aguda tendran sintomas.
Los sintomas pueden durar varias semanas. La incidencia de insuficiencia hepatica
fulminante es <1%. Cronica: la hepatitis B cronica a menudo es asintomatica, pero los
pacientes pueden tener sintomas en brotes. Si no se trata, la enfermedad puede
diseminarse a otros, provocar cirrosis y predisponer a los pacientes a carcinoma
hepatocelular. La probabilidad de desarrollar hepatitis B crénica es inversamente
proporcional a la edad en el momento de la infeccidn. El riesgo de transmision vertical es
muy alto y depende del estado HBeAg/HBeAb de la madre. Las mujeres HBeAg+y
HBeAb- tienen mayor probabilidad de transmitir la infeccién. Los Centers for Disease
Control and Prevention refieren que los neonatos infectados desarrollan hepatitis B crénica
aproximadamente en el 90% de los casos, mientras que los nifos infectados de entre 1y 5
afos de edad presentan una probabilidad del 25-50% de desarrollar enfermedad cronica.
En los nifios mas mayores y los adultos es mas probable que se resuelva la enfermedad y
las posibilidades de cronicidad son del 5-10%.

Pruebas
diagndsticas:

Las hepatitis B aguda y crénica se diagnostican por marcadores serolégicos especificos y
pruebas de carga viral del VHB con PCR. La hepatitis B crénica se define como la presencia
de HBsAg detectable en suero durante 6 meses o mas después del inicio de los sintomas.
Revise nuestro resumen de marcadores de hepatitis B para mas informacion.

Tratamientos:

El tratamiento de la enfermedad aguda es de apoyo, excepto en casos de insuficiencia
hepatica fulminante, en los que estan indicadas medicaciones de analogos de
nucledsidos/nucledtidos. En infecciones de hepatitis B crénica, las opciones terapéuticas y
la decision de tratar dependen enormemente de los factores individuales del paciente,
como la carga viral, la presencia/ausencia de cirrosis o cancer hepatocelular, el estado de
HBeAg/HBeAb, el embarazo, la edad del paciente y los marcadores bioquimicos. Las
opciones terapéuticas para hepatitis B cronica comprenden interferéon PEGilado o analogos
de nucledsidos/nucledtidos. Los analogos de nucleésidos/nucledtidos incluyen lamivudina,
adefovir, entecavir, telbivudina y tenofovir. Los autores recomiendan consultar como
referencia las actuales directrices de la American Association for the Study of Liver
Diseases (AASLD) y/o la European Association for the Study of the Liver (EASL) antes de
iniciar el tratamiento. La hepatitis B es prevenible mediante vacuna, y la infeccién después
de una exposicion aguda puede prevenirse con vacunacion e inmunoglobulina.
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Marcadores séricos de la hepatitis B

Antigeno
dej
superficie
dej
hepatitis B
(HBsAg):

HBsAg es el primer marcador sérico en aparecer y puede detectarse antes del inicio de
sintomas clinicos. Alcanza el maximo aproximadamente 12 semanas después de la exposicién
y debe volverse indetectable en 24 semanas (6 meses). La eliminacion de HBsAg y la
seroconversion a antigeno de superficie de hepatitis B (HBsAb) indican que la infeccion se ha
resuelto. Si HBsAg persiste en el suero durante > 6 meses, el paciente tiene una infeccion
cronica.

Antigeno
de
hepatitis B
e (HBeAg):

HBeAg se asocia con replicacion virica y es detectable en 6-14 semanas después de la
exposicion. En hepatitis B cronica, HBeAg acttia como un marcador de actividad e
infectividad de la enfermedad. Los pacientes HBeAg+ (HBeAb-) tienen mayores cargas
virales y una actividad patoldgica superior, y son mas infecciosos. En el embarazo, las
mujeres HBsAg+ tienen una mayor probabilidad de transmitir la infeccion a sus bebés.
Cualquier lactante nacido de una madre con el VHB crénico debe ser vacunado y se le
administrard inmunoglobulina, idealmente en un plazo de 12 h desde el parto.

Anticuerpo|
de ntcleo
del virus
de|
hepatitis B
(HBcADb):

HBCAD es el primer anticuerpo que se detectara en el suero. Aunque es un antigeno central,
es intracelular y no puede detectarse en suero. HBcAb existe como IgM (que significa
infeccion aguda o una reactivacion importante de la enfermedad crénica) e IgG (que sefiala
una exposicién previa a la hepatitis B). Dado que HBcAb solo puede existir en personas
expuestas a la enfermedad, se utiliza en el cribado de sangre donada y/o para distinguir si
una persona es inmune por exposicién a la enfermedad o vacunacién. Como la vacuna del
VHB consiste solo en HBsAg, los pacientes que hayan sido vacunados con éxito darén en la
prueba un resultado HBsAb+ y HBcAb-. Esto indica que tienen anticuerpos del antigeno de
superficie de la hepatitis B pero nunca han estado expuestos al virus completo. Los pacientes
HBsAb+ y HBcAb+ se han expuesto al virus completo de la hepatitis B, han tenido en cierto
modo la enfermedad y ahora son inmunes.

Anticuerpo
de|
hepatitis B
e (HBeAb):

Los anticuerpos para el antigeno e estan asociados con descenso de la carga viral y anuncian
la convalecencia. La seroconversién a HBeAb se produce en fases tempranas en la
enfermedad aguda, pero puede retrasarse varios afios en la infeccién crénica. Los pacientes
con hepatitis B crénica que son HBeAb- desarrollan seroconversion a HBeAb+ a un ritmo de
aproximadamente el 0,5% al afio.

HBsAb:

HBsAD confirma la inmunidad, ya sea por vacunacién o por resolucién de la infeccion.
HBsAb empieza a elevarse después de que los valores de HBsAg disminuyen
progresivamente. De nuevo, la presencia de HBsAg y la ausencia de HBsAD a los 6 meses
indican infeccién crénica. En algunos casos, existe una ventana en que no puede detectarse
HBsAg ni HBsAb. En este caso puede obtenerse un valor de IgM de HBcAb para evaluar la
infeccidén aguda.

ADN]
sérico de|
hepatitis B:

La PCR puede utilizarse de forma cualitativa (si 0 no) o cuantitativa (;cuanto?) para
determinar la presencia o ausencia de ADN del VHB en muestras de suero. En pacientes que
contraen la infeccion por el VHB y realizan seroconversion a un estado HBsAb+, el ADN del
VHB debe limpiarse al 100% de su suero. Los pacientes con hepatitis B cronica tendran ADN
del VHB detectable en el suero, en una cantidad muy dependiente de su estado
HBeAg/HBeAb. Los estudios cuantitativos de ADN del VHB, el estado de HBeAg/HBeAb y
los resultados de la biopsia de higado (para valorar el dafio hepatico) son importantes en la
determinacion de la elegibilidad para el tratamiento y las opciones terapéuticas.
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Hepatitis C

Agente|
causal;

Virus de la hepatitis C (VHC)

Incubacién:

14-180 dias; media: 45 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Reservorio:

Seres humanos

Descripcion:

El VHC es un virus de ARN monocatenario responsable de hepatitis virica aguda y
cronica, con el que hasta el 85% de las infecciones se cronifican. Los factores de riesgo de
transmision del VHC comprenden consumo de drogas intravenosas, transfusiones de
sangre y trasplante de érganos antes de julio de 2012, recepcion de factores de coagulacion
antes de 1987, consumo de drogas intranasales (cocaina), hemodialisis de larga duracién,
tatuajes no estériles (p. ej., en la carcel) y transmision vertical. La transmisién sexual y
doméstica es posible, aunque rara.

Signos y|
sintomas:

Aguda: aproximadamente el 85% de las infecciones agudas son asintomaticas, y en torno al
85% de las infecciones por hepatitis C se cronifican. Los sintomas agudos pueden incluir
malestar, fatiga, nduseas, vomitos, dolor abdominal e ictericia. Crénica: a menudo
asintomatica, pero puede causar malestar y fatiga. Las personas con infecciones crénicas
por el VHC pueden desarrollar cirrosis y muestran predisposicién a desarrollar carcinoma
hepatocelular primario. Las manifestaciones extrahepaticas del VHC crénica pueden
incluir diabetes, crioglobulinemia y glomerulonefritis.

Pruebas|
diagnosticas;

Las personas con hepatitis C crénica pueden tener enzimas hepaticas normales. Las
pruebas de anticuerpos de hepatitis C criban la enfermedad, y los resultados positivos
deben instar a una prueba de PCR para determinar la carga viral y el genotipo. Las pruebas
positivas de anticuerpos del VHC con carga viral negativa pueden indicar un falso positivo
o identificar a un paciente que tuvo antes hepatitis C y elimind el virus de forma
espontanea o por un tratamiento.

Tratamientos:

Dado que el tratamiento para la hepatitis C se encuentra en continua evolucién, los
autores recomiendan consultar las directrices actuales de la American Association for
the Study of Liver Disease (AASLD) y/o la Infectious Disease Society of America
(IDSA). Inicialmente, la combinacion de interferon PEGilado con ribavirina oral
proporcionaba en torno a un 50% de tasa de respuesta virolégica sostenida (RVS) o
«curacion». Hoy en dia el tratamiento preferido se basa en antivirales de acciéon directa
(AAD) e incluyen agentes orales: elbasvir/grazoprevir, ledipasvir/sofosbuvir,
simeprevir/sofosbuvir y sofosbuvir/velpatasvir.

El tratamiento se basa a menudo en el genotipo, la carga viral, la presencia/ausencia de
cirrosis, los fracasos terapéuticos previos y los formularios de seguros. Nuevos
farmacos estan entrando continuamente en la cadena de desarrollo, y a muchos
pacientes se les puede ofrecer la participacion en ensayos clinicos. Todos los pacientes
con hepatitis C crénica deben ser vacunados contra los virus de las hepatitis A y B para
prevenir enfermedades hepaticas adicionales por estas infecciones.
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Hepatitis D

Agente|
causal;

Virus de la hepatitis D (VHD), virus delta

Incubacién:

Coinfeccién: 45-160 dias; media: 90
Superinfeccion: 2-8 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo; la incidencia es mayor cuando la hepatitis B es endémica. La hepatitis D es
rara en EE. UU.

Reservorio:

Seres humanos con coinfecciones por el virus de la hepatitis B (VHB)/VHD.

Descripcion:

La hepatitis D es un virus de ARN monocatenario «defectuoso» que necesita la maquinaria
y la asistencia de la hepatitis B para replicarse. El VHD se adquiere como coinfeccién
(simultaneamente con la hepatitis B) o como una superinfeccion (adquirido por una
persona que ya tiene hepatitis B cronica).

Signos |
sintomas:

Cuando se adquiere como una coinfecciéon, el VHD puede aumentar la probabilidad de una
dolencia grave y de insuficiencia hepatica fulminante. Las coinfecciones tienen menor
probabilidad de provocar hepatitis D cronica. En las superinfecciones es mas probable que
se produzca hepatitis D crénica, que puede empeorar una hepatopatia preexistente.

Pruebas
diagnosticas;

Como los pacientes no pueden tener hepatitis D sin hepatitis B, tendran un resultado
positivo en la prueba de marcadores séricos de hepatitis B. En EE. UU. existe la prueba de
anticuerpos anti-VHD de IgM e IgG, y pueden observarse titulos elevados de IgG anti-
VHD en infecciones de hepatitis D crénica. En pacientes con resultado positivo de
anticuerpos del VHD puede seguirse la evolucion de la viremia VHD con tecnologia PCR.

Tratamientos:

La vacunacién contra hepatitis B previene también la hepatitis D. El interferén PEGilado es
el tinico tratamiento eficaz para hepatitis D crénica, aunque el aclaramiento con éxito del
virus con el tratamiento es bajo (aproximadamente, el 20-25%).

Perlas
clinicas:

Las infecciones por el VHD no pueden existir sin hepatitis B. El periodo de incubacién para
coinfeccidn con hepatitis D es idéntico al de hepatitis B aguda (la infeccién con VHD se
produce a la vez que con VHB). La presencia de HBsAg y anti-HBc IgM es esencial para el
diagnostico de infecciones por el VHD.
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Hepatitis E

Agente|
causal;

Virus de la hepatitis E (VHE)

Incubacién:

15-60 dias; media: 40 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

América Central, Africa, Oriente Medio, India y Asia

Reservorio:

Los cerdos y los pequenos roedores pueden servir de reservorio animal.

Descripcion:

El VHE es un virus de ARN monocatenario de transmision fecal-oral (genotipo 1y 2) y
mediante alimentos (genotipo 3 y 4) responsable de hepatitis virica aguda. Existen cuatro
genotipos viricos principales, cada uno asociado con regiones especificas y presentaciones
clinicas singulares. El genotipo 3 esta presente en los paises en desarrollo, suele afectar a
pacientes >40 afios o con inmunodepresion, y puede provocar infecciones cronicas. Los
genotipos 1, 2 y 4 afectan mds comtinmente a los adultos jévenes. Las infecciones por el
VHE pueden producirse como brotes esporadicos que afectan a muchas personas o como
casos aislados que afectan a personas individuales.

Signos |
sintomas:

La mayoria de los casos son asintomaticos, y menos del 5% de los pacientes muestran
signos de infeccidén aguda. En presencia de sintomas, los pacientes puede aparecer
malestar, fiebre, nauseas, vomitos, dolor abdominal, artralgia e ictericia. Puede producirse
insuficiencia hepatica fulminante en hasta el 3% de las infecciones y es mas comtn en
mujeres gestantes y en pacientes con hepatopatia preexistente.

Pruebas|
diagndsticas:

No existen pruebas aprobadas comercialmente para el VHE en EE. UU. Algunos paises
tienen acceso a las pruebas de deteccion del VHE por PCR, y anticuerpos de la clase IgM e
IgG. La infeccién aguda se determinaria mediante carga viral positiva por PCR y titulos de
anticuerpos IgM positivos. IgM esta elevada en el cuadro agudo e indica exposicion
reciente al VHE, mientras que IgG aumenta durante la convalecencia y confirma una
exposicion pasada. En infecciones por el VHE croénicas, el ARN del VHE sera detectable
mediante PCR en suero o heces mas de 6 meses después de la infeccion inicial.

Tratamientos:

De apoyo. La ribavirina puede ser beneficiosa en el tratamiento de infeccién por el VHE
cronica. Existe una vacuna contra el VHE con licencia en China.

Perlas

clinicas:

La infeccién por hepatitis E aguda durante el embarazo tiene una alta tasa de mortalidad
(hasta el 25%).
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PARTE 2
Diarrea infecciosa

Seccion 2.1: Diarrea bacteriana
Secciodn 2.2: Diarrea virica
Seccion 2.3: Protozoos
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SECCION 2.1
Diarrea bacteriana

Capitulo 7: Shigelosis

Capitulo 8: Salmonelosis

Capitulo 9: Cdélera

Capitulo 10: Campilobacteriosis

Capitulo 11: Escherichia coli enterohemorragica
Capitulo 12: Escherichia coli enterotoxigena
Capitulo 13: Yersiniosis

Capitulo 14: Infeccién por Clostridium difficile
Capitulo 15: Vibriosis
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Shigelosis

Sinénimos:

Disenteria bacilar

Agente|
causal;

Cuatro serogrupos de Shigella, desglosados en grupo A: S. dysenteriae; grupo B: S. flexneri;
grupo C: S. boydii, y grupo D: S. sonnei.

Transmision:

La transmisién es fecal-oral. Dado que para la transmision se requiere un inéculo muy
pequefio de bacterias (10-100 organismos), los manipuladores de alimentos infectados
pueden diseminar facilmente la enfermedad. Es comun la transmision de persona a
persona. El consumo de agua o comida contaminada, o de productos cultivados en lugares
en los que se usan aguas residuales como abonos es causa frecuente de la enfermedad.
Dado el bajo indculo necesario para la transmision, puede diseminarse rapidamente en
lugares cerrados como cuarteles militares, campos de refugiados, centros de dia y hogares.

Incubacion:

1-7 dias; media: 3 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo; mas comuin en paises en desarrollo.

Descripcién:

Enfermedad bacteriana aguda con diarrea hemorragica causada por cualquiera de los
cuatro serogrupos de Shigella. Los sintomas principales son diarrea con sangre, dolor
abdominal y fiebre. La deshidratacién grave es poco frecuente.

Signos |
sintomas:

Diarrea, fiebre, dolor abdominal y colicos, tenesmo rectal, malestar, nduseas y vomitos.
Inicialmente, la diarrea es liquida y sin trazas de sangre, aunque se convierte en mucoide y
sanguinolenta a medida que la infeccién avanza al intestino grueso. Los sintomas duran
normalmente 5-7 dias sin tratamiento. Las complicaciones pueden incluir sindrome
urémico hemolitico (SUH), convulsiones en nifnos y artritis reactiva.

Pruebas|
diagnosticas;

Debe sospecharse la presencia de Shigella en pacientes que presentan diarrea con sangre,
dolor abdominal, fiebre y un volumen de heces pequefio y frecuente. Puede realizarse un
cultivo de heces o PCR.

Tratamientos:

Los antibiéticos pueden reducir la duracién de los sintomas en los pacientes infectados.
Dado que la resistencia antibiética a TMP/SMX y ampicilina es comun, las
recomendaciones actuales aconsejan azitromicina o ciprofloxacino. Sin embargo, los
profesionales han de estar alerta ante la resistencia emergente a estos antibidticos. Deben
evitarse los antiespasmoddicos.

Perlas
clinicas:

La shigelosis es la enfermedad diarreica bacteriana mas infecciosa, que se transmite en
general de persona a persona. S. dysenteriae serotipo 1 (antes Shigella shigae) suele ser un
patoégeno mas agresivo, mientras que S. sonnei provoca en general una enfermedad mas
leve. S. sonnei es mas comun en naciones desarrolladas, y S. flexneri, en paises menos
desarrollados.
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Salmonelosis

Sinénimo:

Salmonela no tifoidea

Agentes
causales;

Salmonella bongori, Salmonella enterica

Reservorio:

Las aves de corral como forma mas comun. Algunos reptiles.

Transmision:

Normalmente, por los alimentos a través del consumo de carne de ave poco cocinada,
alimentos en contacto con carne de ave cruda o poco cocinada (tablas para cortar
contaminadas), huevos crudos y leche cruda/sin pasteurizar. En EE. UU. se han producido
varios brotes importantes relacionados con alimentos como pollo envasado, mantequilla de
cacahuete (Peanut Corporation of America en 2008) y helados (Schwan’s en 1994). Reptiles
como las tortugas, los lagartos y las serpientes pueden ser portadores de salmonela (S.
bongori).

Incubacion:

12-48 h

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

Enfermedad diarreica bacteriana febril aguda transmitida a menudo por productos de aves
de corral poco cocinados (pollo/huevos crudos) y caracterizada por diarrea liquida y/o con
sangre.

Signos |
sintomas:

Los sintomas comprenden fiebre, malestar, nduseas, vomitos, dolor abdominal/cdlicos,
tenesmo rectal y diarrea. También puede observarse diarrea con sangre y es mas comun en
nifos. La dolencia es a menudo autolimitada, y los sintomas suelen resolverse en 3-7 dias.
Se observan infecciones mas graves con indculos bacterianos mayores, en nifios pequefios y,
adultos mayores, y en personas inmunodeprimidas. La salmonela puede volverse invasiva
y provocar bacteriemia, meningitis, artritis séptica y osteomielitis (los pacientes con
drepanocitosis tienen un riesgo mayor). En algunos pacientes puede producirse sindrome
del intestino irritable y artritis reactiva después de la infeccion.

Pruebas
diagnosticas:

El cultivo de heces es la prueba clave para el diagndstico.

Tratamientos:

El tratamiento suele ser principalmente de apoyo, y se basa en ingerir liquidos y seguir una
dieta blanda. Los antibidticos estan indicados en casos de enfermedad grave, fiebre
persistente, pacientes de alto riesgo (extremos de edad, sistema inmunitario debilitado) y
enfermedad invasiva. Las opciones terapéuticas pueden incluir fluoroquinolonas
(ciprofloxacino o levofloxacino), macrolidos (azitromicina) o cefalosporinas (ceftriaxona o
cefotaxima). La resistencia a TMP/SMX y otros antibidticos esta en aumento.

Perlas
clinicas:

Desde 1975, la Food and Drug Administration ha prohibido la venta como mascotas de
tortugas de menos de 10 cm de longitud, para reducir la incidencia de salmonelosis en
nifos. Los Centers for Disease Control and Prevention estiman que se han prevenido
100.000 casos de la enfermedad como consecuencia de esta prohibicion.
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Colera

Sinénimo:

Enfermedad azul

Agente|
causal;

Vibrio cholerae

Transmision:

Puede producirse transmision fecal-oral a través del consumo de agua y alimentos
contaminados o de marisco contaminado de forma natural.

Incubacion:

1-5 dias; media: 2-3 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Paises con bajos recursos, principalmente en Africa, Asia, el Caribe y América Central y del
Sur. Los picos se observan antes y después de la temporada de lluvias.

Descripcion:

Enfermedad diarreica bacteriana indolora, afebril y aguda, caracterizada por una pérdida
profusa de liquidos y por la expulsion de «heces de agua de arroz». Los casos graves
pueden causar alteraciones de los electrolitos, insuficiencia renal, acidosis, shock
hipovolémico, colapso circulatorio y muerte.

Signos y|
sintomas:

El colera es una enfermedad con sintomas diarreicos que puede ser asintomatica, leve o
grave. La forma grave provoca shock hipovolémico y muerte. Después de un breve
periodo de incubacidn, los pacientes desarrollan nduseas, vomitos, diarrea indolora y
letargo. La fiebre es poco habitual. La diarrea no tiene trazas de sangre, aunque a veces
presenta vetas de moco (heces de agua de arroz) y tiene un olor a pescado. En adultos
pueden producirse pérdidas de volumen de 10-20 1 al dia, lo que provoca shock
hipovolémico, hundimiento de las drbitas y pérdida de turgencia y elasticidad de la piel
(manos de lavandera). La acidosis grave secundaria a la pérdida de bicarbonato puede
provocar respiracion de Kussmaul.

Pruebas|
diagnosticas;

Los signos y sintomas clinicos, en un contexto de brote de diarrea liquida, deben hacer
sospechar el diagnodstico. La microscopia de campo oscuro puede mostrar bacterias moviles
tipicas del género Vibrio. Las pruebas diagnosticas rapidas pueden identificar los antigenos
O1 y 0139 en las muestras de heces. Las pruebas de laboratorio de los pacientes en estado
grave reflejaran alteraciones en los electrdlitos y el pH, y valores renales asociadas con
deshidratacién intensa y acidosis. Finalmente, un cultivo de heces positivo se considera
definitivo para el diagndstico.

Tratamientos:

El elemento principal del tratamiento consiste en reposicién de liquidos i.v. con solucién de
Ringer lactato seguida por transicion a sales de rehidratacion oral cuando se toleren. Los
antibiéticos pueden abreviar la duracién de la dolencia en casos graves y entre ellos se
incluyen la doxiciclina, la azitromicina, la tetraciclina o la eritromicina. Existen vacunas en
areas endémicas del mundo y para quienes viajen a regiones endémicas (trabajadores en
misiones de ayuda médica y civil, etc.).

Perlas
clinicas:

Se produjo un brote importante de célera en Haiti después del gran terremoto de 2010. Los
pacientes con grupo sanguineo O pueden sufrir una forma de enfermedad mas grave. Las
epidemias de cdlera se asocian con los serogrupos O1 y O139; O139 solo esta presente en
Asia.
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Campilobacteriosis

Agentes
causales:

Campylobacter jejuni, Campylobacter coli

Reservorio:

Aparato digestivo de los animales y el ganado; las aves de corral son las mas comunes. Los
perros y gatos domésticos también pueden ser colonizados.

Transmision:

Normalmente se transmite en los alimentos por medio del consumo de ave poco cocinada,
alimentos en contacto con ave cruda/poco cocinada, leche cruda/sin pasteurizar, paté de
pollo o transmision fecal-oral a partir de personas con sintomas.

Incubacion:

1-7 dias; media: 3 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcion:

Enfermedad diarreica bacteriana febril aguda caracterizada por diarrea liquida que, con
frecuencia, se vuelve sanguinolenta después de unos dias.

Signos |
sintomas:

Los pacientes pueden tener un préodromo febril antes de que se produzca la diarrea. Los
sintomas tipicos son fiebre, malestar, dolor abdominal/célicos, tenesmo rectal y diarrea
liquida que a menudo se vuelve sanguinolenta. En algunos pacientes pueden aparecer
nauseas y vomitos. A menudo la dolencia es autolimitada y los sintomas se suelen resolver
en 7 dias. En el cuadro agudo, algunos pacientes pueden desarrollar dolor abdominal en el
cuadrante inferior derecho antes del inicio de la diarrea (seudoapendicitis). Las
complicaciones postinfecciosas pueden incluir sindrome de Guillain-Barré y artritis
reactiva.

Pruebas|
diagndsticas;

El cultivo de heces es la prueba fundamental para el diagndstico. La microscopia de campo
oscuro o de contraste de fase puede revelar los bacilos moéviles gramnegativos en forma
curva o helicoidal. Existen también pruebas de antigenos en las heces y PCR.

Tratamientos:

El tratamiento principal es a menudo de apoyo y consiste en liquidos y dieta blanda. Los
antibidticos reducirdn la duracién de la enfermedad y las opciones incluyen azitromicina
(500 mg al dia x 3 dias) o eritromicina (500 mg cuatro veces al dia x 5 dias). En todo el
mundo existe una resistencia emergente de Campylobacter a las fluoroquinolonas,
especialmente en el sudeste de Asia.
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Escherichia coli enterohemorragica

Agente)
causal;

Cepas de bacterias de Escherichia coli capaces de producir la toxina Shiga, conocidas como
«E. coli productoras de toxina Shiga» (STEC, por sus siglas en inglés). Las cepas
identificadas en brotes importantes han sido E. coli O157:H7 (mas comtin en América del
Norte, Jack in the Box en 1993), O104:H4 (Alemania y Europa en 2011) y O26 (Chipotle en
2015).

Reservorio:

Animales rumiantes: vacas, cabras, ovejas, ciervos y alces. Las vacas son el reservorio
principal.

Transmision:

La transmision es fecal-oral, con mucha frecuencia por el consumo de alimentos como
verduras de hojas, carne poco cocinada y leche cruda.

Incubacion;

3-8 dias; media: 3-4 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcion:

Enfermedad diarreica hemorragica bacteriana aguda causada por STEC. Los sintomas
clave incluyen diarrea con sangre, dolor abdominal, célicos, leucocitosis y ausencia de
fiebre.

Signos y|
sintomas:

Diarrea con sangre, dolor abdominal, colicos, tenesmo rectal, malestar y anorexia. De
forma notable, no hay fiebre. Los sintomas suelen resolverse en 5-7 dias sin intervencién. El
sindrome urémico hemolitico (SUH), una triada de anemia hemolitica, insuficiencia renal y
trombocitopenia, tiene lugar en el 5-10% de los casos. El SUH es mas comtn en nifios de
menos de 10 afios (afecta aproximadamente al 15%) y en los tratados con antibidticos (hastal
el 25% de los nifios). Normalmente, el SUH ocurre 5-10 dias después del inicio de la
diarrea, justo cuando la diarrea empieza a ser menos frecuente.

Pruebas|
diagndsticas:

STEC debe sospecharse en pacientes que presentan diarrea con sangre, dolor abdominal y
ausencia de fiebre. Pueden obtenerse cultivos de heces con sorbitol-agar MacConkey.
Ensayos inmunoadsorbentes ligados a enzimas para toxina Shiga 1 y 2. PCR para gen de
toxina Shiga; también pueden determinarse anticuerpos IgM e IgG anti-LPS
(antilipopolisacarido).

Tratamientos:

El tratamiento principal es de apoyo y consiste en liquidos. Deben evitarse los
antiespasmodicos, porque elevan la probabilidad de complicaciones sistémicas como SUH
y convulsiones. Se ha demostrado que el ciprofloxacino y la TMP/SMX aumentan la
liberacién de toxina Shiga de las bacterias, lo que aumenta la probabilidad de SUH. Si se
usa un antibidtico, la azitromicina es probablemente la opcidn mas segura.

Perlas|
clinicas:

Se han producido varios brotes infaustos de STEC en EE. UU. originados en restaurantes
de comida rapida, entre ellos Jack in the Box en 1993 y Chipotle en 2015.
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Escherichia coli enterotoxigena

SinOnimos:

Diarrea del viajero, venganza de Moctezuma, vientre de Delhi, diarrea del turista

Agente)
causal;

Cepas de bacterias de Escherichia coli capaces de producir una de dos toxinas: enterotoxina
estable al calor (EC), que aumenta el GMPc intracelular, y enterotoxina 1abil al calor (LC),
que incrementa el AMPc intracelular. Estas toxinas estimulan el intestino para incrementar
la secrecion de liquidos, provocando una diarrea sin sangre. Las bacterias Escherichia coli
enterotoxigenas (ECET) pueden producir una o las dos toxinas.

Transmision:

La transmision es fecal-oral, a través del consumo de alimentos contaminados, agua o
hielo. Seguir el lema de «hervirlo, cocerlo, pelarlo u olvidarlo» reduce las posibilidades de
contraer la enfermedad.

Incubacion;

8 h-3 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo. La causa mas frecuente de «diarrea del viajero».

Descripcion:

Enfermedad aguda con diarrea liquida profusa causada por cepas de bacterias de E. coli
(ECET) que producen la toxina EC o LC. Los sintomas clave incluyen diarrea liquida, dolor
abdominal, cdlicos, malestar, anorexia y ausencia de fiebre.

Signos y|
sintomas:

Diarrea liquida profusa, dolor abdominal y célicos, tenesmo rectal, malestar y anorexia. De
forma notoria no hay fiebre. Los sintomas suelen resolverse en 3-4 dias sin intervencion.

Pruebas|
diagndsticas;

La ECET o «diarrea del viajero» se diagnostica a menudo a partir de los sintomas del
paciente y del relato de un viaje reciente. A menudo, en el momento en que el paciente
acude para recibir atencién médica, los sintomas han empezado a resolverse. Dado que las
causas bacterianas y viricas de la «diarrea del viajero» tienen periodos de incubacién muy
cortos, debe valorarse insistentemente Giardia u otros parasitos en aquellos pacientes que
desarrollan diarrea 1-2 semanas después de regresar de un viaje.

Tratamientos:

El tratamiento principal es de apoyo y consiste en liquidos y una dieta blanda. Lavarse las
manos, beber agua embotellada y evitar las comidas y los vendedores callejeros, las
bebidas con hielo, las ensaladas (verduras sin cocinar) y la fruta puede reducir el riesgo de
transmision. El subsalicilato de bismuto tomado de forma profilactica reduce la
probabilidad de infeccién. En viajeros que desarrollan diarrea estando en el extranjero
puede prescribirse azitromicina (1.000 mg como dosis tinica o 500 mg al dia durante 3
dias), ciprofloxacino (750 mg dos veces al dia durante 1-3 dias) o levofloxacino (500 mg al
dia durante 1-3 dias). Dado que la verdadera causa de la «diarrea del viajero» no puede
determinarse sobre el terreno, con el viajero en su lugar de destino, la azitromicina es el
antibidtico preferido, ya que cubre el Campylobacter, una bacteria con resistencia emergente
a las fluoroquinolonas, especificamente en el sudeste de Asia.
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Yersiniosis

Agentes
causales:

Yersinia enterocolitica, Yersinia pseudotuberculosis

Reservorio:

Cerdos, roedores, conejos, ovejas, caballos, perros y gatos. Los cerdos son los mas
importantes.

Transmision:

Transmision fecal-oral o por los alimentos a través de la manipulacién o el consumo de
cerdo poco cocinado (especialmente, menudillo), leche cruda/sin pasteurizar o agua
contaminada.

Incubacion:

1-14 dias; media: 4-6 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcion:

La yersiniosis puede tener diversas presentaciones. Y. enterocolitica provoca a menudo una
enfermedad diarreica bacteriana aguda y febril caracterizada por nauseas, vémitos, dolor
abdominal y diarrea con sangre. Y. pseudotuberculosis se presenta a menudo como
seudoapendicitis, en ocasiones sin diarrea.

Signos |
sintomas:

Los lactantes y los nifios tienen a menudo una enfermedad mas grave que los adultos. Los
lactantes pueden desarrollar enterocolitis necrosante. Los sintomas tipicos en nifios y
adultos incluyen fiebre, malestar, dolor abdominal, célicos, tenesmo, nduseas, vomitos y
diarrea con sangre. La dolencia es a menudo autolimitada y los sintomas suelen resolverse
en 1-3 semanas. Y. enterocolitica puede presentarse como faringitis sin diarrea. Algunos
pacientes pueden desarrollar dolor abdominal en el cuadrante inferior derecho secundario
a linfadenitis mesentérica y presentar seudoapendicitis. Puede producirse bacteriemia y
diseminacién hematogena, y es mas comun en lactantes y personas inmunodeprimidas.
Las complicaciones postinfecciosas incluyen eritema nodoso y artritis reactiva.

Pruebas|
diagnosticas;

El cultivo de la fuente de infeccién (heces, faringe, sangre, etc.) es la prueba estandar para
el diagndstico. En Europa y Japdn se usan pruebas seroldgicas, que no estan disponibles de
forma extensa en EE. UU.

Tratamientos:

Para enfermedad diarreica, el tratamiento principal es a menudo de apoyo y consiste en
liquidos. Los antibiéticos estan indicados en infecciones graves e incluyen doxiciclina
combinada con un aminoglucdsido, TMP/SMX o fluoroquinolonas.

Perlas
clinicas:

La hemocromatosis y los estados de sobrecarga de hierro predisponen a los pacientes a
infecciones por Yersinia. El tratamiento con deferoxamina aumenta la gravedad de la
enfermedad y en los pacientes infectados debe interrumpirse.
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Infeccion por Clostridium difficile

SinOnimos:

Colitis ssudomembranosa, C. diff

Agente)
causal;

Clostridium difficile

Incubacion:

Variable

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

Clostridium difficile es una bacteria grampositiva formadora de esporas y toxinas que puede
colonizar el aparato digestivo humano y provoca diarrea asociada con los antibiéticos. La
infeccién es un trastorno de amplio espectro, con sintomas que van desde la colonizacion
asintomatica hasta colitis grave. La enfermedad es mas comun en pacientes ancianos y se
asocia con el uso de antibioticos. Los antibidticos reducen la flora normal del colon y
pueden permitir el sobrecrecimiento de C. diff y la manifestacion de los sintomas. Los
antibidticos mas asociados con C. diff son clindamicina, fluoroquinolonas y cefalosporinas
de segunda generacion (y posteriores).

Signos y|
sintomas:

La diarrea liquida que empieza durante o después del consumo reciente de antibio6ticos es
la manifestacion clasica de la enfermedad. Otros sintomas incluyen fiebre, malestar, dolor
abdominal, célicos y tenesmo rectal. La enfermedad grave puede provocar deshidratacion
profunda, hipotensidn, shock, acidosis, distension abdominal y megacolon téxico (que
puede producir perforacion).

Pruebas|
diagndsticas;

La leucocitosis es comun. La leucocitosis, la creatinina elevada, la albtimina disminuida y el
lactato elevado son marcadores de gravedad de la enfermedad. Los leucocitos fecales seran
positivos. Pueden obtenerse cultivos de heces y/o enviarse para analisis de PCR y/o
pruebas EIA de toxina A y B. Como solo la toxina B se asocia con enfermedad diarreica, las
pruebas PCR y EIA pueden limitarse a esta toxina en algunos centros.

Tratamientos:

Se interrumpird la toma de los antibioticos causantes, si fuera posible. El tratamiento de C.
diff puede ser con metronidazol, vancomicina o fidaxomicina oral. La enfermedad grave
requiere metronidazol intravenoso (i.v.). La vancomicina i.v. no es eficaz para C. diff. El
trasplante microbiano fecal se esta investigando como otra opcion terapéutica.

Perlas
clinicas:

Los inhibidores de la bomba de protones (IBP) y los bloqueantes acidos de H2 se asocian
con un aumento del riesgo de C. diff. Si se realiza una colonoscopia, se visualizara
friabilidad de la mucosa, edema, inflamacién y seudomembranas. Solo se envian heces
liquidas para pruebas de cultivo/PCR, ya que la diarrea con heces sélidas/semisdlidas no es
compatible con infeccién por C. diff.
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Vibriosis

Agentes
causales:

Vibrio parahaemolyticus, Vibrio vulnificus

Incubacion:

24-72 h

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

Las bacterias del género Vibrio son comunes en las aguas marinas y salobres (estuarios,
marismas saladas) y los mariscos que viven en esas aguas concentran las bacterias, con lo
que la vibriosis es una causa comun de la diarrea asociada al marisco. Dado que la
concentracion bacteriana aumenta con la temperatura del agua, la maxima incidencia de la
enfermedad se observa en EE. UU. entre abril y septiembre. Ademas de provocar
enfermedad gastrointestinal, las bacterias Vibrio pueden causar también importantes
infecciones de las heridas y/o septicemia. La infeccién por Vibrio suele ser peor en personas
inmunodeprimidas, como las que padecen hepatopatia crénica y alcoholismo.

Signos y|
sintomas:

Gastroenteritis: la vibriosis debe sospecharse cuando se empieza a padecer diarrea liquida
poco después de consumir marisco crudo o poco cocinado (especialmente, ostras y
almejas). Otros sintomas son dolor abdominal, cdlicos, nduseas y vomitos. La diarrea
puede presentar trazas de sangre. Infeccion de los tejidos blandos: la exposicion de las heridas
a Vibrio puede producirse cuando se producen cortes mientras se nada en aguas marinas o
salobres y si se manipula marisco infectado. En casos graves, la celulitis puede expandirse
rapidamente, y provocar ampollas hemorragicas y/o fascitis necrosante. Septicemia: los
pacientes de alto riesgo expuestos a Vibrio pueden desarrollar bacteriemia y septicemia
después del consumo de marisco infectado o de forma secundaria a una herida infectada.
Después del inicio de la septicemia se desarrolla rapidamente un shock y los pacientes
presentan una mortalidad extremadamente alta. Este proceso patoldgico es comun, sobre
todo en personas con sistemas inmunitarios deprimidos y/o hepatopatia crénica.

Pruebas
diagnosticas:

Los cultivos de heces, heridas o sangre confirman el diagnodstico.

Tratamientos:

Gastroenteritis: la enfermedad leve o moderada puede tratarse con hidratacién intravenosa
u oral. Los antibidticos pueden acortar la duracién de la enfermedad en los casos mas
graves. Infecciones de los tejidos blandos y/o septicemia: doxiciclina o minociclina (100 mg dos
veces al dia) + ceftriaxona (2 g i.v. al dia) es el régimen propuesto para infecciones graves.
La cefotaxima i.v. + ciprofloxacino y la monoterapia con fluoroquinolona son otras
alternativas. En infecciones de los tejidos blandos y septicemia es necesario un tratamiento
agresivo.

Perlas|
clinicas:

Si bien en los escenarios anteriores puede presentarse cualquier especie, V. parahaemolyticus
se asocia mas frecuentemente con gastroenteritis y V. vulnificus se relaciona mas a menudo
con infecciones graves de los tejidos blandos y septicemia. La mayoria de los ments de los
restaurantes advierten a los consumidores con hepatopatia crénica y/o inmunodeficiencia
que no coman marisco crudo por este motivo.
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SECCION 2.2
Diarrea virica

Capitulo 16: Norovirus
Capitulo 17: Rotavirus
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Norovirus

SinOnimos:

Virus de Norwalk, vomitos de invierno, «gripe estomacal»

Agente)
causal;

Norovirus (NoV)

Transmision:

Transicion fecal-oral, normalmente diseminada por el contacto con superficies
contaminadas, el consumo de comida o agua contaminadas o virus aerosolizado tras el
vomito. El virus puede vivir fuera del organismo durante periodos de tiempo prolongados
y expulsarse durante semanas después de que se hayan resuelto los sintomas.

Incubacion:

12-48 h. Picos en los meses invernales.

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcion:

El norovirus es un virus extremadamente contagioso responsable de hasta 1/5 de los casos
de gastroenteritis en el mundo. Provoca brotes en los cruceros y en los centros de dia, los
centros de la tercera edad y los colegios.

Signosy|
sintomas;

Las infecciones por norovirus se presentan normalmente de forma aguda con malestar
general, cefaleas, mialgia, nduseas, vémitos, diarrea liquida, célicos abdominales y
febricula. La enfermedad es autolimitada y los sintomas suelen resolverse en 1-3 dias.

Pruebas|
diagnosticas;

Las infecciones por norovirus se diagnostican a menudo segun la presentacion clinica. No
se realizan pruebas sistematicas de PCR de muestras de heces ni tampoco se recomiendan,
ya que es comun la expulsién asintomatica del virus. Sin embargo, si se realiza PCR, las
muestras de heces deben obtenerse en un plazo de 48-72 h desde el inicio de los sintomas.

Tratamientos:

De apoyo.

Perlas
clinicas:

Los Centers for Disease Control (CDC) investigan y llevan un seguimiento de los brotes de
gastroenteritis en los cruceros y, de forma nada sorprendente, la mayoria se deben a NoV.
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Rotavirus

Agente)
causal;

Rotavirus

Transmision:

Transmision fecal-oral, con diseminacién normalmente por contacto con superficies
contaminadas, consumo de comida o agua contaminadas o virus aerosolizado. El virus
puede vivir fuera del organismo en agua durante varios dias.

Incubacién:

Normalmente <48 h

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo. Se observa mayor morbilidad y mortalidad en naciones menos
desarrolladas.

Descripcién:

El rotavirus provoca gastroenteritis virica y es la causa comtin de diarrea en lactantes y
ninos pequenos.

Signos y|
sintomas:

El rotavirus produce una enfermedad diarreica de amplio espectro, con sintomas que van
de leves a graves. La enfermedad tiene su mayor impacto en nifios de 6-24 meses y
raramente afecta a los adultos. Los sintomas incluyen malestar, nduseas, vomitos, diarrea
liquida y febricula. Con una pérdida de liquidos importante, puede producirse
deshidratacidn grave e incluso la muerte. Entre los signos de deshidratacion en los
lactantes se incluyen disminucion de lagrimas y de produccién de orina, pérdida de
turgencia de la piel e irritabilidad o lasitud. Cuando no hay riesgo de deshidratacion
importante, la enfermedad es autolimitada y los sintomas suelen resolverse en 4-8 dias. La
mayoria de las personas se infectan por rotavirus al menos una vez antes de cumplir los 5
afos. Puede producirse reinfeccion a lo largo de la vida; las enfermedades posteriores son
menos graves.

Pruebas|
diagndsticas:

El diagnostico se basa a menudo en la sospecha clinica. Puede utilizarse ELISA para
detectar antigenos viricos en muestras de heces. También puede realizarse PCR en
muestras de heces y es la técnica mas sensible para la deteccion de rotavirus.

Tratamientos:

De apoyo. En EE. UU. existen dos vacunas aprobadas.

Perlas]
clinicas:

Tras la introduccién de vacunas seguras y eficaces, el nimero y la gravedad de los casos y
los ingresos hospitalarios subsiguientes en EE. UU. y otras naciones desarrolladas han
experimentado una clara tendencia decreciente. La enfermedad diarreica sigue siendo una
causa importante de muerte en ninos de menos de 5 afios en todo el mundo.
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SECCION 2.3
Protozoos

Capitulo 18: Giardiasis
Capitulo 19: Criptosporidiosis
Capitulo 20: Amebiasis
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Giardiasis

Sindénimo:

Fiebre del castor

Agente)
causal;

Giardia lamblia, también conocida como Giardia intestinalis

Reservorio:

Ser humano. Los castores y los perros pueden ser reservorios.

Incubacion:

1-3 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo. Es la primera enfermedad por parasitos intestinales en EE. UU.

Descripcién:

Giardia es un protozoo intestinal flagelado responsable de brotes agudos y crénicos de
enfermedades digestivas y diarreicas en todo el mundo. Se contrae por la ingesta de quistes
infecciosos a través de la via fecal-oral, frecuentemente por el consumo de comida o agua
contaminadas.

Signos y|
sintomas:

La enfermedad puede ser asintomatica, aguda y autolimitada, o crénica. En fase aguda, los
pacientes pueden presentar dolor y colicos abdominales, malestar, molestias en la parte
alta del aparato digestivo y diarrea. La diarrea se describe a menudo como verde,
espumosa, fétida y, con frecuencia, las heces flotan en el agua, lo que indica malabsorcion.
En la forma cronica, los pacientes pueden desarrollar anorexia, pérdida de peso,
malabsorcién, deficiencia de vitamina B12, sindrome del intestino irritable postinfeccioso e
intolerancia a la lactosa.

Pruebas
diagnosticas:

Pueden obtenerse estudios de presencia en heces de huevos y parasitos x 3. También se
dispone de pruebas de antigenos en heces y de amplificacion de acidos nucleicos (NAAT).

Tratamientos:

Tinidazol (2 g por via oral una vez), nitazoxanida (500 mg dos veces al dia x 3 dias) o
metronidazol (250 mg tres veces al dia x 5 dias).

Prevencion;

Una correcta higiene y el habito de lavarse las manos limitan la diseminacion. El agua
puede hervirse, filtrarse o halogenarse (cloro o yodo) para eliminar y/o reducir el nimero
de quistes.

Perlas
clinicas:

La enfermedad es mdas comun en nifios y adultos de mediana edad. «Mochileros»,
aficionados al camping, viajeros internacionales, cuidadores de nifios en centros infantiles
y hombres que practican sexo con hombres tienen un riesgo méas elevado de adquirir
giardiasis. La giardiasis, dado su periodo de incubacién, su comienzo tardio y el potencial
de cronicidad, debe valorarse en viajeros retornados que presentan enfermedad diarreica.
Esta enfermedad es diferente de la «diarrea del viajero», de inicio agudo, a menudo
autolimitada y de origen bacteriano o virico.
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Criptosporidiosis

Agentes
causales:

Cryptosporidium parvum, Cryptosporidium hominis

Transmision:

La transmision es fecal-oral secundaria a la ingesta de ovoquistes infecciosos de animales
(vacas, terneros) o del ser humano. Como los ovocitos son resistentes al cloro y al filtrado y
pueden sobrevivir durante meses fuera de un hospedador, el agua contaminada (lagunas,
agua de beber y piscinas comunitarias) desempefia un papel importante en la transmision.

Incubacion:

2-28 dias; media: 5-10 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcion:

La criptosporidiosis es una enfermedad de amplio espectro causada por protozoos
intracelulares; los sintomas pueden oscilar entre un estado portador asintomatico y diarrea
profunda con importante pérdida de liquidos. La dolencia afecta a personas
inmunocompetentes e inmunodeprimidas, con una forma mas importante en las segundas.
La diarrea puede ser aguda, intermitente o cronica.

Signos y|
sintomas:

Los sintomas de enfermedad intestinal incluyen malestar, fatiga, febricula, dolor
abdominal, célicos y diarrea liquida. La diarrea en pacientes inmunocompetentes se
resuelve a menudo en 2 semanas. Los pacientes inmunodeprimidos (VIH/sida) presentan
una enfermedad mas grave y afectacion del arbol biliar (colecistitis, colangitis), y es mas
probable que presenten diarrea crénica y pérdida de peso asociada. La criptosporidiosis
respiratoria puede ocurrir, aunque es rara y mas frecuente en pacientes
inmunodeprimidos.

Pruebas|
diagndsticas:

Pueden necesitarse hasta tres muestras de heces para establecer el diagnéstico por
microscopia. La PCR es el método diagndstico de eleccion. También existen pruebas de
antigenos seroldgicos.

Tratamientos:

La nitazoxanida oral (500 mg dos veces al dia por via oral durante 3 dias) es eficaz para
pacientes inmunocompetentes. Para afectados por VIH/sida, el mejor medio de tratamiento
es maximizar la terapia antirretroviral de gran actividad (HAART).

Perlas
clinicas:

La exposicién a materia fecal, como en el trabajo en centros infantiles o en la actividad
sexual, aumenta el riesgo de infeccion. En EE. UU. no son infrecuentes los brotes en las
piscinas comunitarias y se han relacionado con lactantes que nadan con el pafial puesto.
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Amebiasis

Agente)
causal;

Entamoeba histolytica

Transmision:

Transmision fecal-oral de quistes infecciosos. Los quistes pueden sobrevivir fuera del
cuerpo humano durante semanas o meses y se transmiten por contacto directo entre
personas o con la ingesta de comida o agua contaminadas. Una vez ingeridos, los quistes
maduran en trofozoitos y normalmente invaden la mucosa del colon.

Incubacion:

2-4 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo, mas comuin en los trépicos y paises en desarrollo con higiene deficiente.

Descripcion:

La amebiasis es una enfermedad diarreica de amplio espectro que puede ir desde estados
de portadores asintomaticos hasta colitis hemorragica y disenteria. La diseminacion
hematdgena puede causar enfermedad extraintestinal.

Signosy|
sintomas:

El inicio de los sintomas suele ser gradual e incluye fiebre, malestar, dolor abdominal,
pérdida de peso y diarrea con sangre. Estas amebas invasivas pueden causar tlceras
caracteristicas en forma de cuello de botella en la mucosa del colon y, raras veces, grandes
masas granulomatosas (amebomas) que se asemejan a tumores cancerosos. El megacolon
toxico y la perforacion son posibles complicaciones de la enfermedad aguda grave. Existe
también la posibilidad de enfermedad extraintestinal invasiva secundaria a diseminacién
hematodgena al higado, el encéfalo o los pulmones. Los abscesos amebianos del higado
constituyen la manifestacion extraintestinal mas frecuente y provocan fiebre, escalofrios,
pérdida de peso y dolor en el cuadrante superior derecho. Los abscesos pueden crecer
hasta llegar a romperse.

Pruebas|
diagnosticas;

La microscopia puede identificar quistes y/o trofozoitos de amebas, pero no diferencia
entre especies patologicas y no patoldgicas. Las pruebas de antigenos en heces y PCR
confirman el diagndstico. La serologia es til en el diagndstico de abscesos hepaticos
amebianos y enfermedad extraintestinal. Los estudios de imagen del absceso hepatico
comprenden TC, ecografia y/o RM. Los abscesos pueden ser aspirados por radiologia
intervencionista y enviados para estudio microscopico y pruebas de antigenos y/o PCR.

Tratamientos:

Los pacientes asintomaticos deben recibir tratamiento para prevenir la evolucién de la
enfermedad y la transmision a otras personas. Los agentes luminales, como paromomicina,
yodoquinol y diloxanida, no se absorben bien en el tubo digestivo y son eficaces en la
erradicacidn de los quistes. La enfermedad leve o moderada puede tratarse con
metronidazol o tinidazol oral, seguidos por paromomicina o yodoquinol para destruir los
quistes anexos a las luces del cuerpo. Las formas diarreica mas grave y extraintestinal de la
enfermedad deben tratarse con metronidazol o tinidazol i.v., seguidos por paromomicina o
yodoquinol para destruir los quistes luminales.
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Sarampion

Sindénimo:

Colorin

Agente)
causal;

Virus del sarampioén (VS)

Incubacion:

7-21 dias; media: 10-14 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

El sarampidn es una enfermedad virica muy contagiosa prevenible con vacuna,
caracterizada por fiebre alta, tos, coriza y conjuntivitis, seguida por un exantema
maculopapular.

Signos |
sintomas:

Después de un periodo de incubacién de 7 a 21 dias, los pacientes desarrollan sintomas
prodrédmicos que incluyen fiebre alta (hasta 40 °C), malestar, conjuntivitis, coriza (secrecién
nasal) y tos. Las manchas de Koplik, unos pequefios puntos de color blanco o gris en la
mucosa bucal opuesta a los molares inferiores, son patognomonicas y pueden aparecer 2-3
dias antes del exantema virico. Las manchas de Koplik se han descrito como «granos de sal
sobre un fondo rojo». Tras 3-4 dias (intervalo 1-7 dias) de sintomas prodrémicos, los
pacientes entran en la fase exantematica de la enfermedad, caracterizada por el desarrollo
de un exantema maculopapular de color rojo que comienza en la cabeza y sigue una
progresion cefalocaudal (de la cabeza a los pies) y hacia el exterior. El exantema persiste
hasta 7 dias y desaparece en el mismo orden en que aparecio. Cuando el exantema se
resuelve, los pacientes entran en la fase de recuperacion y pueden seguir teniendo una tos
ligera durante 1-2 semanas. Las complicaciones del sarampién incluyen diarrea, otitis
media, neumonia, encefalitis, convulsiones y muerte. La infeccién con sarampién
determina inmunidad de por vida.

Pruebas|
diagndsticas;

Pueden determinarse los valores séricos de IgM e IgG. La IgM aparecera elevada en la fase
aguda de la dolencia y lo seguira estando durante 1-2 meses. Puede utilizarse reaccion en
cadena de la polimerasa para detectar el VS en el suero, la orina y las secreciones
orofaringeas y nasofaringeas.

Tratamientos:

De apovyo. El sarampion puede prevenirse con una vacuna.

Perlas
clinicas:

Las manchas de Koplik, un enantema virico temporal, son patognomonicas de sarampion.
La fiebre es alta y suele durar unos 4 dias; aparece a la vez que la conjuntivitis, la coriza y
la tos. La panencefalitis esclerosante subaguda es una enfermedad degenerativa rara y
mortal del sistema nervioso central que aparece en algunos pacientes 7-10 afios después de
la infeccién inicial.

79




Sarampion T >

h| ) !Hf(!lﬂ
0 2

(Colorin)
Rl
JLJH_HJEJV D Rx:
- Incubacion: 7-21 dias Apoyo
| Media: 10-14 dias __| Vacuna
4D I S

| eeT s EXANTEMA \—/
i

Gracias, papay ﬂ
mama, por no Conjuntivitis
vacunarme! Coriza
Tos

. Fiebre alta

Muy contagioso
a través de gotitas

Manchas de Koplik
en la mucosa bucal
patognomonicas

Exantema
maculopapular
rojo

Brote a principios de
2015 en un célebre
parque tematico
de California

)

80




22

81



Paperas

Sindénimo:

Parotiditis epidémica

Agente)
causal;

Virus de la parotiditis

Incubacion:

12-25 dias; media: 16-18 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Incidencial
maxima:

Final del invierno, principios de la primavera, brotes esporadicos

Descripcién:

Las paperas son una enfermedad virica, prevenible con vacuna, que es conocida porque
provoca parotiditis. El virus se reproduce en el aparato respiratorio superior y se disemina
con la saliva, las secreciones orofaringeas y las gotitas respiratorias. Los pacientes con
paperas se consideran contagiosos y deben someterse a aislamiento, con precauciones
sobre sus secreciones durante al menos 5 dias después del inicio de la parotiditis.

Signosy|
sintomas;

Tras un periodo de incubacion de 12 a 25 dias, los pacientes desarrollan sintomas
prodrémicos, entre ellos febricula, cefaleas, malestar, fatiga y mialgia, seguidos por
parotiditis. La inflamacién parotidea suele ser bilateral (75%) y evoluciona en las siguientes
72 h. Las glandulas permanecen inflamadas durante 1 semana, aproximadamente. Si bien
la mayoria de los casos de paperas son autolimitados, pueden producirse complicaciones,
entre ellas orquitis, ovaritis (inflamacién ovarica), infertilidad, pancreatitis, meningitis y/o
sordera.

Pruebas|
diagndsticas;

El diagnostico se basa a menudo en los antecedentes y la presentacion clinica. La serologia
puede revelar un aumento agudo de IgM o un incremento de IgG de cuatro veces en la fase
de convalecencia. La IgG no tiene valor en pacientes ya vacunados. Mediante la PCR se
puede detectar el virus en muestras bucales u orales tomadas con hisopo y en el suero.

Tratamientos:

El tratamiento es principalmente de apoyo. La mejor forma de prevenir las paperas es la
vacunacion.
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Rubéola

SinOnimos:

Sarampidn aleman, sarampion de 3 dias

Agente)
causal;

Virus de la rubéola

Incubacion:

12-23 dias; media: 14 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La rubéola es una enfermedad virica contagiosa prevenible con vacuna, caracterizada por
febricula, linfadenopatia y un exantema maculopapular leve de 3 dias.

Signos y|
sintomas:

Muchos casos son asintomaticos, y los nifios tienen una enfermedad mas leve que los
adultos. Después de un periodo de 12 a 23 dias, los pacientes desarrollan febricula,
linfadenopatia y un exantema maculopapular leve que sigue una progresion cefalocaudal
(de la cabeza a los pies) y hacia el exterior. La linfadenopatia suele afectar a los ganglios
linfaticos auriculares posteriores, suboccipitales y posteriores. La fiebre y la linfadenopatia
pueden anteceder al exantema en unos dias o producirse al mismo tiempo. El exantema es
mas débil que en el sarampién y dura unos 3 dias; de ahi la denominacién de «sarampion
de 3 dias». Como parte del prédromo pueden aparecer cefalea, malestar, conjuntivitis,
coriza y tos, mas frecuentemente en pacientes mayores. Hasta el 70% de las mujeres
adolescentes y adultas desarrollan artralgia y artritis, que pueden persistir durante varios
meses. Las complicaciones son mas comunes en pacientes mayores y pueden incluir
purpura trombocitopénica y encefalitis. La rubéola durante el embarazo, especificamente
en el primer trimestre, puede provocar muerte fetal o defectos congénitos. El sindrome de
rubéola congénita provoca cataratas, defectos cardiacos y sordera.

Pruebas|
diagnosticas;

Pueden obtenerse los valores séricos de IgM e IgG. IgM aparecera elevada en la fase aguda
de la enfermedad, y un aumento de cuatro veces de la IgG en la convalecencia confirmara
la infeccion reciente. Pueden realizarse pruebas de PCR en hisopos orofaringeo y
nasofaringeo y orina. La obtencién de muestras de las dos fuentes aumentara la
probabilidad de detectar el virus.

Tratamientos:

De apovyo. La rubéola puede prevenirse con una vacuna.

Perlas|
clinicas:

La rubéola y el sarampién son similares, pero presentan algunas diferencias. La rubéola se
caracteriza por febricula, linfadenopatia y exantema. El sarampion se distingue por fiebre
alta, tos, coriza, conjuntivitis y exantema. El exantema en la rubéola es mas tenue (rosa, no
rojo) y dura menos (3 dias frente a 7 dias). La rubéola es una enfermedad leve, pero puede
provocar defectos congénitos en el embarazo. Las manchas de Forchheimer son petequias
eritematosas transitorias en el paladar duro que aparecen aproximadamente en el 20% de
los pacientes con rubéola. Dado que estas manchas pueden verse también en el sarampion
y en la escarlatina, no son patognomonicas de rubéola. Sin embargo, las manchas de
Koplik, unas pequefias manchas blancas o grises en la superficie bucal opuesta a los
molares inferiores, son un exantema patognomoénico del sarampidn.
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Eritema infeccioso

SinOnimos:

Quinta enfermedad, cara abofeteada, sindrome de las mejillas abofeteadas

Agente)
causal;

Parvovirus B19

Incubacion:

4-14 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Incidencial
maxima:

Finales de invierno, primavera temprana. La incidencia maxima se observa en nifos de 5-
15 afios.

Descripcién:

El eritema infeccioso (EI) es una enfermedad virica febril autolimitada que produce un
exantema facial caracteristico a modo de «mejillas abofeteadas», seguido por un exantema
reticular en el tronco y las extremidades. Los pacientes son infectivos sobre todo antes del
desarrollo del exantema.

Signos |
sintomas:

Tras un periodo de incubacion de 4 a 14 dias, la mayoria de los pacientes experimentan un
prédromo de febricula, malestar, cefalea y rinorrea. Después de 2-5 dias, se desarrolla un
exantema facial que da un aspecto de «mejillas abofeteadas», seguido 1-4 dias mas tarde
por un exantema reticular en el tronco y las extremidades. El exantema puede ser
pruriginoso, empeora con la luz solar y no afecta a las palmas de las manos ni a las plantas
de los pies. La erupcion suele durar 5-10 dias y puede recidivar periédicamente con
exposicion a la luz solar, el calor, el ejercicio o el estrés. Los nifios mayores, los adolescentes
y los adultos, en particular las mujeres, pueden desarrollar una poliartritis leve de las
manos, las mufiecas, los tobillos y las rodillas que puede durar varias semanas o, en
algunos pacientes, cronificarse.

Pruebas|
diagndsticas:

El EI suele diagnosticarse a partir de la anamnesis y la presentacion clinica. Pueden
determinarse anticuerpos especificos IgM/IgG y deteccion viral mediante amplificaciéon de
acidos nucleicos, aunque estas pruebas deben reservarse para mujeres gestantes con una
exposicion conocida (riesgo de defectos congénitos) y pacientes inmunodeprimidos.

Tratamientos:

De apoyo. Ibuprofeno o paracetamol cuando se necesite para la fiebre, la mialgia y la
artralgia.
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Exantema subito

SinOnimos:

Sexta enfermedad, roséola

Agente)
causal;

El virus del herpes humano 6 (VHH-6) es la causa mas frecuente, pero también puede
deberse a virus del herpes humano 7 (VHH-7), enterovirus o adenovirus.

Incubacion:

5-15 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Incidencial
maxima:

Se produce durante todo el afio y afecta principalmente a nifios de menos de 2 afios.

Descripcién:

El exantema stbito es una enfermedad virica aguda caracterizada por 3-5 dias de fiebre
alta, seguidos por defervescencia y por la aparicion de un exantema centrifugo macular o
maculopapular que se blanquea.

Signos y|
sintomas:

Tras un periodo de incubacidn, los nifios desarrollan fiebre alta (hasta 40 °C) que dura 3-5
dias. Durante la fase febril, los nifios pueden tener cierta irritabilidad, malestar y anorexia;
sin embargo, la mayoria de los nifios no siguen estas fases. En las primeras 24 h tras la
defervescencia aparece un exantema macular o maculopapular no pruriginoso que se
blanquea en el tronco, que se extiende mas tarde a la cara y las extremidades. La
enfermedad es autolimitada y produce pocas complicaciones. En ocasiones, los lactantes
pueden sufrir convulsiones febriles.

Pruebas
diagnosticas:

El diagnostico se basa a menudo en la anamnesis y la presentacion clinica.

Tratamientos:

El tratamiento es de apoyo.
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Varicela

Sindénimo:

Viruela loca

Agente)
causal;

Virus de la varicela-zéster (VVZ)

Incubacion:

10-21 dias; media: 14-16 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La varicela es una enfermedad virica muy contagiosa prevenible con vacuna, caracterizada
por un exantema que se extiende en progresion cefalocaudal (de la cabeza a los pies) y pasal
rapidamente de maculas y papulas a vesiculas y después postillas.

Signos |
sintomas:

La infeccién primaria tiene lugar después de un periodo de incubacién que dura 14-16 dias
como media. Los sintomas iniciales incluyen un prédromo de fiebre y malestar (mas
comun en adultos) 1-2 dias antes del inicio de un exantema caracteristico. El exantema es
pruriginoso y aparece primero en la cabeza, el pecho y la espalda, antes de diseminarse a
las extremidades. Las lesiones avanzan rapidamente de maculas y papulas a vesiculas,
antes de formar postillas. En los 3-4 dias siguientes aparecen nuevos brotes de lesiones, la
mayoria de las cuales forman costra en un plazo de 1 semana. Las postillas persisten
durante unas 2 semanas antes de desprenderse. Es caracteristica la formacion de brotes de
lesiones en distintas fases; en ello se basa el diagndstico clinico de la enfermedad. La
varicela suele ser leve en los nifios pequenos y tiene presentaciones mas graves y
complicaciones en adolescentes, adultos y personas inmunodeprimidas. Entre las
complicaciones se incluyen infecciones cutaneas bacterianas secundarias, neumonia y
encefalitis. Las mujeres gestantes que desarrollan varicela pueden transmitir la infeccién al
feto o al neonato, con lo que aparece un sindrome de varicela congénita o neonatal,
respectivamente.

Pruebas
diagnosticas;

La varicela se diagnostica con frecuencia por la presentacién clinica. En mujeres gestantes
pueden realizarse pruebas de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) del liquido de las
ampollas para diagnosticar infecciones agudas.

Tratamientos:

De apoyo. Puede aplicarse locion de calamina para calmar el prurito de las lesiones. El
aciclovir aporta ciertos beneficios en el tratamiento de la neumonia y la encefalitis
asociadas a varicela. Existen vacunas para prevenir la infecciéon primaria (varicela) y la
reactivacion del VVZ (herpes zdster).

Perlas
clinicas:

Tras una tinica dosis de la vacuna, algunos pacientes expuestos a una cepa silvestre de
VVZ pueden desarrollar una forma leve de varicela conocida como «varicela posvacunal».
Estos pacientes tendran febricula, un patrén de exantema atipico y menos lesiones, con una
probabilidad mucho menor de desarrollar complicaciones. Aunque la «varicela
posvacunal» puede aparecer tras la segunda dosis de la vacuna, esta situacion es poco
frecuente.
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Infecciones congénitas y perinatales

A continuacion se resume la regla nemotécnica CHEAP TORCHES (en inglés,
«antorchas baratas») para infecciones congénitas y perinatales propuesta por Ford-
Jones y Kellner en el Pediatric Infectious Diseases Journal en 1995.

C — Varicela
(Chickenpox);

La varicela puede transmitirse al nifio in utero, durante el periodo perinatal o justo
después de parto. La transmision in utero, especialmente al comienzo del embarazo (<20
semanas), puede provocar sindrome de varicela congénita (SVC). Este sindrome se
caracteriza por una o varias alteraciones, como bajo peso al nacer, extremidades
hipoplasicas, defectos oculares, defectos neuroldgicos (retraso mental, microcefalia,
hidrocefalia) y/o cicatrices cutaneas que siguen patrones de dermatomas. La varicela
neonatal, una infeccién temprana no asociada con defectos congénitos, puede
producirse por transmision placentaria en la fase final del embarazo o por exposicién a
gotitas respiratorias maternas poco después del parto.

H — Hepatitis:

Las hepatitis B y C son motivo de preocupacién durante el embarazo y pueden
transmitirse al nifio nacido por parto vaginal o por cesarea. La hepatitis B se transmite
con mayor probabilidad si la madre tiene una infeccién aguda o crénica y es HBeAg+
(carece de anticuerpos para el antigeno e). Los lactantes nacidos de madres infectadas
con hepatitis B deben recibir inmunoglobulina contra la hepatitis B y la primera dosis
de la vacuna de hepatitis B en un plazo de horas después del parto para reducir la
probabilidad de infeccién. Los lactantes infectados con hepatitis B durante el parto
tienen una probabilidad mayor (en torno al 90%) de desarrollar una infeccion crénica.
En las mujeres con hepatitis C crénica, la probabilidad de transmitir la infeccién a los
hijos se ha estimado en el 4%, aproximadamente.

E — Enterovirus;|

Los enterovirus no de la polio son muy comunes, especialmente en verano y otofo. Las
madres infectadas poco antes del parto pueden transmitir la infeccién al lactante. Los
lactantes infectados tendran muy probablemente una enfermedad leve. Segtn los
Centers for Disease Control and Prevention (CDC), no existe una evidencia clara de que
la infeccion durante el embarazo incremente el riesgo de aborto espontaneo,
mortinatalidad o defectos congénitos.

A — Sidal
(AIDS);

La transmisién del VIH puede producirse en cualquier momento durante el embarazo,
el parto o la lactancia materna. Antes del uso del tratamiento con antirretrovirales
(TAR) en el embarazo, el riesgo de transmisién al lactante era >90%. El riesgo de
transmision se determina mediante varios factores, entre ellos la carga viral de VIH
materna y el uso (o no) de farmacos antirretrovirales antes o durante el parto. Los CDC
recomiendan iniciar el TAR en la madre lo antes posible en el embarazo y continuar el
tratamiento en el lactante durante al menos 4-6 semanas. En los lactantes nacidos de
madres seropositivas para VIH que no recibieron TAR durante el parto debe iniciarse
una profilaxis TAR en un plazo de unas horas después del nacimiento. Con un
tratamiento adecuado contra el VIH durante el embarazo y después, el riesgo de
transmisién puede reducirse a <1%.

P — Parvovirus|
B-19;

El parvovirus B-19 provoca eritema infeccioso (cara abofeteada); por suerte, la mayoria
de las mujeres son inmunes antes del embarazo. La infeccién durante el periodo
gestante puede provocar una anemia aplasica fetal grave y las complicaciones
resultantes (hidropesia fetal) que producen aborto espontaneo.

T —
Toxoplasmosis:

La toxoplasmosis es una infeccion parasitaria por protozoos causada por
Toxoplasma gondii y provoca una enfermedad seudogripal leve o asintomatica en los
pacientes inmunocompetentes. El parasito puede permanecer en el hospedador en
estado inactivo y reactivarse si el sistema inmunitario se ve comprometido. La
toxoplasmosis puede transferirse al feto si la madre contrae la infeccidn justo antes
del embarazo o durante su transcurso.

La infeccidn materna con toxoplasmosis puede provocar aborto espontaneo,
mortinatalidad o infeccién congénita. Las infecciones congénitas pueden tener
diversa gravedad, de leves a graves, y no manifestarse hasta bastante tiempo
después en la vida del nifio. La triada clasica de toxoplasmosis congénita incluye
coriorretinitis, hidrocefalia y calcificaciones intracraneales. Las infecciones
congénitas que se manifiestan mas adelante en la vida incluyen coriorretinitis
(potencialmente causante de ceguera), retraso mental y/o convulsiones.
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Para prevenir la infeccién por toxoplasmosis durante el embarazo, se recomienda a
las mujeres que no limpien el arenero de los gatos, que les alimenten solo con
pienso seco o comida enlatada, que no dejen que el gato salga al exterior y que no
se hagan con ningtin gato antes del embarazo o durante su transcurso. El arenero
del gato debe limpiarse todos los dias, ya que el parasito Toxoplasma tarda 1-5 dias
en volverse infeccioso en las heces. Se recomienda también lavarse bien las manos
con agua y jabon después de la exposicion a la comida no cocinada, la arena y el
suelo.

O — Otros:

Es un cajén de sastre e incluye: estreptococos del grupo B (SGB), listeria, enfermedad de
Lyme y Zika. Con el tiempo, esta lista puede aumentar.

Estreptococos
del grupo B

Los SGB son bacterias que pueden transmitirse al lactante durante el parto. Dado que el
25% de las mujeres tienen SGB en su aparato reproductor (son portadoras/estdn
colonizadas), los CDC recomiendan un cribado sistematico de SGB en las gestantes
entre las semanas de embarazo 35 y 37. Las mujeres con resultado positivo en la prueba
o que desconocen su estado con respecto a SGB reciben tratamiento con antibiéticos
intravenosos (i.v.) durante el parto para reducir el riesgo de transmision al lactante. Los
lactantes que contraen SGB durante el parto pueden enfermar y desarrollar neumonia,
septicemia y/o meningitis.

Listeria:

Las mujeres gestantes tienen un riesgo mayor que la poblacién general de contraer una
infeccion con Listeria monocytogenes, especialmente durante el tercer trimestre. La
infeccion puede manifestarse con sintomas seudogripales y provocar aborto espontaneo
o parto prematuro. Aproximadamente el 20% de las infecciones por listeria perinatales
producen muerte fetal o muerte neonatal. Las infecciones neonatales pueden provocar
septicemia, meningitis y/o infantisepticemia granulomatosa. Entre los alimentos que
deben evitarse durante el embarazo se incluyen paté, quesos sin curar, leche cruda y
frutas y verduras no lavadas.

Enfermedad de|
Lyme;

Los CDC indican que la enfermedad de Lyme no tratada durante el embarazo puede
provocar defectos en el encéfalo, los nervios, la médula espinal y cardiacos. Se
recomienda encarecidamente evitar la exposicion a garrapatas durante el embarazo y
un tratamiento precoz en las mujeres gestantes. Dado que la doxiciclina esta
contraindicada en el embarazo, el tratamiento consistiria en amoxicilina o cefuroxima
en pacientes alérgicos a la penicilina.

Zika;

Los CDC informan de que la infeccion por el virus del Zika durante el embarazo puede
provocar sindrome del Zika congénito, un patrén de defectos congénitos que incluye
microcefalia, menor desarrollo encefdlico y retraso mental, alteraciones oculares, pie
zambo equinovaro y/o aumento del tono muscular al nacer.

R — Rubéola:

El sindrome de rubéola congénito (SRC) se caracteriza por una triada de sordera,
cataratas y cardiopatia congénita (estenosis arterial pulmonar y/o conducto arterioso
permeable). Los lactantes pueden presentar también un exantema de tipo «pastel de
arandanos» que indica hematopoyesis extramedular. El riesgo de SRC es maximo si la
madre contrae la rubéola durante los dos primeros trimestres.

C—
Citomegalovirus;

El citomegalovirus (CMV) puede transmitirse al feto a través de la placenta si la madre
tiene una infeccion activa. Los CDC han reconocido que la mayoria de las infecciones
congénitas por CMV son asintomaticas y/o nunca tienen consecuencias a largo plazo.
Sin embargo, el CMV puede provocar aborto espontdneo o muerte fetal. Los signos de
infeccién congénita por CMV incluyen parto prematuro, bajo peso al nacer,
microcefalia, convulsiones, retraso mental o pérdida de audicion y/o vision. La pérdida
de audicién puede estar presente en el nacimiento o manifestarse mas adelante en la
vida.

H — Herpes;

La infeccién por el VHS congénita puede provocar microcefalia, hidrocefalia,
coriorretinitis y lesiones cutdneas. El herpes neonatal se contrae a menudo en el parto
por la diseminacion asintomatica del virus en el cuello uterino y puede provocar
infeccion cutanea localizada, encefalitis o enfermedad diseminada. Los neonatos
infectados deben recibir tratamiento con aciclovir i.v.

E —
Enfermedades
de transmision|

sexual;

Comprende un amplio grupo de problemas médicos. La gonorrea y la clamidia pueden
ser contraidas por el lactante por parto vaginal o cesdrea si se ha producido una ruptural
prematura de membranas. Las dos infecciones se presentan normalmente con
conjuntivitis (oftalmia neonatal). Una secrecién conjuntival purulenta 2-5 dias después
del parto es clésica de la gonorrea, mientras que una secreciéon mas liquida (que
evoluciona después a purulenta) 5-14 dias después del nacimiento es caracteristica de
clamidia. Puede utilizarse una pomada oftalmica de eritromicina como profilaxis en el
lactante frente a conjuntivitis gonocdcica, aunque no tiene efecto en el caso de clamidia.
La gonorrea contraida al nacer también puede causar infeccion en la faringe, la uretra,
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el ano y/o la vagina del lactante, asi como infecciones diseminadas que se presentan
como septicemia, meningitis y/o artritis. Las infecciones por clamidia contraidas en el
parto pueden causar neumonia neonatal.

S — Sifilis;

La sifilis congénita tiene lugar cuando la espiroqueta Treponema pallidum se
transmite al feto por la placenta durante el embarazo y puede provocar
prematuridad, bajo peso al nacer, aborto espontaneo, infecciéon congénita, muerte
fetal o muerte neonatal. La probabilidad de que la madre transmita la infeccion al
feto es maxima en la sifilis primaria y secundaria y minima en la fase terciaria. Los
CDC indican que el riesgo de muerte fetal o muerte neonatal es cercano al 40% para
mujeres gestantes con sifilis no tratada. En los nacidos con la infeccién congénita, la
enfermedad se clasifica como temprana (diagnosticada antes de los 2 afios de edad)
o tardia (después de los 2 afios).

La sifilis congénita temprana se presenta con ictericia, hepatoesplenomegalia,
linfadenopatia, rinitis (moqueo), un exantema maculopapular caracteristico y
anomalias radiologicas en los huesos largos. La sifilis congénita tardia se presenta
con incisivos superiores en forma de destornillador (dientes de Hutchinson), fisuras
periorales (ragadias), queratitis intersticial, sordera, protuberancia frontal,
deformidad de la nariz en silla de montar, maxilar superior corto e inferior
protuberante, arqueamiento anterior de la parte inferior de las piernas (pantorrillas
en sable) y artritis de las rodillas (articulaciones de Clutton). La triada de
Hutchinson consiste en sordera, dientes de Hutchinson y queratitis intersticial. Los
nifios con sifilis congénita deben recibir tratamiento con penicilina.
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Tos ferina

SinOnimos:

Pertusis, tos de los 100 dias

Agente)
causal;

Bordetella pertussis

Incubacion:

4-21 dias; media: 5-10 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La tos ferina es una enfermedad bacteriana muy contagiosa prevenible con vacuna, que
causa una triada caracteristica de sindrome de tos prolongada, inspiracion ruidosa y
vomitos después de toser.

Signos |
sintomas:

La tos ferina se divide en tres fases. La fase catarral se presenta como la mayoria de las
infecciones respiratorias superiores, con rinorrea, estornudos, febricula y una tos ligera.
Estos sintomas persisten unos 7-10 dias hasta que la tos empeora progresivamente. La fase
paroxistica se caracteriza por brotes de tos o paroxismos, la clasica inspiracion ruidosa
estridente y vomitos después de toser. Los paroxismos son mas frecuentes por la noche,
aumentan la frecuencia en las primeras semanas, se mantienen constantes durante varias
semanas mas y después remiten gradualmente. Entre las complicaciones se incluyen
agotamiento, fracturas costales, hemorragias subconjuntivales, neumonia, cianosis y apnea
en ninos. La fase paroxistica dura 1-6 semanas, aunque a veces se prolonga hasta 10. La fase
de convalecencia es una recuperacion gradual asociada con paroxismos menos frecuentes y
menos persistentes. Esta fase dura unos 7-10 dias, pero puede continuar hasta 21 dias. Las
infecciones respiratorias superiores posteriores pueden desencadenar accesos de tos
paroxistica meses después de que se haya resuelto la tos ferina.

Pruebas|
diagnosticas;

Deberia utilizarse un hisopo nasofaringeo para obtener muestras del paciente para cultivo
y pruebas de la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR). Las muestras para cultivo y
PCR pueden obtenerse inmediatamente al comienzo de la tos y aportan resultados precisos
si se obtienen en las primeras 2 (cultivo) o 4 (PCR) semanas desde la aparicion de los
sintomas. La serologia puede obtenerse entre 2 y 8 semanas después del inicio de la tos y
tiene gran valor mas adelante en la presentacién de la enfermedad.

Tratamientos:

La azitromicina, la claritromicina, la eritromicina o el TMP/SMX son eficaces para erradicar
el transporte nasal de las bacterias (lo que reduce la probabilidad de transmitir la infeccién)
y pueden reducir la duracién de los sintomas si se inicia el tratamiento durante la fase
catarral. La enfermedad puede prevenirse mediante vacunacion, aunque debido a la
pérdida de inmunidad con la edad, el Committee on Immunization Practices
estadounidense recomienda una vacuna de refuerzo con Tdap (tétanos, difteria, tos ferina
acelular) al menos una vez para pacientes de 15 a 65 afios de edad. En ciertas poblaciones
pueden estar indicados antibidticos después de la exposicion para prevenir la enfermedad.

NOTA: En inglés, la tos ferina también recibe el nombre de whooping cough,
o «tos sibilante». Whooping Crane es el nombre de la grulla en inglés, y de ahi
la aparicion de este animal en la ilustracion.
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Enfermedad mano-pie-boca

Agentes
causales:

Enterovirus ARNmc: virus de Coxsackie A16 y enterovirus A71

Incubacion:

3-6 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Incidencial
maxima:

Primavera-otofio, brotes ocasionales en centros de dia y centros de ensefianza primaria

Breve)
descripcién;

La enfermedad mano-pie-boca (EMPB) es un enantema virico autolimitado febril de la
boca con exantema papular, maculopapular o vesicular asociado de las manos y los pies.
La enfermedad es comtn sobre todo en nifios de menos de 10 afios, y la mayoria de los
casos tiene lugar en ninos de menos de 5 anos.

Signos |
sintomas:

Clasicamente, la EMPB se presenta con febricula, cefalea y malestar durante 1-3 dias,
seguidos por un enantema oral con un exantema papular, maculopapular o vesicular de las
manos y los pies. El exantema puede afectar a veces a las piernas y las nalgas. Las tlceras
en la boca pueden acompanarse de problemas para alimentarse e irritabilidad. La
enfermedad es autolimitada y suele resolverse en 7-10 dias. En algunos nifios puede
producirse pérdida de las unas de las manos y los pies 4-8 semanas después de la infecciéon
con EMPB.

Pruebas
diagnosticas:

El diagnéstico de la EMPB es clinico, basado en la anamnesis, los sintomas y los hallazgos
caracteristicos en la exploracion.

Tratamientos:

De apoyo. Como ayuda para controlar el dolor oral puede utilizarse un «colutorio magico»
preparado en partes iguales con hidréxido de magnesio liquido y difenhidramina liquida,
utilizado como enjuague rapido antes de escupirlo. El ibuprofeno, administrado segtin el
peso, ayuda a aliviar el dolor y a controlar la fiebre. Los helados de hielo pueden ayudar a
mejorar la ingesta oral y reducen el dolor en la boca.

Prevencion:

Lavarse las manos. Los enterovirus suelen transmitirse por la via fecal-oral. La EMPB
puede transmitirse también por las secreciones orales y nasales, ademas de la via fecal-oral.
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Bronquiolitis

Agentes
causales;

El virus sincitial respiratorio (VSR) es la causa mas comun. Otros virus implicados son
metaneumovirus, de la gripe, de la parainfluenza, adenovirus, coronavirus y rinovirus.

Incubaciong

3-5 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Incidencial
maxima:

Invierno

Descripcion;

La bronquiolitis es una infeccion virica aguda del aparato respiratorio inferior causada
comunmente por VSR en nifios de menos de 2 afios. Alcanza su maxima incidencia en
lactantes de 3-6 meses y es la causa mas frecuente de ingreso hospitalario en nifios de menos|
de 1 afio. Los lactantes con mayor riesgo de enfermedad grave son los bebés prematuros, los
lactantes con bajo peso al nacer y los nacidos con defectos cardiacos congénitos.

Signos 'y
sintomas;

El VSR afecta a nifios y a adultos, y a menudo se presenta como una infeccion virica tipica
de las vias respiratorias superiores, con posibles sibilancias en los segundos. En los nifios
pequefios, la bronquiolitis se presenta inicialmente con rinorrea y después avanza hacia las
vias respiratorias inferiores al cabo de unos dias. La inflamacion de las pequefias vias
(bronquiolos) provoca tos, sibilancias y roncus. La enfermedad grave se caracteriza por
letargo, pérdida de apetito, taquipnea, aleteo nasal, retracciones, hipoxia, cianosis, apnea e
insuficiencia respiratoria. Los lactantes de menos de 4 semanas o menos, los de bajo peso al
nacer y los lactantes prematuros tienen un riesgo mas elevado de apnea central. Los
sintomas suelen resolverse después de 7-10 dias.

Pruebas|
diagnosticas;

El diagndstico se basa a menudo en la anamnesis y la presentacién clinica. La radiografia de
térax puede mostrar hiperinsuflacién y revestimiento en manguito peribronquial. En el
cuadro agudo pueden utilizarse hisopos nasofaringeos para obtener muestras para pruebas
de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR). Existe serologia IgM/IgG, aunque tiene un
valor limitado en el paciente con enfermedad en fase aguda.

Tratamiento;

El tratamiento es principalmente de apoyo. El abordaje y la disposicion se basan en la edad
del paciente, los antecedentes médicos, los factores de riesgo de apnea y la gravedad de la
dolencia. La aspiracion nasal ayuda a limpiar las secreciones. El suplemento de oxigeno y
los broncodilatadores son beneficiosos. El uso de esteroides, antibidticos y/o ribavirina no
ha mostrado beneficios. Pueden ser necesarios los liquidos intravenosos ante la posibilidad
de pérdidas insensibles y la reduccién de la ingesta oral.
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Enfermedad de Kawasaki

SinOnimos:

EK, sindrome mucocutaneo con linfadenopatia

Agente)
causal;

Desconocido, posiblemente virico y/o autoinmune

Incubacion:

Desconocido

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo, con mayor incidencia en Japon y el este de Asia. Los nifios con
ascendencia del este de Asia y las islas del Pacifico que viven en otras regiones muestran
un mayor grado de afectacién que los de ascendencia europea.

Descripcién:

La EK es una enfermedad infantil febril caracterizada por vasculitis de las arterias de
tamano medio, inflamacion de los tejidos mucocutaneos y linfadenopatia.

Signos y|
sintomas:

La enfermedad comienza con irritabilidad y fiebre alta que, en general, no responde a los
antipiréticos tradicionales. A continuacion, los nifios desarrollaran probablemente
conjuntivitis bilateral e inflamacion de la mucosa oral, lo que incluye agrietamiento de los
labios, «lengua de fresa» inflamada y/o eritema orofaringeo. El exantema, que aparece
normalmente 1-2 dias después del inicio de la fiebre, es polimorfico y puede ser
eritematoso, macular, maculopapular, con descamacién o de tipo diana, y afecta al tronco y
las extremidades. El eritema y el edema de las manos y los pies son los tltimos sintomas en
aparecer. En la fase de convalecencia de la enfermedad puede producirse descamacion
periungueal. La linfadenopatia, cuando aparece, se limita a la cadena cervical anterior. Sin
tratamiento, la enfermedad se resuelve en 10-12 dias. En pacientes sin tratamiento pueden
desarrollarse aneurismas de las arterias coronarias a medida que se resuelve la
enfermedad, con lo cual es de maxima importancia un diagnéstico y un tratamiento
precoces con inmunoglobulina intravenosa (IGIV).

Pruebas|
diagndsticas:

Las pruebas de laboratorio revelaran valores elevados de PCR y velocidad de
sedimentacion, leucocitosis con desplazamiento a la izquierda (aumento de los
neutrofilos), aumento del nimero de plaquetas y anemia normocitica.

Los criterios diagnosticos establecidos por Tomisaku Kawasaki requieren la presencia
de fiebre > 5 dias y cuatro de los criterios siguientes: 1) inyeccién conjuntival bilateral;
2) exantema polimorfo; 3) linfadenopatia cervical con al menos un ganglio > 15 mm; 4)
lengua de fresa, labios agrietados o faringe inyectada, y 5) eritema, edema o
descamacién periungueal de las manos o los pies.

Tratamientos:

La IGIV es el tratamiento estandar, que se iniciara idealmente en un plazo de 7-10 dias para
reducir la probabilidad de aneurismas de las arterias coronarias. El 4cido acetilsalicilico en
dosis altas que se reducen con el tiempo sigue formando parte de algunos protocolos de
tratamiento.

Perlas
clinicas:

Los criterios diagnosticos de EK pueden recordarse con la regla nemotécnica: Fiebre >5 dias
y CRASH: Conjuntivitis, exantema (Rash), Adenopatia, lengua de freSa (Strawberry),
manos (Hands) y pies.
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Crup

Sindénimo:

Laringotraqueobronquitis

Agentes
causales:

La causa mas comun es el virus de la parainfluenza ARNmc. Otras causas viricas pueden
incluir el virus de la gripe, el virus sincitial respiratorio, el metaneumovirus humano, el
adenovirus y el rinovirus.

Incubacion:

2-6 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Incidencial
maxima:

Otofio-invierno. Mas frecuente en nifios de 6 meses a 3 afios, con una incidencia maxima a
los 2 anos.

Descripcién:

El crup es una infeccién virica de las vias respiratorias superiores que provoca estridor,
ronquera y una tos caracteristica semejante a un ladrido, a menudo con empeoramiento
nocturno.

Signos |
sintomas:

A menudo el crup esta precedido por un prédromo de varios dias de malestar, rinorrea y
febricula antes del inicio de la ronquera, el estridor y la tos perruna o de ladrido de foca
caracteristica. La Westley Croup Score clasifica la gravedad de la dolencia de acuerdo con
cinco criterios: retracciones de la pared toracica, estridor, cianosis, grado de consciencia y
entrada de aire. Por suerte, la mayoria de los casos son leves y pueden tratarse de forma
ambulatoria o con observacion durante la noche. Frecuentemente, en la mayoria de los
pacientes los sintomas se resuelven en 3-7 dias.

Pruebas|
diagndsticass

El crup suele diagnosticarse clinicamente a partir de la anamnesis, los sintomas y los
hallazgos caracteristicos de la exploracion. En una radiografia anteroposterior (AP) de los
tejidos blandos del cuello se revelara normalmente el «signo del campanario», un
estrechamiento conico de la trdquea superior semejante al campanario de una iglesia. En el
diagndstico diferencial, los profesionales clinicos expertos deben valorar una posible
epiglotitis (babeo y fiebre alta) y traqueitis bacteriana (aspecto téxico y fiebre alta).

Tratamientos:

De apoyo. Para tranquilizar al lactante y a su familia puede servir de ayuda una
nebulizacién de vapor o humidificada. Puede administrarse adrenalina nebulizada cada 20
min, con lo que se reducira el edema en las vias respiratorias superiores y el estridor. Los
corticoesteroides orales (dexametasona) tienen efecto en un plazo de 6 h desde la
administracion, reducen la frecuencia de tratamientos con adrenalina nebulizada y acortan
la estancia en urgencias/hospital.
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PARTE 4

Enfermedades transmitidas por
garrapatas

Capitulo 33: Enfermedades transmitidas por garrapatas y garrapatas
como vectores

Capitulo 34: Fiebre exantematica de las Montafias Rocosas
Capitulo 35: Enfermedad de Lyme

Capitulo 36: Erliquiosis

Capitulo 37: Anaplasmosis

Capitulo 38: Babesiosis

Capitulo 39: Tularemia

Capitulo 40: Fiebre hemorragica de Crimea-Congo
Capitulo 41: Fiebre por la garrapata del Colorado
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Enfermedades transmitidas por
garrapatas y garrapatas como vectores

Enfermedad de|
Lyme:

* Agente causal: Borrelia burgdorferi

* Vector: Ixodes scapularis (garrapata de los ciervos), Ixodes pacificus (garrapata de
patas negras), Ixodes ricinus (garrapata de las ovejas), Ixodes persulcatus (garrapata de
la taiga)

* Region: América del Norte, Eurasia

e Sintomas: fiebre, malestar, mialgia, exantema llamado eritema migratorio,
neurolodgicos, cardiacos, artritis

e Tratamiento: doxiciclina, amoxicilina, ceftriaxona

Fiebre recidivante:

* Agente causal: Borrelia hermsii, Borrelia parkeri, Borrelia duttoni, Borrelia miyamotoi
* Vector: Especies de Ornithodoros (garrapatas de cuerpo blando)

* Region: Africa, Espafia, Oriente Medio, oeste de EE. UU. y Canada

e Sintomas: fiebres recidivantes, cefalea, mialgia, tos, exantema

e Tratamiento: doxiciclina, tetraciclina, eritromicina

Fiebre|
exantematica de
las Montafias
Rocosas:

¢ Agente causal: Rickettsia rickettsii

* Vector: Dermacentor variabilis (garrapata de los perros), Dermacentor andersoni
(garrapata de la madera de las Montafias Rocosas)

* Regién: EE. UU.

* Sintomas: cefalea, fiebre, mialgia, exantema

e Tratamiento: doxiciclina, tetraciclina

Erliquiosis —
EMH:

¢ Agente causal: Ehrlichia chaffeensis

* Vector: Amblyoma americanum (garrapata estrella solitaria), Dermacentor variabilis
(garrapata de los perros)

* Regién: América Central, América del Sur y América del Norte oriental

¢ Sintomas: cefalea, mialgia, fatiga, exantema (poco frecuente)

e Tratamiento: doxiciclina, minociclina, rifampicina

Anaplasmosis —
AGH:

* Agente causal: Anaplasma phagocytophilum

® Vector: Ixodes scapularis (garrapata de los ciervos), Ixodes pacificus (garrapata de
patas negras), Ixodes ricinus (garrapata de las ovejas), Ixodes persulcatus (garrapata de
la taiga), Haemaphysalis longicornis (garrapata de las vacas)

* Regidn: latitudes septentrionales de América del Norte, Europa y Asia

* Sintomas: cefalea, mialgia, fatiga, exantema (raro)

e Tratamiento: doxiciclina, minociclina, rifampicina

Tularemia:

* Agente causal: Francisella tularensis

* Hospedador: conejos, castores, ratas almizcleras

® Vector: Dermacentor variabilis (garrapata de los perros), Dermacentor andersoni
(garrapata de la madera de las Montafias Rocosas)

* Region: EE. UU., Eurasia

* Sintomas: fiebre, malestar, linfadenopatia, ulceracién de la piel

e Tratamiento: doxiciclina, ciprofloxacino, estreptomicina, gentamicina, cloranfenicol

Meningoencefalitis|
transmitida pox|
garrapatas:

* Agente causal: virus de encefalitis transmitido por garrapatas (VETG)

* Vector: Ixodes scapularis (garrapata de los ciervos), Ixodes ricinus (garrapata de las
ovejas), Ixodes persulcatus (garrapata de la taiga)

* Region: Europa, norte de Asia

* Sintomas: meningitis, encefalitis, meningoencefalitis

e Tratamiento: de apoyo, vacuna contra el VETG

Fiebre por laj
garrapata del
Colorado:

* Agente causal: virus de la fiebre por la garrapata del Colorado (VFGC)

* Vector: Dermacentor andersoni (garrapata de la madera de las Montafias Rocosas)

* Regidn: oeste de EE. UU.

¢ Sintomas: dos fases de la enfermedad. Inicialmente fiebre, escalofrios, cefalea,
malestar, mialgia, nauseas, vémitos, esplenomegalia, exantema. En la segunda fase
los sintomas se intensifican.

® Tratamiento: de apoyo

Fiebre|

* Agente causal: virus de la fiebre hemorragica de Crimea-Congo (VFHCC)
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hemorragica de|
Crimea-Congo:

® Vector: Hyalomma marginatum, Rhipicephalus sanguineus

* Region: Africa, sur de Europa, sudeste de Asia

* Sintomas: sintomas seudogripales, estado mental alterado, petequias, epistaxis,
nauseas, vomitos, melena, shock y coagulacion intravascular diseminada (CID). El
75% de los pacientes sufriran hemorragias y la enfermedad tiene una mortalidad del
30%.

e Tratamiento: de apoyo, vacuna, ribavirina

Babesiosis:

¢ Agente causal: Babesia microti, Babesia duncani

* Vector: Ixodes scapularis (garrapata de los ciervos), Ixodes pacificus (garrapata de
patas negras), Ixodes ricinus (garrapata de las ovejas)

* Regidn: estados del nordeste, el medio oeste septentrional y el noroeste del Pacifico
en EE. UU,, y partes de Europa

e Sintomas: sintomas seudogripales, malestar, cefalea, fatiga y fiebre. Puede
producirse anemia hemolitica y trombocitopenia.

e Tratamiento: atovacuona y azitromicina o clindamicina y quinina

Paralisis por|
picadura de|
garrapatas:

¢ Agente causal: neurotoxina

* Vector: Dermacentor variabilis (garrapata de los perros), Dermacentor andersoni
(garrapata de la madera de las Montafias Rocosas)

* Regién: EE. UU.

¢ Sintomas: paralisis ascendente, que empieza en las piernas y se extiende al tronco y
las extremidades; disminucion de los reflejos tendinosos profundos y ataxia. Si no se
trata puede producirse insuficiencia respiratoria.

* Tratamiento: la eliminacidn de las garrapatas provoca un descenso rapido de los
sintomas
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Fiebre exantematica de las Montanas
Rocosas

Sinénimos:

FEMR, enfermedad azul, sarampion negro

Agente)
causal:

Rickettsia rickettsii en América

Vector:

EE. UU.: garrapata de los perros americana (Dermacentor variabilis), garrapata de la madera
de las Montafias Rocosas (D. andersoni), garrapata parda de los perros (Rhipicephalus
sanguineus). América Central y del Sur: garrapata de Cayena (Amblyoma cajennense). Las
hembras de las garrapatas transmiten la infeccién a los huevos en un proceso denominado
transmision transovdrica.

Reservorio:

Animales pequenos de los bosques, perros y gatos domésticos, ciervos.

Periodo de
incubacién:

2-14 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Regiones del Atlantico norte y el centro-sur de EE. UU., América del Norte, América
Central y del Sur.

Incidencial
maxima:

Finales de primavera y principios de verano

Descripcion:

La FEMR es una enfermedad zoonotica por rickettsias transmitida por garrapatas, que es
provocada por Rickettsia rickettsii, una bacteria intracelular obligada gramnegativa. La
transmision del agente infeccioso tiene lugar en un plazo de 6-10 h desde la fijacion de la
garrapata.

Signos y|
sintomas:

Los pacientes con enfermedad leve presentan fiebre, malestar, mialgia, nauseas, vomitos,
cefalea, artralgia y exantema. El exantema caracteristico de la FEMR es un exantema
macular centripeto que se extiende «hacia dentro», a partir de la mufieca, el antebrazo y los
tobillos y en direccion al tronco. Las palmas de las manos y las plantas de los pies estan
afectadas hasta en el 80% de los pacientes. Los que padecen una enfermedad grave pueden
tener necrosis cutanea, gangrena en los dedos, sindrome de dificultad respiratoria aguda,
edema pulmonar, nduseas, vomitos, dolor abdominal, diarrea, confusidn, insuficiencia
renal aguda, meningoencefalitis, ataxia, ceguera, hemorragias retinianas, papiledema,
coagulacion intravascular diseminada, ictericia, rabdomiolisis, hepatomegalia, estupor,
shock circulatorio y muerte.

Pruebas
diagnosticas;

La enfermedad debe sospecharse en pacientes que presentan fiebre, exantema y
antecedentes de exposicion/picadura de garrapatas. Las pruebas de laboratorio revelaran
hiponatremia, trombocitopenia, elevacion de las enzimas hepaticas, aumento de la
bilirrubina y BUN incrementado. Detecciéon serolégica de un aumento de cuatro veces en
los anticuerpos de IgG frente a R. rickettsii por ensayo de inmunofluorescencia indirecto;
inmunotransferencia Western con absorcidon cruzada; deteccion de acidos nucleicos de
rickettsias por PCR en la sangre, biopsia de la piel e hisopo y biopsia de escara; deteccién
inmunohistoquimica de R. rickettsii en biopsia de la piel.

Tratamientos:

Doxiciclina (100 mg dos veces al dia durante 7-10 dias). En el embarazo puede usarse
cloranfenicol como alternativa, aunque tiene una amplia variedad de efectos secundarios y
requiere monitorizacion sanguinea.

Perlas
clinicas:

Prevencion evitando la exposicidn a garrapatas y la eliminacién temprana de las que se
hayan fijado al cuerpo. El tratamiento temprano mejora los resultados y previene
complicaciones o secuelas graves. Se observan infecciones mas graves en el sexo masculino,
alcohdlicos, ancianos, afroamericanos, personas inmunodeprimidas y pacientes con
deficiencia de G6PD. En ancianos y afroamericanos puede producirse fiebre sin exantema.
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Enfermedad de Lyme

Sindénimo:

Borreliosis de Lyme

Agentes
causales:

Borrelia burgdorferi en América del Norte; B. afzelii y B. garinii en Europa

Vector:

Garrapata de los ciervos (Ixodes scapularis) en el este de EE. UU.,, garrapata de patas negras
(Ixodes pacificus) en el oeste de EE. UU., garrapata de las ovejas (Ixodes ricinus) en Europa,
garrapata de la taiga (Ixodes persulcatus) en partes de Asia

Reservorio:

Ratoén de patas blancas (Peromyscus leucopus)

Periodo de
incubacién:

3-30 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Latitudes septentrionales de América del Norte, Europa y Asia

Incidencial
maxima:

De la primavera al otofio, con picos en los meses de verano, de acuerdo con la actividad de
la fase de ninfa de las garrapatas Ixodes spp. Es mas probable la transmision de la
enfermedad de Lyme por las ninfas que por las garrapatas adultas.

Descripcién:

La enfermedad de Lyme es una zoonosis por espiroquetas transmitida por garrapatas que
puede afectar a la piel, las articulaciones, el sistema nervioso y el corazon. La enfermedad
se sucede en tres fases de infeccion: localizacién temprana, diseminacién temprana y
diseminacién tardia.

Signos y|
sintomas:

La infeccion de localizacién temprana se caracteriza por un exantema circular, en forma de
ojo de buey y con expansion hacia fuera, conocido como eritema migratorio (EM), que se
produce en el 70-80% de los pacientes. Los sintomas seudogripales, incluidos fatiga,
malestar, cefalea, mialgia y fiebre, pueden estar presentes o aparecer con retraso. La
infeccién con diseminacion temprana tiene lugar en un plazo de varios dias o semanas
desde la lesién de EM inicial, y puede presentarse con areas multiples de EM. En unos
meses, los pacientes pueden desarrollar sintomas neurolégicos, incluida paralisis facial
(puede ser bilateral), fotosensibilidad, polineuropatia, vértigo, ataxia, insomnio, pérdida de
memoria, psicosis, meningitis y encefalitis. También pueden estar presentes sintomas
cardiacos que incluyen miopericarditis y bloqueo cardiaco. La infeccion diseminada tardia
se caracteriza por artritis cronica y derrames articulares, que de forma infrecuente afectan a
la rodilla.

Pruebas|
diagndsticas:

Cultivo de B. burgdorferi en medio de Barbour-Stoenner-Kelly de las biopsias de lesiones
cutaneas de EM; pueden obtenerse pruebas de anticuerpos IgM e IgG en el suero, aunque
tienen un uso limitado en el curso de la enfermedad.

Tratamientos:

Para infeccion temprana: doxiciclina (100 mg por via oral dos veces al dia), amoxicilina
(500 mg por via oral tres veces al dia) o cefuroxima (500 mg por via oral dos veces al dia
durante 14-21 dias). Tratamiento para afectacién cardiaca, del sistema nervioso o las
articulaciones: puede utilizarse ceftriaxona (2 g por via intravenosa una vez al dia durante
28 dias). Los regimenes terapéuticos pueden variar segun la gravedad de la enfermedad.

Perlas
clinicas:

La prevencion se basa en evitar la exposicion a garrapatas y la extraccion temprana de las
que se hayan fijado al cuerpo. La transmision rara vez tiene lugar salvo que la garrapata
haya permanecido fijada durante >24 a 36 h. El tratamiento precoz mejora los resultados y
previene complicaciones o secuelas graves. Cuando se encuentra una ninfa fijada que haya
crecido de tamarfio, una tnica dosis de 200 mg de doxiciclina oral suministrada en un plazo
de 72 h desde la picadura de la garrapata puede prevenir la enfermedad de Lyme. La EM
multiple indica espiroquetemia y no multiples picaduras de garrapatas.Puede producirse
coinfeccion con Babesia microti. La enfermedad de Lyme es la infeccion transmitida por
vectores mas frecuente en EE. UU. y es muy comtn en los estados del nordeste y el medio
oeste septentrional.

126




Enfermedad de Lyme

Primavera-otono

s
L_." Idj-vlan m{!||1llj
" Incubacion: | \._r .,./ﬂ
— [ 3-30dias T | Rx:
., Ptjc‘o: verano | Doxiciclina
J Amoxicilin2
\ : i Ceftriaxona
Conjuntivitis / w

0 f'l en24-36htras
/ lapicadura ~

74 Paralisis facial
70-80% eritema Mialgia
migratorio
- Neuropatia
- periférica

—
—

.:

'1' 2
% Miocardiopatia b= ®

' 'I_nfrecmnt - SV

EM multiple =
espiroquetemija

.+ Blogueo AV

Derrame
articular

Ixodes
scapularis

127



36

128



Erliquiosis

Sindénimo:

Erliquiosis monocitica humana (EMH)

Agentes
causales;

Ehrlichia chaffeensis, Ehrlichia ewingii (menos frecuente)

Vector;

Garrapata estrella solitaria (Amblyoma americanum), garrapata de los perros/garrapata de la
madera (Dermacentor variabilis)

Reservorio:

Ciervos de cola blanca (Odocoileus virginianus)

Periodo de
incubacién:

7-14 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Sur de la parte central y este de América del Norte

Incidencial
maxima:

Primavera y verano

Descripcion;

La erliquiosis (EMH) es una zoonosis por rickettsias transmitida por garrapatas causada por
una bacteria intracelular obligada que afecta a los monocitos.

Signos |
sintomas;|

Se cree que muchos casos son asintomaticos. En formas leves de la enfermedad puede
producirse fiebre, escalofrios, cefalea, malestar, mialgia, nduseas, vomitos, diarrea,
conjuntivitis y exantema. A diferencia de lo que ocurre en la AGH, el exantema aparece
aproximadamente en el 30% de los adultos y hasta el 60% de los nifios con EMH. En
enfermedad grave se puede producir sindrome semejante al shock séptico, dificultad
respiratoria, meningoencefalitis, insuficiencia renal y muerte. La forma grave de la
enfermedad es mas habitual en pacientes con inmunodepresion, seropositivos para el VIH,
ancianos o asplénicos.

Pruebas
diagnosticas;

Las pruebas de laboratorio revelaran leucopenia, trombocitopenia, anemia, elevacion de las
enzimas hepaticas y aumento de LDH. Deteccién serolégica de un aumento de cuatro veces
los anticuerpos contra Ehrlichia chaffeensis por ensayo de inmunofluorescencia; deteccion de
ADN bacteriano en la sangre o el liquido cefalorraquideo por PCR; estudio del frotis de
sangre periférica en busqueda de mdrulas en los monocitos.

Tratamiento;

Doxiciclina (100 mg dos veces al dia hasta 10 dias).

Perlas|
clinicas:

La prevencion se basa en evitar la exposicion a garrapatas y en la eliminacién temprana de
las garrapatas fijadas al cuerpo. El diagnéstico se basa a menudo en la anamnesis y la
sospecha clinica. Se considerara el diagndstico en pacientes que presentan fiebre,
leucopenia, trombocitopenia, enzimas hepaticas alteradas, LDH elevadas y una historia de
picadura de garrapatas. El tratamiento precoz mejora los resultados y previene
complicaciones o secuelas graves. La respuesta terapéutica se esperaen 48 hy la
incapacidad de responder en 3 dias indica infeccion por un agente distinto. El uso de la
doxiciclina est4 indicado en nifios de cualquier edad, de acuerdo con los CDC y la American
Academy of Pediatrics. Puede existir coinfeccién con Rickettsia rickettsii.
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Anaplasmosis

Sindénimo:

Anaplasmosis granulocitica humana (AGH)

Agente)
causal;

Anaplasma phagocytophilum

Vector:

Garrapata de los ciervos (Ixodes scapularis) en el este de EE. UU.,, garrapata de patas negras
(Ixodes pacificus) en el oeste de EE. UU., garrapata de las ovejas (Ixodes ricinus) en Europa,
garrapata de la taiga (Ixodes persulcatus) en partes de Asia, garrapata de las vacas
(Haemaphysalis longicornis) en China

Reservorio:

Ratén de patas blancas (Peromyscus leucopus), ciervos de cola blanca (Odocoileus virginianus),
ciervos rojos, corzos y multiples mamiferos pequefios como ardillas, topillos y ratas de
cuello blanco

Periodo dé]
incubacién:

7-14 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Latitudes septentrionales de América del Norte, Europa y Asia

Incidencial
maxima:

Primavera y verano

Descripcién:

La anaplasmosis (AGH) es una zoonosis por rickettsias transmitida por garrapatas causada
por una bacteria intracelular obligada que afecta a los granulocitos, especificamente los
neutrofilos.

Signosy|
sintomas:

Se cree que muchos casos son asintomaticos. Cuando presentan sintomas,
aproximadamente dos tercios de los pacientes desarrollan fiebre, escalofrios, malestar,
cefalea, nauseas, vomitos, diarrea, tos, artralgia, rigidez de nuca y mialgia. El exantema es
un hallazgo raro en la AGH. Un tercio de los pacientes pueden presentar enfermedad
grave con insuficiencia respiratoria, shock séptico, rabdomidlisis, insuficiencia renal,
meningoencefalitis, hemorragias e infecciones oportunistas viricas y fungicas que pueden
ocasionar la muerte. La enfermedad grave es mas frecuente en pacientes
inmunodeprimidos, con el VIH, ancianos o asplénicos.

Pruebas|
diagnosticas;

Las pruebas de laboratorio revelaran leucopenia, trombocitopenia, anemia, enzimas
hepaticas elevadas y LDH altas. Frotis de sangre periférica en busca de moérulas en los
neutrdfilos circulantes; deteccion de ADN bacteriano en sangre por PCR; deteccion
seroldgica de un aumento de cuatro veces los anticuerpos IgG frente a Anaplasma
phagocytophilum.

Tratamientos:

Doxiciclina (100 mg dos veces al dia durante 10 dias); la rifampicina se ha utilizado con
éxito en ninos y durante el embarazo.

Perlas]
clinicas:

La prevencion recomienda evitar la exposicion a garrapatas y la eliminacion temprana de
las garrapatas fijadas al cuerpo. El diagnostico se basa a menudo en la anamnesis y la
sospecha clinica. Se considerara el diagnostico en pacientes que presenten fiebre,
leucopenia, trombocitopenia, enzimas hepaticas alteradas, elevaciéon de LDH y una historia
de picadura de garrapata. El tratamiento precoz mejora los resultados y previene las
complicaciones o secuelas graves. Puede existir coinfeccién con Borrelia burgdorferi o Babesia
microti.
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Babesiosis

SinOnimos:

Fiebre de Nantucket, fiebre de las vacas de Texas, fiebre del agua roja, fiebre por garrapatas

Agentes
causales:

Babesia microti, Babesia duncani, Babesia divergens

Vector:

Garrapata de los ciervos (Ixodes scapularis), garrapata de patas negras (Ixodes pacificus),
garrapata de las ovejas (Ixodes ricinus) en Europa

Reservorio:

Ratoén de patas blancas (Peromyscus leucopus), musarafias, ardillas listadas, mapaches,
ciervos de cola blanca y conejos

Periodo de
incubacién:

1-6 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

Nordeste y medio oeste septentrional de EE. UU. (Babesia microti), Pacifico noroeste
estadounidense (Babesia duncani) y partes de Europa (Babesia divergens)

Incidencial
maxima:

De mayo a septiembre. La infeccién inicial tiene lugar a finales de la primavera y principios
del verano, de acuerdo con la actividad de la fase de ninfa de las garrapatas Ixodes spp.
Dado el periodo de incubacién de 1 a 6 semanas, el 50% de los casos se observan en julio y
el 25% en agosto. Las garrapatas adultas pueden causar infeccién al final del verano o
principios del otono.

Descripcién:

La babesiosis es una zoonosis por protozoos transmitida por garrapatas que provoca la lisis|
de los eritrocitos del hospedador. La enfermedad puede oscilar entre leve y grave, y tiene
sintomas que se asemejan al paludismo.

Signosy|
sintomas:

Enfermedad leve: debilidad, fatiga, malestar, fiebre, escalofrios, sudoraciéon nocturna, cefalea,
mialgia, anorexia, tos, artralgia, nauseas, vomitos, diarrea, rigidez de nuca y anemia
hemolitica. Enfermedad grave: SDRA, ICC, CID, insuficiencia hepatica, infarto y rotura
esplénica y dafio renal. Como consecuencia, pueden producirse coma y muerte.

Pruebas
diagndsticas:

Las pruebas de laboratorio revelaran anemia hemolitica, enzimas hepaticas elevadas,
aumento de la bilirrubina, trombocitopenia y leucopenia. Frotis de sangre periférica con
tincion de Giemsa en busca de trofozoitos en anillo o tétradas con forma de la cruz de
Malta de merozoitos en eritrocitos; deteccion del gen de ARNr 18S parasitario por PCR y
de anticuerpos IgM e IgG en suero.

Tratamientos:

Enfermedad leve: atovacuona mas azitromicina durante 7-10 dias.

Enfermedad grave: clindamicina mas quinina durante 7-10 dias, pero hasta 6 semanas
para enfermedad recidivante. Debe considerarse una transfusion de intercambio en
pacientes con anemia grave y alta carga de parasitos.

Perlas
clinicas:

La prevencion se basa en evitar la exposicion a garrapatas y en la eliminaciéon temprana de
las garrapatas fijadas al cuerpo. El tratamiento precoz mejora los resultados y previene
complicaciones o secuelas graves. Puede existir coinfeccién con Borrelia burgdorferi o
Anaplasma phagocytophilum. Puede transmitirse por transfusion sanguinea o por via
placentaria. Los pacientes inmunodeprimidos, asplénicos y de mas de 50 afios tienen un
riesgo mayor de enfermedad grave. Si bien B. divergens, B. odocoilei, B. venatori'y B. bigemina
se asocian mas frecuentemente con diversos animales, la infeccién humana, aunque
posible, es rara.
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Tularemia

SinOnimos:

Fiebre del conejo, enfermedad de Francis

Agente)
causal;

Francisella tularensis

Vector:

Garrapata del perro o de la madera americana (Dermacentor variabilis), garrapata de la
madera de las Montanas Rocosas (Dermacentor andersoni), garrapata estrella solitaria
(Amblyoma americanum) y moscas de los ciervos (Chrysops callidus). Mosquitos en Europa

Reservorio:

Lagomorfos: conejos, liebres y urracas; roedores acuaticos: castores y ratas almizcleras

Periodo de
incubacién:

1-14 dias; media: 3-5 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo, principalmente en el hemisferio norte

Incidencial
maxima:

De abril a octubre, con un pico en junio y julio debido a las garrapatas

Descripcion:

La tularemia es una enfermedad bacteriana zoondtica gramnegativa asociada con los
conejos que se presenta en una de seis variantes clinicas. Es transmitida por la picadura de
garrapatas o moscas del ciervo o por el contacto con animales hospedadores infectados.

Signos |
sintomas:

Ulceroglandular: Glcera cutdnea dolorosa en el lugar de la picadura del insecto o la
exposicion al animal con linfadenopatia hipersensible regional asociada. Los ganglios
linfaticos pueden supurar.

Glandular: linfadenopatia regional sin evidencia ni recuerdo de ulceracion de la piel.
Orofaringea: predominan la fiebre y el dolor de garganta, con linfadenopatia cervical,
preparotidea y retrofaringea. Pueden producirse nauseas, vomitos y diarrea. La fuente
de infeccién se asocia con la ingesta de agua contaminada o carne animal contaminada
poco cocinada.

Neumonica: predominan la fiebre, la disnea y la neumonia, causadas por la inhalacion
directa de bacterias en aerosol o por diseminacion hematdgena.

Oculoglandular: a menudo unilateral y causada por exposicidon conjuntival a las
bacterias. Los sintomas de presentacion incluyen conjuntivitis y linfadenopatia
preauricular.

Tifoidea: enfermedad febril sin linfadenopatia. Los sintomas pueden incluir fiebre,
escalofrios, malestar, anorexia, cefalea, mialgia, nduseas, vémitos, diarrea y dolor
abdominal. La dolencia puede progresar y provocar meningoencefalitis,
hepatoesplenomegalia, colangitis, hepatitis, absceso hepatico, necrosis intestinal, shock,
insuficiencia renal, rabdomiolisis, neumonia y muerte.

Pruebas|
diagnosticass

Pueden utilizarse muestras tomadas con hisopos o raspado de lesiones cutaneas, aspirados
o biopsias de ganglios linfaticos, lavados faringeos, esputo o aspirados gastricos para
cultivo, inmunotincién y PCR. A continuacion es posible utilizar valoraciones serologicas
en fase aguda y convaleciente.

Tratamientos:

La enfermedad leve puede tratarse con doxiciclina oral (100 mg) o ciprofloxacino (500 mg
dos veces al dia durante 14 dias). La enfermedad moderada o grave requiere
estreptomicina o gentamicina, ahadiendo doxiciclina o cloranfenicol cuando existe
meningitis.
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Fiebre hemorragica de Crimea-Congo

Agente)
causal;

Virus de fiebre hemorragica de Crimea-Congo (VFHCC)

Vector:

Garrapatas: Hyalomma spp.; la sangre del animal infectado durante la matanza o el
despiece

Reservorio:

Numerosos animales silvestres y domésticos, como vacas, cabras, ovejas, liebres y
avestruces

Periodo de
incubacién:

Picadura de garrapata: 1-3 dias; exposicion a sangre infectada: 5-6 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Africa, los Balcanes, Europa oriental, Oriente Medio y Asia

Incidencial
maxima:

Entre marzo y mayo, y un segundo pico entre agosto y octubre

Descripcion:

La FHCC es una fiebre hemorragica virica zoonoética transmitida y diseminada por la
garrapata Hyalomma spp. y/o la exposicion a sangre infectada a través de la matanza y el
despiece del ganado doméstico. La transmisién entre seres humanos es posible por
contacto con sangre infectada o instrumentos quirtirgicos.

Signos y|
sintomas:

Después del periodo de incubacién, existe una fase prehemorragica de 3 dias de duracion
caracterizada por el inicio subito de rubefaccion facial, malestar, mialgia, mareo, diarrea,
nauseas, vomitos, cefalea, fiebre alta, dolor de espalda, artralgia, dolor de estémago,
conjuntivitis, faringitis y petequias en el paladar. A continuacién tiene lugar la fase
hemorragica, entre los dias 3 y 5, y dura hasta 2 semanas. La fase hemorragica se
caracteriza por sangrado gingival, equimosis, epistaxis, sangrado de las mucosas,
hematemesis, melena, hematuria, hemoptisis y hematomas en los muisculos abdominales.
Las mujeres pueden presentar hemorragia vaginal y uterina. Puede existir
hepatoesplenomegalia, necrosis hepatica masiva, neumonia hemorragica, trastornos
cardiovasculares, cambios en el estado de danimo y la percepcidn sensitiva, insuficiencia
multiorganica, hemorragia cerebral, shock y muerte entre los dias 5 y 14 de la enfermedad.
La tasa de mortalidad se sittia en el 30% en promedio y esta comprendida entre el 5y el
80%.

Pruebas
diagnésticas:

Reaccion en cadena de la polimerasa (PCR), serologia para anticuerpos IgM e IgG y
recuperacion virica en cultivos celulares.

Tratamientos:

Cuidados de apoyo. La ribavirina y la transfusién de plaquetas pueden ser ttiles. La
recuperacion es lenta.

Perlas]
clinicas:

Las garrapatas pueden actuar como vectores y reservorios. El ganado actia como
hospedador de amplificacion de la enfermedad y, si contrae la infeccidn, sittia a los
ganaderos y los trabajadores del matadero en riesgo de contraerla también,
especificamente a través de la exposicion a sangre de animal infectada.
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Fiebre por la garrapata del Colorado

SinOnimos:

Fiebre de las montanas por garrapatas, fiebre de la garrapata americana

Agentes
causales:

Virus de la fiebre por la garrapata del Colorado, Coltivirus (Colorado tick virus; virus de la
garrapata del Colorado)

Vector:

Garrapata de la madera de las Montafias Rocosas (Dermacentor andersoni)

Reservorio:

Pequenos mamiferos, puercoespines, ardillas terrestres, ardillas listadas

Periodo de|
incubacién:

1-14 dias; media: 3-5 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Region estadounidense de las Montanas Rocosas en altitudes de 1.200 a 3.000 m con
afloramientos rocosos. También se encuentra en Europa y China.

Incidencial
maxima:

De marzo a septiembre, con un pico en junio

Descripcion

La fiebre por la garrapata del Colorado es una zoonosis virica transmitida por garrapatas
que infecta los eritrocitos y se caracteriza por sintomas seudogripales y un patrén de fiebre
en silla de montar.

Signos |
sintomas:

El patron de fiebre en silla de montar (bifasico) se distingue por una fase inicial de 3 dias
con inicio brusco de fiebre, escalofrios, cefaleas, faringitis, dolor retroorbitario, fotofobia,
conjuntivitis, mialgia, malestar generalizado, dolor abdominal, esplenomegalia, nauseas,
vomitos, diarrea, y exantema; remisién de los sintomas durante 1-3 dias seguida por una
segunda fase de 2 dias con fiebre alta, empeoramiento de los sintomas, debilidad
generalizada, letargo, meningitis aséptica, encefalitis y fiebre hemorragica. Raras veces
puede provocar miocarditis, pericarditis, neumonitis y hepatitis. Los nifios presentan
riesgo de muerte por shock hemorragico, meningoencefalitis o coagulacion intravascular
diseminada. La plena resolucion de los sintomas suele producirse en 1 semana.

Pruebas
diagndsticas:

Las pruebas de laboratorio revelaran leucopenia, trombocitopenia y enzimas hepaticas
elevadas. Las pruebas de PCR de sangre o LCR tienen valor diagnoéstico en los primeros
dias de la infeccion, mientras que la serologia es frecuentemente negativa en las 2 primeras
semanas después del inicio de los sintomas.

Tratamientos:

De apoyo. En los nifios se evitard el cido acetilsalicilico debido al mayor riesgo de
sindrome de Reye, asi como los farmacos antiinflamatorios no esteroideos por el riesgo de
hemorragia secundaria a trombocitopenia.

Perlas|
clinicas:

La prevencion se basa en evitar la exposicion a garrapatas y en la eliminacion temprana de
las garrapatas fijadas al cuerpo. Se usaran guantes y pinzas cerca de la cabeza de la
garrapata para eliminarla y se lavara la herida con agua y jabon. La infeccién puede
producirse incluso con una breve fijacién de la garrapata. Se puede transmitir por
transfusion sanguinea. La transmision intrauterina puede producir aborto espontaneo y
anomalias congénitas. La viremia puede persistir hasta 4 meses.
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PARTE 5
Gusanos

Seccion 5.1: Nematodos
Seccion 5.2: Tenias
Seccion 5.3: Platelmintos
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SECCION 5.1
Nematodos

Capitulo 42: Ascariosis

Capitulo 43: Filariasis

Capitulo 44: Oncocercosis

Capitulo 45: Oxiuros

Capitulo 46: Anquilostoma

Capitulo 47: Tricocefalosis

Capitulo 48: Triquinosis

Capitulo 49: Dracunculosis

Capitulo 50: Larva migratoria cutanea
Capitulo 51: Estrongiloidosis
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Ascariosis

Agente)
causal;

Ascaris lumbricoides

Ciclo vital;

Los huevos inmaduros pasan de las heces a la tierra, donde forman un embriéon durante 2-
4 semanas antes de volverse infecciosos. Los huevos infecciosos pueden consumirse a
través de un lavado de manos deficiente y malas condiciones de higiene o de la ingesta de
vegetales sin lavar, especialmente cuando se usan desechos humanos como abono. Una vez
ingeridos, los huevos eclosionan en el intestino delgado, invaden la mucosa intestinal y son
transportados por los sistemas circulatorios portal y sistémico a los pulmones. Una vez en
los pulmones, las larvas maduran durante 2 semanas y penetran en las paredes alveolares.
Las larvas maduras se expulsan por la tos desde el arbol bronquial y son deglutidas.
Entonces, migran al intestino delgado donde maduran en gusanos adultos. El ciclo
completo dura 2-3 meses; una vez maduros, los gusanos viven 1-2 afios. Las hembras
adultas producen unos 200.000 huevos al dia.

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo. Existe mayor prevalencia en los paises tropicales no desarrollados con
higiene deficiente, como partes de Asia, el Pacifico occidental, América del Sur y Africa.

Descripcion:

La ascariosis es una infecciéon humana por nematodos causada por la ingesta de huevos
embrionados infecciosos de la tierra, el agua o los vegetales con contaminacion fecal. Es el
mayor nematodo que parasita el intestino humano; mas frecuente en nifios.

Signosy|
sintomas:

La mayoria de las infecciones son asintomaticas, salvo que exista una carga importante del
parasito. En la fase temprana de la enfermedad pueden presentarse disnea, tos y fiebre,
seguidas por dolor abdominal, nduseas y diarrea. Puede producirse sindrome de Loeffler
en infecciones tempranas con alta carga de parasito. Los nifios con infeccién crénica
pueden presentar malabsorcion de proteinas, grasas, vitamina A y yodo, que se traduce en
malnutricién y retraso en el crecimiento y el desarrollo. Los gusanos individuales pueden
migrar y posiblemente obstruir el conducto colédoco, la vesicula biliar, el conducto
pancreatico y el apéndice, para provocar sintomas especificos de cada érgano. Una carga
parasitaria importante puede provocar obstruccién del intestino delgado, que requeriria
extirpacion quirtrgica.

Pruebas
diagnésticas:

En las pruebas de laboratorio puede observarse eosinofilia. Muestras de heces x 3 para
identificar los huevos.

Tratamientos:

Mebendazol, albendazol o ivermectina son opciones terapéuticas eficaces.

Prevencion:

Higiene y saneamiento adecuados.

Perlas]
clinicas:

Los huevos de ascaris son bastante resistentes y pueden sobrevivir hasta 5-6 afios,
especificamente en suelo de tierra hiimedo, caliente y a la sombra. La dureza de los huevos
y el gran numero liberado al dia por las hembras causan una alta prevalencia de la
enfermedad.
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Filariasis

La filariasis es un complejo de enfermedades parasitarias causadas por nematodos filiformes
transmitidos por la picadura de mosquitos y moscas negras. Las infecciones de filaria pueden
dividirse en tres categorias principales, segtin las cavidades del cuerpo que ocupen.

Filariasis
linfatica;

Elefantiasis: manifestacion grave de filariasis linfatica causada por varios posibles
nematodos: Wucheria bancrofti, Brugia malayi y Brugia timori. Estos gusanos pueden
transmitirse por la picadura de varias especies de mosquitos, como: Anopheles, Culex y Aedes.
Se requieren numerosas picaduras de mosquitos para que se manifieste un desarrollo pleno
de la enfermedad. Los hallazgos caracteristicos son secundarios al bloqueo del conducto
linfatico e incluyen linfedema de las extremidades superiores e inferiores y de las regiones
genitales masculinas. Tratamiento: dietilcarbamacina (DEC) y doxiciclina.

Filariasis
subcutanea;

Loiasis: causada por Loa loa (gusano del 0jo), es transmitida por moscas hembra de los
ciervos o los caballos del género Chrysops. La enfermedad es comtin en Africa occidental
y a menudo es asintomatica, salvo que exista una gran carga del parasito. La tumefaccion
de Calabar consiste en manchas localizadas de angioedema pruriginoso relacionadas con
la migracion de los gusanos. El gusano Loa loa puede migrar a la conjuntiva ocular,
donde se visualiza y de la que recibe el nombre. Tratamiento: DEC, que también puede
suministrarse semanalmente como quimioprofilaxis a personas que viajan a zonas
endémicas. También puede utilizarse albendazol. Loa loa es especial entre las filarias, ya
que no aloja las bacterias simbioticas Wolbachia.

Oncocercosis o ceguera de los rios: causada por Onchocerca volvulus, es transmitida por
la mosca negra hembra. La enfermedad es comtin en Africa occidental y oriental, la
peninsula ardbiga y Ameérica del Sur. Se caracteriza por manifestaciones cutdneas agudas
y crénicas especificas y es la segunda causa principal de ceguera infecciosa. Tratamiento:
ivermectina y doxiciclina.

Estreptocercosis: causada por Mansonella streptocerca y transmitida por quirondmidos. Es
frecuente en los bosques tropicales del centro de Africa y no suele presentar sintomas.
Los mas habituales son prurito y dermatitis; una biopsia cutanea en cultivo revelara
microfilaria. Tratamiento: DEC o ivermectina.

Filariasis de
las|
cavidades
serosas:

Se considera que dos miembros de la especie Mansonella residen en los tejidos profundos,
entre ellos las cavidades pleurales y peritoneales del ser humano. La mayoria de las
infecciones son asintomaticas. Mansonella ozzardi puede encontrarse en las partes
septentrionales de América del Sur y en América Central. Los sintomas pueden incluir
prurito, cefalea, malestar, fiebre, artralgia y manifestaciones pulmonares. Tratamiento:
ivermectina. Mansonella perstans puede encontrarse en el Africa subsahariana y en partes de
América Central y del Sur. Los sintomas pueden incluir prurito, cefalea, malestar, fiebre y
artralgia. El tratamiento puede resultar dificil, dada la resistencia, e incluye doxiciclina y
albendazol.
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Filariasis subcutanea
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Oncocercosis

Sindénimo:

Ceguera de los rios

Agente)
causal;

Omnchocerca volvulus

Ciclo vital:

La enfermedad se disemina por el contacto con personas infectadas por la picadura de la
hembra de la mosca negra. Las moscas negras se alimentan durante el dia, cuando las
microfilarias migran a la piel. Cuando el insecto succiona sangre, ingiere microfilarias
infecciosas que migran al tubo digestivo y los musculos toracicos de la mosca. Las larvas
maduran durante la semana siguiente y migran a la probdscide. Cuando la mosca vuelve a
alimentarse, dichas larvas se transmiten al nuevo hospedador y migran a su tejido
subcutaneo, en el que maduran en el curso de los siguientes 6-12 meses. Una vez maduros,
los gusanos machos y hembras se aparean y producen unas 1.000 microfilarias al dia. Estas
microfilarias migran a la piel durante el dia, en espera de la picadura de la mosca negra
para proseguir con su ciclo vital.

Regiones
geograficas
afectadas:

Africa occidental, Africa oriental, peninsula arabiga, América del Sur

Descripcién:

La oncocercosis es una infeccion por nematodos del ser humano causada por gusanos
subcutaneos de filaria transmitidos por la picadura de la mosca negra Simulium spp.
mientras se alimenta.

Signos |
sintomas:

Son comunes cambios en la piel de distintos grados. Como rasgos caracteristicos destacan
dermatitis papular aguda y crénica (oncodermatitis), atrofia cutanea (piel de lagarto),
despigmentacion (piel de leopardo) y liquenizacion (piel de elefante). Es frecuente el
prurito. La afectacion corneal (ojo) incluye queratitis punteada, que forma cicatrices y
produce ceguera.

Pruebas|
diagndsticas;

Los signos y sintomas clinicos en personas de zonas endémicas llevan a sospechar el
diagnostico. La exploracion con lampara de hendidura revela microfilaria en el ojo. Las
biopsias cutaneas sembradas en placas con solucién salina haran aparecer la microfilaria, 1o
que confirma el diagndstico.

Tratamientos:

Monoinfeccién por oncocercosis: ivermectina mas doxiciclina. Si hay infeccién doble con
filariasis linfatica o Loa loa, se tratara primero la oncocercosis con ivermectina, y después
con dietilcarbamacina (DEC).

Prevencion;

En algunas zonas se han utilizado con éxito tratamientos masivos con ivermectina y
programas de control de insectos.

Perlas
clinicas:

Segunda causa mas frecuente de ceguera debido a infeccién. La ivermectina es eficaz para
destruir los gusanos en el hospedador, mientras que la doxiciclina mata una bacteria
simbidtica (Wolbachia) en el interior de los gusanos.
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Oxiuros

Sindénimo:

Enterobiosis

Agente)
causal;

Enterobius vermicularis

Ciclo vital:

Los huevos son depositados en el area perianal por gusanos hembra, principalmente por la
noche. El prurito perianal puede provocar autoinfeccion y/o los huevos pueden pasar a
otras personas a través de las ufias contaminadas, el contacto estrecho, la aerosolizacion o
la ropa de cama. Una vez ingeridos, los huevos eclosionaran en el duodeno y empezaran a
madurar en el intestino. Los gusanos adultos, machos y hembras, se aparean en la zona del
ileon terminal, el ciego y el apéndice. El gusano macho suele morir en el ciego y se expulsa
con las heces. La hembra migra a la zona perianal para depositar los huevos y muere. El
ciclo de vida se completa. Cada hembra produce en promedio 10.000 huevos.

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo. Los oxiuros constituyen la infeccién por helmintos mas comtn en EE. UU.
y Europa occidental.

Descripcién:

Los oxiuros provocan una infeccién por nematodos en seres humanos causada por la
ingesta de huevos de la zona perianal de personas infectadas. El prurito anal y el rascado
ayudan a la transmision. La enfermedad es especialmente frecuente en nifios de entre 5y
10 afios de edad.

Signos y|
sintomas:

La mayoria de las infecciones son asintomaticas. El prurito anal es el sintoma mas frecuente
y empeora por la noche.

Pruebas|
diagndsticass

La «prueba de la cinta adhesiva» o de la espatula que revela la presencia de huevos tiene
valor diagnoéstico. En esta prueba, se coloca una cinta adhesiva o una espatula en varios
puntos de la zona perianal, con lo que se extraen huevos que se identifican al microscopio.
Las muestras deben tomarse durante varios dias, preferiblemente como primera acciéon de
la manana. Los huevos son transliucidos, en forma de haba, y miden 50-60 x 20-30 um.

Tratamientos:

El albendazol, el mebendazol o el pamoato de pirantel son opciones terapéuticas eficaces.
Se necesitan al menos dos rondas de tratamiento, separadas 2 semanas, ya que la
medicacion solo destruye el gusano adulto, no los huevos.

Prevencion;

Buena higiene, lavarse de manos, cortarse las ufias y una correcta higiene personal.

Perlas|
clinicas:

El ser humano es el tinico animal infectado, aunque los animales domésticos pueden llevar
los huevos en la piel. La hembra transporta los huevos a la zona perianal para exponerlos a
un entorno mas rico en oxigeno. Los huevos pueden vivir hasta 3 semanas.
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Anquilostoma

Agentes
causales:

Necator americanus, Ancylostoma duodenale

Ciclo de vida

La enfermedad se contrae por la exposicion a tierra contaminada con materia fecal. Las
larvas filariformes maduran y entran a través de la piel expuesta, en general los pies. Desde
aqui migran por via hematdgena a los pulmones, donde se expulsan por la tos y son
deglutidas. Las larvas penetran en la mucosa del intestino delgado, donde maduran y se
reproducen. Los gusanos N. americanus adultos pueden vivir hasta 5 afios, mientras que A.
duodenale vive unos 6 meses. Los huevos (larvas rabditiformes) son producidos y
excretados con las heces. Las larvas inmaduras son excretadas y maduran en larvas
filariformes para infectar a otras personas. Mientras las larvas filariformes pueden infectar
al ser humano penetrando por la piel, A. duodenale puede provocar infeccidn si se ingiere.

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo, hoy poco frecuente en EE. UU. N. americanus: América del Norte y del Sur,
Africa subsahariana, sudeste de Asia, China. A. duodenale: Oriente Medio, Africa del Norte,
India. Se requieren precipitaciones anuales de 130-150 cm para que una zona permita el
desarrollo de anquilostoma.

Descripcién:

El anquilostoma es una infeccién por nematodos del aparato digestivo humano que
provoca inflamacién causante de anemia ferropénica y deficiencia de proteinas.

Signos |
sintomas:

Las infecciones leves son a menudo asintomaticas. Las formas agudas se presentan con
prurito y sintomas digestivos, como nauseas, vomitos y diarrea. La infeccion cronica
produce deficiencia de hierro y proteinas secundaria a la pérdida de sangre causada por
los gusanos.

Pruebas
diagndsticas:

Las pruebas de laboratorio pueden revelar eosinofilia y anemia microcitica. Las muestras
de heces seriadas tienen valor diagnéstico. Debe tenerse en cuenta que los huevos de las
dos especies son indistinguibles.

Tratamientos:

Las opciones terapéuticas eficaces incluyen albendazol, mebendazol o pamoato de pirantel.
Para tratar la anemia se prescribiran suplementos de hierro.

Prevenciong

Condiciones correctas de higiene y saneamiento, evitar caminar descalzo en la tierra.

Perlas
clinicas:

La eosinofilia es comun. La infeccién crénica puede tener un impacto profundo en las
mujeres embarazadas y provoca retraso en el crecimiento en los nifios pequetios. El
anquilostoma es endémico en Haiti, donde afecta al menos al 25% de la poblacién rural, si
no mas. Para consultas sobre el voluntariado en Haiti puede acudirse a la pagina Health
Corps Haiti en www.medicalstudentmissions.org.
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Tricocefalosis

Sindénimo:

Tricurosis

Agente)
causal;

Trichuris trichiura

Ciclo vital:

Los huevos inmaduros pasan de las heces a la tierra, donde se embrionan durante 2-4
semanas antes de volverse infecciosos. Los huevos infecciosos pueden consumirse si no se
lavan bien las manos y no se sigue una correcta higiene, o a través de la ingesta de
verduras sin lavar, sobre todo cuando se usan desechos humanos como abono. Una vez
ingeridos, los huevos eclosionan en el intestino delgado, y las larvas maduran y migran al
ciego y al colon ascendente, donde se fijan después de 2-3 meses; cada dia, la hembra libera
7.000-20.000 huevos, que no son infecciosos hasta que se completa un proceso de formacion
de embriones de 2 a 4 semanas en un suelo de tierra humedo y célido.

Regiones
geograficas
afectadas:

Climas tropicales

Descripcién:

La tricurosis es una infeccién humana por nematodos causada por la ingesta de huevos
embrionados en tierra, agua o vegetales contaminados con materia fecal.

Signos y|
sintomas:

La mayoria de las infecciones son asintomaticas, salvo que exista una carga importante de
parasitos. Las infecciones moderadas provocan deposiciones sueltas y nocturnas. En las
formas graves, los gusanos pasan al recto y pueden provocar prolapso rectal o colitis.

Pruebas
diagnosticas:

En las pruebas de laboratorio puede apreciarse eosinofilia. Muestras de heces x3 para
identificar los huevos.

Tratamientos:

El mebendazol, el albendazol y la ivermectina son opciones terapéuticas eficaces.

Prevencion;

Buenas condiciones de higiene y saneamiento.

Perlas
clinicas:

No es infrecuente la coinfeccion con ascariosis, dado que los dos tipos de gusanos tienen
una distribucion geografica y unos patrones de infeccion similares.
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Triquinosis

Sindénimo:

Triquinelosis

Agente)
causal;

Trichinella spiralis

Ciclo vital:

En el ser humano, la enfermedad se adquiere normalmente por la ingesta de carne de cerdo
o de 0so poco cocinada que contiene quistes de Trichinella. Cuando se exponen al acido
gastrico, estos quistes liberan larvas que se entierran en la mucosa del intestino delgado.
Aqui maduran y se reproducen. Después de 1 semana, las hembras adultas liberan nuevas
larvas que se desplazan por el torrente sanguineo, infectan el tejido del musculo estriado y
forman nuevos quistes. Los gusanos adultos sobreviven normalmente de 4 a 6 semanas en
el aparato digestivo del hospedador antes de morir y ser expulsados por las heces. Entre
tanto, las larvas enquistadas pueden sobrevivir en el tejido muscular durante muchos afios,
y el ciclo vital se repite cuando se consume carne infectada. El ser humano, excepto si
practica el canibalismo, es el hospedador final. Otros animales, como ratas, zorros, jabalies
y gatos, también pueden infectarse. En los cerdos domesticados el ciclo se perpettia cuando
son alimentados con restos de carne, comen otros cerdos o consumen roedores infectados.

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo. Poco frecuente en EE. UU., es endémica en Japén y China.

Descripcion:

La triquinosis es una infeccion por nematodos del aparato digestivo humano en la que las
larvas de los parasitos forman quistes en el tejido muscular. Los sintomas se basan en el
numero de quistes ingeridos.

Signos |
sintomas:

Las infecciones leves son a menudo asintomaticas o ligeras. Las infecciones importantes,
que se observan tras la ingesta de carne que contiene numerosos quistes, se presentan en
dos fases distintas. Fase intestinal: los sintomas se inician 2-7 dias después de la exposicion
y estan relacionados con las larvas que penetran la mucosa digestiva. Pueden incluir dolor
abdominal, nduseas, vomitos y diarrea. Fase muscular: estos sintomas aparecen
normalmente 10 dias después de la infeccion y son mas profundos. Representativos de las
larvas recién formadas que infectan el tejido muscular, incluyen fiebre, dolor muscular
intenso, tumefaccion, debilidad, fiebre, edema periorbitario y hemorragias subungueales.
La miocarditis es rara, pero supone la principal causa de muerte. La formacién de quistes
en los musculos del diafragma puede comprometer la respiracion.

Pruebas|
diagndsticas;

Las pruebas de laboratorio revelaran leucocitosis, eosinofilia y aumento de la creatina
fosfocinasa (CPK). Puede utilizarse la prueba ELISA para detectar anticuerpos IgG frente a
Trichinella, y el diagnostico de confirmacion se lleva a cabo mediante biopsia muscular. La
eosinofilia no se corresponde con la gravedad de la enfermedad.

Tratamientos:

El albendazol o el mebendazol combinados con prednisona oral son eficaces para el
tratamiento.

Prevencion;

El Department of Agriculture de EE. UU. recomienda cocinar el cerdo a una temperatura
interna de 77 °C para garantizar la destruccion de cualquier posible quiste de triquina.
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Dracunculosis

Sindénimo:

Enfermedad causada por el gusano de Guinea

Agente)
causal;

Dracunculus medinensis

Ciclo vital:

La enfermedad se contrae con la ingesta de agua no filtrada que contiene copépodos o
«pulgas de agua» en las que se alojan larvas maduras infecciosas. Los copépodos ingeridos
mueren y liberan las larvas, que penetran a través del intestino y se alojan en la cavidad
abdominal y el espacio retroperitoneal. Los gusanos maduran en un periodo de 3 meses, se
aparean y los machos mueren. Las hembras inician su migracién a través del tejido
subcutaneo a las extremidades inferiores en torno a 1 afio después de aparearse. Cuando
avanzan hacia las extremidades inferiores distales, los gusanos migran mas
superficialmente y crean una papula que termina por ulcerarse, con lo cual los gusanos se
asoman a través de la herida y liberan los huevos. La ulceracion es bastante dolorosa y las
personas infectadas introducen la extremidad en el agua como una forma de aliviar el
dolor. Expuesto al agua, el gusano asoma y libera las larvas. Los pequefios copépodos las
ingieren, y las larvas experimentan un mayor desarrollo en su interior. Cuando una
persona ingiere copépodos infectados, el ciclo se repite una vez mas.

Regiones
geograficas
afectadas:

Africa. Sin embargo, debido en gran parte a los esfuerzos de la Fundacion Carter, la
erradicacion global del gusano de Guinea es casi completa.

Descripcion:

La dracunculosis es una infecciéon por nematodos del ser humano y los perros
caracterizada por ulceras dolorosas en las extremidades inferiores, desde las que sale el
gusano para liberar las larvas cuando se expone al agua.

Signos y|
sintomas:

La infeccion inicial es asintomatica. En torno a 1 afio mas tarde, las hembras con los huevos
provocaran dolores en las extremidades inferiores a medida que migran distalmente («la
serpiente que abrasa»). Antes de atravesar la piel, se forma una papula muy dolorosa que
termina por ulcerarse. La formacién de la papula puede asociarse con nauseas, vomitos,
diarrea y fiebre.

Pruebas
diagnésticas:

El diagnostico es clinico y no se requieren pruebas especificas. Cuando se desarrolla la
ulcera dolorosa y se sumerge la extremidad inferior en agua fria, aparece el gusano.

Tratamientos:

Una vez que aparece el gusano, se envuelve su extremo distal en torno a una pequefia
rama o una gasa. Durante los dias, semanas o meses siguientes se masajea la piel y se gira
lentamente la ramita para sacar el gusano con cuidado de no partirlo. Pueden usarse
antibidticos tdpicos para prevenir infecciones superpuestas.

Prevencion:

Se filtrara bien el agua con una tela fina o filtros de arena, para eliminar los copépodos.
También puede hervirse el agua, a la que pueden anadirse insecticidas como temefos
(larvicidas organofosforados) para destruir las pulgas de agua y los copépodos.

Perlas|
clinicas:

Cuando los gusanos machos mueren, son absorbidos por los hospedadores. Las hembras
pueden ser bastante largas, con 2 mm de anchura por 60-100 cm de longitud. Debe tenerse
cuidado de no partir el gusano al extraerlo, pues el fragmento residual podria pudrirse y
provocar necrosis cutanea. Estos gusanos han sido casi erradicados, después de haber
asolado a las comunidades humanas durante siglos. Se han encontrado en las momias
egipcias, y algunos estudiosos apuntan a que la vara de Esculapio podria representar un
gusano de Guinea envuelto en torno a un palo pequefio.
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Larva migratoria cutanea

SinOnimos:

LMC, exantema serpiginoso, gusanos de arena, prurito del fontanero, erupcion serpiginosa

Agente)
causal;

Ancylostoma braziliense

Ciclo vital:

La enfermedad se contrae por penetracion cutanea de las larvas filariformes de
anquilostomas que normalmente infectan a perros y gatos. Los huevos de anquilostomas se
desprenden de perros o gatos infectados en el suelo arenoso y, tras un periodo de 2
semanas, se desarrollan en larvas infecciosas de filaria. En un perro o un gato expuesto, las
larvas de filaria pueden penetrar a través de su piel y migrar a tejidos mds profundos. En el
ser humano, estas larvas especificas carecen de las enzimas necesarias para atravesar la
membrana basal y entrar en las capas dérmicas mas profundas, y no pueden completar su
ciclo vital.

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo, mas frecuente en paises tropicales y subtropicales del sudeste de Asia,
Africa, América del Sur, el sudeste de EE. UU. y el Caribe.

Descripcién:

La larva migratoria cutanea es una infeccién superficial casual por nematodos del ser
humano, causada por larvas de la familia Ancylostomatidae de anquilostomas.

Signos y|
sintomas:

Los pacientes desarrollan trayectos serpiginosos rojos y con prurito intenso en las
extremidades inferiores. El prurito puede originar infecciones bacterianas secundarias. La
dolencia es autolimitada y los agentes antihelminticos por via oral combatiran rapidamente
los sintomas.

Pruebas
diagnésticas:

En las pruebas de laboratorio puede observarse eosinofilia. El diagndstico se establece
normalmente a partir de la historia clinica y de la presentacion clasica.

Tratamientos:

La ivermectina y el albendazol son opciones terapéuticas eficaces.

Prevencion;

Llevar sandalias, desparasitar a perros y gatos, deshacerse adecuadamente de las heces de
los animales domésticos.

Perlas
clinicas:

La «erupcion serpiginosa» también puede verse en seres humanos en infecciones por
anquilostoma y estrongiloidosis. Las manifestaciones cutdneas de la estrongiloidosis
(Strongyloides stercoralis) se conocen como larva corredora y se diferencian por su rdpida
migracion, la afectacion perianal y una banda ancha de urticaria.
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Estrongiloidosis

Sindénimo:

Estrongiloidiasis

Agente)
causal;

Strongyloides stercoralis

Ciclo vital:

La enfermedad se contrae por la exposicion a tierra contaminada con materia fecal. Las
larvas filariformes maduran y entran a través de la piel expuesta, en general los pies. Desde
este punto migran por via hematdgena a los pulmones, donde se expulsan y se degluten.
Las larvas penetran la mucosa del duodeno y el yeyuno, donde maduran y se reproducen.
Los gusanos adultos pueden vivir hasta 5 afios. Se producen los huevos (larvas
rabditiformes) y son excretados con las heces. Puede producirse autoinfeccion cuando las
larvas maduran en el aparato digestivo y penetran en la mucosa del colon o el ano. Las
larvas inmaduras son excretadas y maduran en larvas filariformes para infectar a otras
personas.

Regiones
geograficas
afectadas:

Areas tropicales y subtropicales con deficiencias en el saneamiento; Vietnam, Camboya,
Laos, algunas partes de Africa, Brasil y América Central.

Descripcion:

La estrongiloidosis es una infeccién por nematodos del aparato digestivo humano.

Signos y|
sintomas:

La mayoria de los adultos inmunocompetentes no muestran sintomas. Los sintomas
cutaneos pueden incluir prurito, quemazoén, edema e inflamacién en el punto de infeccion.
Los sintomas pulmonares pueden incluir tos, disnea, hemoptisis y un sindrome semejante
a Loeffler. Los sintomas digestivos incluyen dolor epigastrico, nauseas, vomitos y diarrea.
Sindrome de hiperinfeccién: los pacientes inmunodeprimidos pueden sufrir autoinfeccion y
desarrollar una carga de pardsito importante. Podrian observarse fiebre, nauseas intensas,
vomitos, dolor abdominal y sintomas pulmonares, con posibilidad de sufrir una
insuficiencia multiorganica, shock y muerte.

Pruebas|
diagndsticas;

Identificacion de larvas rabditiformes en las muestras de heces. Normalmente se necesitan
hasta tres muestras de heces, y las técnicas especializadas, como el método de la placa de
agar, aumentan la sensibilidad. Con este método, se inoculan heces en las placas y se
incuban durante 2 dias. Las larvas migraran desde las heces, creando rastros bacterianos en
el camino. Si el resultado es negativo puede realizarse una prueba del cordén. En este caso,
el paciente ingiere una capsula unida a un hilo largo que, cuando se extrae, se analiza en
busca de larvas. También puede obtenerse serologia IsM/IgG.

Tratamientos:

La ivermectina es el tratamiento preferido. Como alternativa puede utilizarse albendazol,
aunque es menos eficaz. En hiperinfecciones es preciso repetir el tratamiento después de 15
dias.

Prevencion;

Higiene y saneamiento correctos, lavarse las manos.

Perlas

clinicas:

Es comtn la eosinofilia.
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SECCION 5.2
Tenias

Capitulo 52: Tenia del cerdo y cisticercosis
Capitulo 53: Tenia de los peces

Capitulo 54: Tenia del bovino

Capitulo 55: Equinococosis

Capitulo 56: Tenia enana
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Tenia del cerdo y cisticercosis

Agente)
causal;

Taenia solium

Ciclo vital;

La enfermedad de la tenia del cerdo se contrae por la ingesta de carne de cerdo criado en
ambientes que contiene cisticercos. Una vez dentro del intestino humano, los quistes
eclosionan y liberan protoescolices, que se fijan a la pared intestinal, para convertirse en las
cabezas (escolex) de las tenias adultas. Desde el escdlex se forman progloétides
hermafroditas que maduran, se vuelven fértiles, producen huevos y, finalmente, se
desprenden. Las proglétides degradadas liberan huevos que pasan a las heces. Las heces
humanas contaminadas son consumidas por cerdos, los huevos eclosionan en su aparato
digestivo y las larvas se alojan en el musculo estriado, donde forman cisticercos. El ser
humano puede servir como hospedador intermedio si consume huevos de Taenia solium a
través de contaminacion fecal o por autoinoculacion. Se podria producir asi un problema
mas grave, la cisticercosis, o desarrollo de cisticercos en el tejido humano muscular o
encefalico (neurocisticercosis).

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo. Frecuente en lugares donde se vive en estrecho contacto con cerdos y se
come carne de cerdo poco cocinada: América Central y del Sur, India y Asia.

Descripcion:

La tenia del cerdo es una infeccion por cestodos del aparato digestivo humano, a menudo
asintomatica. La cisticercosis es la infeccion mas grave, caracterizada por la formacion de
quistes en el encéfalo, los 0jos y/o los musculos estriados.

Signos |
sintomas:

La tenia del cerdo es a menudo asintomatica. Una carga de parasitos importante puede
provocar nauseas, molestias abdominales y malestar. La cisticercosis puede mantenerse
asintomatica durante afios hasta que los quistes se degradan y activan el sistema
inmunitario del hospedador. La neurocisticercosis puede presentarse como un estado mental
alterado, convulsiones o sintomas asociados con hidrocefalia como cefalea, nauseas y
visién borrosa.

Pruebas|
diagnosticas;

Las muestras de heces seriadas en busca de huevos tienen valor diagndstico de tenia y,
como complemento, pueden realizarse pruebas serologicas. Para evaluar y diagnosticar
neurocisticercosis se debe proceder al estudio de neuroimagen por TC o RM.

Tratamientos:

Tenia: el pracicuantel o la niclosamida son opciones terapéuticas eficaces. Cisticercosis: el
albendazol combinado con pracicuantel y esteroides, o el albendazol en solitario o
combinado con esteroides son necesarios para el tratamiento.

Prevencion:

Saneamiento y una higiene adecuada, cocinar bien el cerdo y/o congelarlo a -15 °C durante
al menos 20 dias. El adobo del cerdo no mata los cisticercos.

Perlas
clinicas:

El ser humano es el tinico hospedador definitivo de Taenia solium y los cerdos o el propio
ser humano acttian como hospedadores intermedios. Los gusanos miden 2-8 m de
longitud, como media; tienen ganchos en el escélex; viven varios afos y producen huevos
capaces de sobrevivir unos 2 meses en el entorno.
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Tenia de los peces

Agente)
causal;

Diphyllobothrium latum

Ciclo vital;

La enfermedad de la tenia de los peces se contrae por la ingesta de pescado infectado poco
cocinado. Una vez ingerido, los plerocercoides se desarrollan en gusanos adultos y se fijan
a la mucosa del intestino delgado. La reproduccién es asexual, ya que el gusano es
hermafrodita. Cuando maduran, las proglotides fértiles liberan huevos en las heces. Los
huevos inmaduros se desarrollan en embriones en agua dulce y se convierten en
coracidios. Estos coracidios son consumidos por pequefios crustaceos/copépodos (primer
hospedador intermedio) y se desarrollan en larvas procercoides. A continuacién, los
copépodos son consumidos por peces pequenios como los gobios (segundo hospedador
intermedio) y los procercoides infectan al pez y se desarrollan en larvas plerocercoides.
Muchos de estos pequertios peces son consumidos por peces depredadores de mayor
tamarfio. El ser humano (hospedador definitivo) se infecta al ingerir el pescado pequefio
poco cocinado o el grande depredador (mas comun). Una vez en el organismo humano, los
plerocercoides se desarrollan en gusanos adultos y se repite el ciclo.

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo. Frecuente en Europa, Rusia y Japon.

Descripcion:

La tenia de los peces es una infeccion por cestodos del aparato digestivo humano, que a
menudo es asintomatica. La enfermedad se contrae por la ingesta de pescado crudo o poco
cocinado en platos como sushi, sashimi y ceviche.

Signos y|
sintomas:

A menudo es asintomatica. Una carga de pardsitos importante puede provocar nauseas,
vomitos, molestias abdominales, diarrea y malestar. Después de varios afios de infeccién,
los hospedadores humanos pueden desarrollar anemia megalobléstica B12, debido a que el
gusano consume la vitamina B12 ingerida por el hospedador: literalmente la roba.

Pruebas
diagndsticas;

Las muestras de heces seriadas en busca de huevos y proglétides tienen valor diagnostico.
Las infecciones de larga duracion pueden provocar anemia por deficiencia de vitamina
B12, a veces bastante importante, que se presenta con hallazgos neuroldgicos.

Tratamientos:

El pracicuantel y la niclosamida son opciones terapéuticas eficaces. Para tratar la anemia
pueden ser necesarios suplementos de vitamina B12.

Prevencion;

Se evitara ingerir pescado poco cocinado.

Perlas
clinicas:

Los gusanos miden 10-25 m de longitud, como media, y son las tenias mas grandes que
infectan a la especie humana. Su cuerpo se distingue por un escélex muy especial con dos
surcos ventrales que se fijan a la pared intestinal, un cuello y proglétides mas anchas que
largas. Los canidos, los felinos y los 0sos también son hospedadores definitivos.
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Tenia del bovino

Agente)
causal;

Taenia saginata

Ciclo vital;

La enfermedad de la tenia del bovino se contrae por la ingesta de carne de bovino criado
en ambientes infectados por cisticercos. Una vez en el intestino humano, los quistes
eclosionan y liberan protoescolices, que se fijan a la pared intestinal para convertirse en las
cabezas (escolex) de las tenias adultas. Las progldtides hermafroditas se desprenden del
escolex, maduran, se vuelven fértiles, producen huevos y terminan por desprenderse de la
tenia. Las proglétides degradadas liberan los huevos en las heces. Las heces humanas
contaminadas son consumidas por vacas, los huevos eclosionan en su tubo digestivo y
después las larvas se alojan en el musculo estriado, el higado y/o el tejido pulmonar para
formar cisticercos. A diferencia de la tenia del cerdo, el ser humano no puede actuar como
hospedador intermedio para la tenia del bovino.

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo. Frecuente en América Central y del Sur, Europa, Africa y Asia.

Descripcién:

La tenia del bovino es una infeccidn por cestodos del aparato digestivo humano, que a
menudo es asintomatica.

Signos |
sintomas:

Frecuentemente asintomatica. Una carga importante de parasitos puede provocar nauseas,
molestias abdominales y malestar.

Pruebas|
diagnosticas;

Las muestras de heces seriadas en busca de huevos tienen valor diagndstico de tenias. Los
huevos de Taenia (tenia del cerdo y del bovino) no pueden distinguirse morfolégicamente,
aunque sus progldtides tienen diferentes formas al microscopio. La tincién con tinta china
destaca los ovarios y los testiculos de las progldtides.

Tratamientos:

El pracicuantel y la niclosamida son opciones terapéuticas eficaces.

Prevencion;

Saneamiento e higiene apropiada, cocinar la carne de bovino adecuadamente y/o una
congelacion profunda de dicha carne el tiempo suficiente para destruir los cisticercos.

Perlas]
clinicas:

La especie humana es el inico hospedador definitivo de T. saginata, y las vacas actian
como hospedadores intermedios. Los gusanos miden 4-12 m de longitud en promedio,
aunque pueden ser mas grandes. Las tenias del bovino son mayores que las del cerdo, y su
escolex tiene cuatro ventosas y carece de ganchos. Los gusanos pueden vivir varios afios y
producen huevos que sobreviven unos 2 meses en el entorno.
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Equinococosis

SinOnimos:

Tenia del perro, equinococosis quistica (EQ), equinococosis alveolar (EA)

Agentes
causales:

Equinococcus granulosus (EQ), E. multilocularis (EA)

Ciclo vital:

E. granulosus provoca equinococosis quistica (también conocida como enfermedad
hidatidica); los gusanos maduros en hospedadores definitivos (perros) liberan huevos
infectivos, que son consumidos por hospedadores casuales (ser humano) o intermedios
(ovejas, vacas, cabras, caballos, camellos, cerdos). E. multilocularis es causante de
equinococosis alveolar; los gusanos maduros en hospedadores definitivos (zorros, coyotes)
liberan huevos infectivos, que son consumidos por hospedadores casuales (ser humano) o
intermedios (roedores).

Regiones
geograficas
afectadas:

E. granulosus (EQ): América Central y del Sur, Oriente Medio. E. multilocularis (EA):
América del Norte, oeste de China, Rusia.

Descripcién:

La equinococosis es una infecciéon humana casual provocada por cestodos a través de la
ingesta de huevos infectivos liberados en las heces de los hospedadores definitivos.

Signos y|
sintomas:

Equinococosis quistica (EQ): la infeccion inicial es asintomatica y podria no provocar
sintomas durante décadas. A menudo, los quistes son individuales y afectan a un solo
organo, en general el higado (50-70%) o el pulmén (20-30%). También pueden producirse
quistes en el SNC, los rifiones y los huesos. Los quistes aumentaran de tamafio con el
tiempo, para inducir dolor y sintomas en sus sistemas organicos respectivos. Muchos
pacientes permanecen sin sintomas durante toda la vida y la enfermedad se descubre en la
autopsia. Al romperse, los quistes pueden provocar anafilaxia. Equinococosis alveolar (EA):
la inmensa mayoria de los quistes (> 99%) son hepaticos y con sintomas, que son vagos e
incluyen fatiga, malestar y dolor en el cuadrante superior derecho por aumento de tamario
de la capsula hepatica. Si no se trata, la tasa de mortalidad es elevada.

Pruebas
diagnosticas;

Los estudios de imagen de valor diagndstico incluyen TC, RM y ecografia, y pueden
utilizarse para localizar y visualizar los quistes. Después de la deteccion de los quistes, los
estudios seroldgicos pueden confirmar el diagnostico. La serologia mediante ELISA para
deteccion de anticuerpos es mas sensible que en la deteccion de antigenos.

Tratamientos:

Las opciones terapéuticas incluyen observacidn, quimioterapia, cirugia o puncion-
aspiracién-inyeccién-reaspiracion (PAIR). La PAIR combinada con albendazol es el
tratamiento recomendado para quistes hepaticos aislados debidos a E. granulosus. En la
actualidad, la intervencion quirurgica es el tinico tratamiento eficaz para E. multilocularis.

Prevencion:

Saneamiento e higiene apropiada.

Perlas|
clinicas:

Para asociar las relaciones entre los hospedadores intermedios y los definitivos, recuerde
que los perros pastorean las vacas y las ovejas, mientras que los zorros y los coyotes comen
roedores.
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Tenia enana

Agente)
causal;

Hymenolepis nana

Ciclo vital;

La enfermedad se contrae por la ingesta de insectos infectados (escarabajos y gusanos de la
harina) que actian como hospedadores intermedios o por la ingesta directa de huevos en
tierra, comida o agua contaminados. Los huevos ingeridos liberan oncosferas que penetran
en las vellosidades intestinales y forman larvas cisticercoides. Estas larvas se transforman
en tenias adultas y se fijan a la mucosa del ileon. Se producen los huevos y se expulsan con
las heces. Como los huevos son infectivos sin necesidad de mas desarrollo, puede
producirse autoinoculacion. La tenia enana es especial, ya que puede completar su ciclo
vital en el ser humano o con la ayuda de pequefios artréopodos que sirven de hospedadores
intermedios.

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo. Frecuente en Egipto, Sudan, Tailandia, India y América del Sur.

Descripcion:

La tenia enana es una infeccion del aparato digestivo humano, a menudo asintomatica.

Signos y|
sintomas:

Frecuentemente no presenta sintomas. Las infecciones importantes son méas comunes en
ninos y pueden acompanarse de nauseas, diarrea, dolor abdominal y prurito anal.

Pruebas
diagnésticas:

Las muestras de heces seriadas en busca de huevos tienen valor diagndstico.

Tratamientos:

El pracicuantel y la niclosamida son opciones terapéuticas eficaces.

Prevenciong

Saneamiento e higiene apropiada.

Perlas
clinicas:

La eosinofilia es frecuente. La infeccidn crénica puede tener un impacto profundo en las
mujeres gestantes y provoca retraso en el crecimiento de los nifios pequefios. Los roedores
que ingieren escarabajos o gusanos de la harina infectados (hospedadores intermedios)
también pueden actuar como hospedadores definitivos de este parasito.
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SECCION 5.3
Platelmintos

Capitulo 57: Esquistosomiasis
Capitulo 58: Duela hepatica
Capitulo 59: Duela pulmonar
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Esquistosomiasis

Sindénimo:

Fiebre del caracol

Agentes
causales:

Duelas de la sangre: Schistosoma haematobium, S. japonicum, S. mansoni

Ciclo vital:

La enfermedad se contrae por la penetracion de cercarias de esquistosomas a través de la
piel expuesta al vadear o bafiarse en agua dulce estancada e infectada de caracoles. Los
huevos pasan a las heces humanas infectadas (S. japonicum, S. mansoni) o a la orina (S.
haematobium). Una vez en agua dulce, los huevos eclosionan y liberan miracidios que
penetran en ciertos caracoles (hospedador intermedio). Una vez en el caracol, los
miracidios se reproducen asexualmente durante las 4-6 semanas siguientes y maduran en
cercarias. Cuando las cercarias son liberadas desde el caracol, buscan un hospedador
definitivo. Después de traspasar la piel humana, los miracidios se transforman en
esquistosémulos y migran a los pulmones, donde maduran durante las 5-6 semanas
siguientes antes de descender a sus entornos venosos respectivos. Los gusanos se
reproducen sexualmente y liberan huevos en las heces humanas o la orina, segtin la
especie. Los gusanos adultos viven, como media, 3-5 afios.

Regiones
geograficas
afectadas:

Africay Oriente Medio (S. haematobium); China, Tailandia, Indonesia (S. japonicum);
América del Sur, Africa, el Caribe (S. mansoni)

Descripcion:

La esquistosomiasis es una infeccidén por trematodos del ser humano causada por una
duela sanguinea con preferencia por el sistema venoso portal y mesentérico (S. japonicum,
S. mansoni) o el plexo venoso de la vejiga urinaria (S. haematobium).

Signos |
sintomas:

La mayoria de las infecciones son asintomaticas, y la gravedad de la dolencia se basa en la
carga de parasitos. El «prurito del nadador» o dermatitis por esquistosomas se produce
cuando las cercarias penetran en la piel y provocan urticaria, prurito y un exantema
macular. Los sujetos ya sensibilizados pueden presentar sintomas mas intensos. La
esquistosomiasis aguda puede provocar fiebre de Katayama, especificamente por S.
japonicum y S. mansoni. Varias semanas después de la exposicion, los pacientes pueden
desarrollar fiebre, escalofrios, malestar, dolor abdominal, diarrea, hematoquecia, dolor
toracico, tos y hepatoesplenomegalia. Las infecciones crénicas pueden causar cambios
granulomatosos en el higado (S. japonicum, S. mansoni) y hematuria (S. haematobium). S.
haematobium provoca calcificacion en la vejiga y reflujo ureteral, con el dafio renal
consiguiente.

Pruebas
diagnosticas;

Las pruebas de laboratorio revelaran eosinofilia. Se requieren muestras de orina y heces
seriadas para identificar los huevos excretados. En algunos paises se utiliza una prueba de
antigenos en la orina.

Tratamientos:

El pracicuantel es el tratamiento preferido para todas las formas de esquistosomiasis.

Prevencion;

Evitar aguas estancadas en paises endémicos.

Perlas
clinicas:

Las respectivas especies pueden provocar incidencia de cancer hepatocelular (S. japonicum,
S. mansoni) y de vejiga (S. haematobium).
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Duela hepatica

Sindénimo:

Duela hepatica china

Agentes
causales:

Clonochis sinensis, Opisthorchis viverrini, Opisthorchis felineus

Ciclo vital;

La enfermedad se contrae por la ingesta de pescado poco cocinado. De las personas
infectadas, los huevos embrionados pasan al entorno por las heces. Los huevos son
consumidos por ciertos caracoles (primer hospedador intermedio), donde eclosionan para
formar miracidios. Los miracidios se reproducen dentro del caracol y generan grandes
cantidades de cercarias. Las cercarias son liberadas finalmente en el agua y penetran en el
pez (segundo hospedador intermedio), donde forman quistes de metacercarias. Cuando
una persona ingiere el pescado poco cocinado, estos quistes de metacercarias eclosionan,
migran a través del aparato digestivo superior y se alojan en la vesicula biliar y los
conductos biliares. Alli se alimentan de bilis, se reproducen y pueden vivir hasta 30 afos.

Regiones
geograficas
afectadas:

Este y sudeste de Asia (C. sinensis), sudeste de Asia (O. viverrini) y Rusia (O. felineus)

Descripcién:

La duela hepética china es una infeccién por trematodos del ser humano con preferencia
por los conductos biliares y la vesicula biliar.

Signos |
sintomas:

En un principio, los pacientes pueden no presentar sintomas o desarrollan fiebre, nduseas,
vomitos, diarrea y dolor abdominal en un plazo de 4 semanas desde la infeccidn inicial.
Los sintomas crénicos se asocian con la carga de parasitos y la presencia en los conductos
biliares, e incluyen dolor en el cuadrante superior derecho, ictericia, enzimas hepaticas
elevadas, malestar y pérdida de peso. Las infecciones de larga duracién pueden ocasionar
fibrosis periductal y aumento de la incidencia de carcinoma ductal biliar.

Pruebas|
diagnosticas;

Las pruebas de laboratorio revelaran eosinofilia, enzimas hepaticas elevadas y aumento de
los valores de bilirrubina. Los huevos pueden identificarse en muestras de heces seriadas,
aspirados duodenales o muestras biliares. Los estudios de imagen diagndsticos, que
incluyen ecografia, TC y RM, revelaran dilatacion de los conductos biliares y
engrosamiento de las paredes. En la ecografia pueden verse gusanos nadando en la
vesicula biliar.

Tratamientos:

El pracicuantel y el albendazol son opciones terapéuticas eficaces.

Prevencion;

Evitar el pescado poco cocinado en zonas endémicas.

Perlas

clinicas:

La infeccién créonica aumenta la probabilidad de desarrollar carcinoma de los conductos
biliares y la vesicula biliar.
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Duela pulmonar

SinOnimos:

Paragonimiasis, duela pulmonar japonesa, duela pulmonar oriental

Agente)
causal;

Paragonimus westermani

Ciclo vital:

La enfermedad se contrae por la ingesta de cangrejos poco cocinados. Desde el hospedador
definitivo (ser humano), los huevos no embrionados se expulsan desde los pulmones con la
tos y se excretan en el esputo, o bien se ingieren y se transmiten finalmente por las heces.
Una vez en el medio exterior, los huevos pasan a ser embrionados y eclosionan en
miracidios. Después, los miracidios penetran en pequefios caracoles (primer hospedador
intermedio). En los caracoles contintia el desarrollo en los 3-5 meses siguientes hasta que el
caracol libera las cercarias. Las cercarias entran en pequefios cangrejos (segundo
hospedador intermedio), donde forman quistes de metacercarias. Cuando el ser humano
ingiere los crustaceos poco cocinados, los quistes de metacercarias eclosionan, penetran en
el duodeno y finalmente migran a los pulmones a través del diafragma, donde se
encapsulan e inician la produccién de huevos. Los gusanos pueden vivir en el ser humano
hasta 20 afios.

Regiones
geograficas
afectadas:

Este de Asia (P. westermani), América del Sur (P. mexicanus) y América del Norte (P.
kellicotti)

Descripcion:

La paragonimiasis es una infeccion por trematodos del ser humano con preferencia por los
pulmones.

Signosy|
sintomas;

Los sintomas de infeccion aguda se producen en un plazo de 2 semanas e incluyen dolor
abdominal y diarrea, seguidos por fiebre, escalofrios, tos y urticaria. Los sintomas crénicos
se asocian con el paso de los huevos al arbol bronquial e incluyen tos, dolor toracico
pleuritico y hemoptisis.

Pruebas|
diagndsticas;

Las pruebas de laboratorio revelaran eosinofilia. Se requieren muestras de esputo y heces
seriadas para identificar los huevos excretados. Existen pruebas serolégicas y de
inmunoensayo de enzimas.

Tratamientos:

El pracicuantel o el triclabendazol son opciones terapéuticas eficaces.

Prevencion;

Evitar los cangrejos poco cocinados.

Perlas|
clinicas:

Puede confundirse con tuberculosis pulmonar y/o cancer de pulmon.
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PARTE 6
Infecciones fungicas

Capitulo 60:
Capitulo 61:
Capitulo 62:
Capitulo 63:
Capitulo 64:
Capitulo 65:
Capitulo 66:
Capitulo 67:
Capitulo 68:

Esporotricosis
Paracoccidioidomicosis
Coccidioidomicosis
Blastomicosis
Histoplasmosis

Infecciones de la piel por tifa
Tina versicolor

Aspergilosis

Mucormicosis
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Esporotricosis

Sindénimo:

Enfermedad de los jardineros

Agente)
causal;

Sporothrix schenkii

Incubacion:

1-12 semanas; media: 3 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo, mas frecuente en entornos tropicales y subtropicales.

Descripcién:

La esporotricosis es una enfermedad fuingica cutanea, linfocutdnea, pulmonar o
diseminada causada por el hongo dimorfo Sporothrix schenkii. Los hongos dimorfos son
patdgenos humanos que crecen en forma de moho a 25 °C y de levadura a 37 °C. Los
hongos estan presentes comtinmente en el suelo, el heno, la turba, las plantas y los espinos.
Los gatos pueden transportar y diseminar la enfermedad en las garras. Esta enfermedad no
es contagiosa.

Signosy|
sintomas:

La esporotricosis cutanea es la manifestacion mas frecuente de la enfermedad y
normalmente se presenta como una pequefia lesién nodular indolora en los dedos, las
manos o los brazos, que termina por formar tlceras. La esporotricosis linfocutdnea aparece
cuando la infeccién se disemina por los conductos linfaticos y se forman lesiones
secundarias que, finalmente, terminan también por ulcerarse. En ausencia de tratamiento,
las lesiones pueden aparecer y desaparecer en el transcurso de varios meses o afios. La
esporotricosis pulmonar primaria es una enfermedad rara causada por la inhalaciéon de
esporas. Los pacientes presentan tos, linfadenopatia mediastinica, fibrosis pulmonar,
nodulos pulmonares y cavitaciones. La enfermedad diseminada puede producirse por via
hematogena a las articulaciones (esporotricosis osteoarticular, la mas habitual), el pulmén
(esporotricosis pulmonar secundaria) o el sistema nervioso central (SNC) (meningitis por
esporotricosis). En personas inmunodeprimidas puede producirse enfermedad diseminada
multifocal.

Pruebas|
diagndsticas:

El diagnéstico se considerara atendiendo a la exposicion laboral y el patréon o la
presentacion de la enfermedad. El principal instrumento diagndstico es un cultivo de
hongos, y las muestras deben obtenerse de varios puntos. El estudio patoldgico de las
lesiones de biopsia revelara una respuesta piogranulomatosa y la clasica levadura en forma
de «puro habano».

Tratamientos:

En la mayoria de los casos, el tratamiento de eleccion es itraconazol, salvo en mujeres
gestantes y en infecciones graves. Las infecciones graves pulmonares, diseminadas o del
SNC deben tratarse con anfotericina B seguida por itraconazol. Los tratamientos
alternativos incluyen solucién saturada de yoduro de potasio o terbinafina.

Perlas|
clinicas:

Visto al microscopio, el moho se asemeja a una «margarita» y la levadura tiene forma de
«puro habano». Los hongos dimorfos se desarrollan como moho en el frio y como levadura
en el calor.
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Paracoccidioidomicosis

Sindénimo:

Blastomicosis sudamericana

Agentes
causales:

Paracoccidioides brasiliensis, Paracoccidioides lutzii

Incubacion:

De 1 mes a 9 anos

Regiones
geograficas
afectadas:

América Central y del Sur. La mayoria de los casos se han comunicado en Brasil.

Descripcién:

La paracoccidioidomicosis es una infeccién fingica sistémica causada por los hongos
dimorfos Paracoccidioides spp. Los hongos dimorfos son patégenos humanos que crecen
como mohos a 25 °C y como levaduras a 37 °C. La enfermedad se disemina por la
inhalacién de conidios, pequenos mohos unicelulares, que pasan al aire al remover la
tierra. La exposicion inicial suele ser asintomatica. La enfermedad se presenta en formas
«juvenil» aguda/subaguda (=5-10% de los casos) o «adulta» crénica (*90% de los casos). No
es contagiosa (no se transmite de persona a persona).

Signos |
sintomas:

Las manifestaciones clinicas agudas o subagudas son mas frecuentes en pacientes jovenes y
personas inmunodeprimidas. La forma aguda se presenta como una dolencia notoria con
fiebre, escalofrios, malestar, pérdida de peso, linfadenopatia, hepatoesplenomegalia, tos,
disnea y multiples lesiones cutaneas y mucocutaneas. La enfermedad cronica provoca tos y
fibrosis pulmonar o cambios enfisematosos; tilceras crénicas de las membranas mucosas, la
boca, la nasofaringe o la laringe; linfadenopatia cervical y lesiones cutaneas. En el cuadro
crénico es comun también la insuficiencia suprarrenal.

Pruebas
diagndsticas;

El estudio directo al microscopio de esputo, lesiones cutaneas, aspirados de los ganglios
linfaticos o los tejidos con preparaciéon de KOH o tinciones de calcofltior revelara a menudo|
levaduras con aspecto de «timoén de barco» o «cabeza de Mickey Mouse». Pueden
prepararse cultivos fungicos a partir del esputo o los aspirados de los ganglios linfaticos.
Las pruebas seroldgicas pueden ayudar en el diagnostico y después es posible realizar
valoraciones para evaluar la respuesta terapéutica. En las radiografias de térax se observa
frecuentemente la fibrosis y los cambios enfisematosos de la enfermedad cronica.

Tratamientos:

Se recomienda itraconazol para formas leves o moderadas de la enfermedad; la duracion
del tratamiento se basa en la gravedad de la dolencia. En enfermedad grave se recomienda
anfotericina B seguida por itraconazol. Los regimenes alternativos incluyen ketoconazol o
sulfonamidas (TMP/SMX). Para que el TMP/SMX alcance un rendimiento maximo y/o
prevenga las recidivas se pueden necesitar varios anos de tratamiento.
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Coccidioidomicosis

Sindénimo:

Fiebre del valle de San Joaquin

Agentes
causales:

Coccidioides immitis, Coccidioides posadasii

Incubacion:

7-21 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Regiones desérticas del hemisferio occidental, muy frecuentemente en EE. UU. y partes de
México. Los dos estados estadounidenses con mayor niimero de casos son Arizonay
California. Otros estados son Nevada, Nuevo México, Utah y Texas.

Descripcién:

La coccidioidomicosis es principalmente una infeccién fiungica pulmonar causada por
especies de los hongos dimorfos Coccidioides. Los hongos dimorfos son patégenos que
crecen como mohos a 25 °C y como levaduras a 37 °C. La enfermedad se disemina por la
inhalacién de artroconidios, pequefios mohos unicelulares que pasan al aire al remover la
tierra, a menudo después de fuertes tormentas, en escaladas o en trabajos de construccion.
Una vez inhalado, el moho se transforma en levadura e inicia la reproduccién en el
hospedador, para desencadenar una respuesta inmunitaria y los signos y sintomas de la
infeccion. La enfermedad no es contagiosa (no se transmite de persona a persona).

Signos y|
sintomas:

Mas de la mitad de las infecciones son asintomaticas o leves. En las asintomaticas, la
infeccion aguda se asemeja a menudo a la neumonia comunitaria y los sintomas incluyen
fiebre, escalofrios, malestar, cefalea, dolor tordcico, tos, disnea, artralgia migratoria,
mialgia, exantema y eritema nodoso. La enfermedad suele ser autolimitada después de
varias semanas, aunque la fatiga puede persistir durante meses. La enfermedad mas grave
se observa a menudo en personas inmunodeprimidas y/o con un indculo importante de
artroconidios. En torno al 5% de las infecciones se cronifican con patologia pulmonar y/o
enfermedad diseminada con afectacién meningea, 6sea o de los espacios articulares. El
reumatismo del desierto es la triada de artralgia, fiebre y eritema nodoso.

Pruebas|
diagndsticas;

Pueden realizarse estudios seroldgicos de IgM/IgG. Las muestras de esputo se envian para
cultivo fungico y estudio directo al microscopio con KOH o tincién de calcofltor. En
pacientes con infecciéon temprana, la tinica forma de diagnéstico puede consistir en aislar el
organismo en cultivo, ya que los anticuerpos tardan varias semanas o meses en
desarrollarse. Pueden obtenerse determinaciones de anticuerpos mediante fijacion del
complemento para confirmar el diagndstico y prever la probabilidad de diseminacién
extrapulmonar (valoraciones >1:16 indican una probabilidad alta). Los hallazgos de las
radiografias de térax en la enfermedad crénica pueden incluir linfadenopatia mediastinica,
noédulos, granulomas y lesiones cavitarias. Si estas lesiones o las ampollas se rompen,
puede producirse un neumotdrax espontaneo. Estos hallazgos pueden emular la
tuberculosis (TB) o el cancer.

Tratamientos:

Las infecciones leves son a menudo autolimitadas y se resuelven espontaneamente. Las
indicaciones propuestas por la Infectious Disease Society of America incluyen pérdida de
peso >10%, sudoracién nocturna >3 semanas, infiltrados pulmonares importantes,
linfadenopatia hiliar prominente, anticuerpos >1:16, incapacidad de trabajar y/o sintomas
de més de 2 meses de duracién. El itraconazol y el fluconazol son tratamientos eficaces
para formas leves o moderadas de la enfermedad. En infecciones graves o enfermedad
diseminada se recomienda anfotericina B.
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Blastomicosis

SinOnimos:

Enfermedad de Gilchrist, blastomicosis de América del Norte

Agente)
causal;

Blastomyces dermatitidis

Incubacion:

1-3 meses

Regiones
geograficas
afectadas:

Presente predominantemente en los valles de los rios Ohio, Mississippi y San Lorenzo, asi
como en la region de los Grandes Lagos de EE. UU.

Descripcién:

La blastomicosis es principalmente una infeccién fungica pulmonar causada por los
hongos dimorfos Blastomyces dermatitidis. Los hongos dimorfos son patégenos humanos
que se desarrollan como mohos a 25 °C y como levaduras a 37 °C. La enfermedad se
disemina por la inhalacién de conidios, pequefios mohos unicelulares que pasan al aire al
remover la tierra. Ademas de las manifestaciones pulmonares, la blastomicosis puede
presentarse también con lesiones cutaneas, dseas, genitourinarias o laringeas. La
enfermedad infecta asimismo a los perros y no es contagiosa (no se transmite de persona a
persona).

Signos y|
sintomas:

Hasta un 50% de los casos son asintomaticos. Cuando se manifiesta con sintomas, la
blastomicosis puede presentarse en diversas formas de cuadros agudos y crénicos. Desde
una perspectiva pulmonar, puede manifestarse como una enfermedad seudogripal leve,
neumonia o sindrome de dificultad respiratoria agudo (SDRA). Las manifestaciones
pulmonares crénicas en radiografia de térax pueden incluir nédulos, granulomas,
linfadenopatia mediastinica o lesiones cavitarias, todas las cuales pueden asemejarse a
tuberculosis (TB) o cancer. Como la blastomicosis es una enfermedad insidiosa y a menudo
lentamente progresiva, la diseminacién no es infrecuente, en concreto en personas
inmunodeprimidas. La enfermedad diseminada puede presentarse en forma de lesiones
cutdneas verrugosas o ulcerosas, osteomielitis, lesiones diseminadas en el aparato
genitourinario o lesiones que provocan meningitis en el sistema nervioso central (SNC).

Pruebas|
diagndsticas:

El principal instrumento para el diagnoéstico de blastomicosis es el cultivo fungico. En
visualizacion directa al microscopio se pueden detectar levaduras en tejidos de biopsia y
secreciones respiratorias. Es posible realizar estudios de deteccién de antigenos con
inmunoensayo enzimatico (EIA) en orina, suero y lavado broncoalveolar. Las pruebas
seroldgicas no son utiles para el diagndstico de blastomicosis.

Tratamientos:

Los autores recomiendan consultar las directrices de la Infectious Disease Society of
America. En conjunto, las directrices animan a aplicar tratamiento a todas las personas
infectadas para prevenir la diseminacién de la enfermedad y recomiendan tratar a todos
los pacientes con neumonia moderada o grave, enfermedad diseminada y sistemas
inmunitarios alterados. La enfermedad pulmonar y diseminada leve o moderada puede
tratarse con itraconazol oral. La enfermedad grave debe abordarse de forma mas agresiva
con anfotericina B seguida por itraconazol oral. Las infecciones del SNC se tratan con
anfotericina B seguida por fluconazol, itraconazol o voriconazol por via oral, a menudo
durante 12 meses.

Perlas|
clinicas:

Al microscopio, las hifas se ramifican a 90 °C y los conidios se asemejan a piruletas. Si no se
trata, la blastomicosis se acompafia de una mortalidad elevada en personas
inmunodeprimidas y en pacientes que desarrollan SDRA como consecuencia de la
infeccién.
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Histoplasmosis

SinOnimos:

Pulmoén de Spelunker, enfermedad de las cuevas

Agente)
causal;

Histoplasma capsulatum

Incubacion:

3-17 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo, presente sobre todo en los valles fluviales. En EE. UU., la mayoria de los
casos se dan en los estados del sudeste y el medio oeste (valles de los rios Ohio y
Mississippi). Existe una asociacién positiva entre esta enfermedad y la espeleologia en EE.
UU. y América Central y del Sur.

Descripcién:

La histoplasmosis es principalmente una infeccién fingica pulmonar causada por los
hongos dimorfos Histoplasma capsulatum. Los hongos dimorfos son patdgenos humanos
que crecen en forma de moho a 25 °C y de levadura a 37 °C. La enfermedad se disemina
por la inhalacién de conidios, pequefios mohos unicelulares que pasan al aire al remover la
tierra, a menudo contaminados con guano de murciélagos o heces de estorninos o mirlos.
Una vez inhalado, el moho se transforma en levadura y empieza a reproducirse en el
hospedador, para desencadenar una respuesta inmunitaria y los signos y sintomas de
infeccidén. La enfermedad no es contagiosa (no se transmite de persona a persona).

Signos y|
sintomas:

La inmensa mayoria de los pacientes (=90%) son asintomaticos o presentan una
enfermedad leve y no acuden al médico. Los pacientes con sintomas pueden desarrollar
fiebre, escalofrios, cefalea, dolor toracico subesternal y tos no productiva. También puede
producirse malestar, fatiga, mialgia, artralgia y eritema nodoso. Algunos pacientes
desarrollan pericarditis, mediastinitis y/o hepatoesplenomegalia. La linfadenopatia
mediastinica, aunque posible, es poco frecuente (del 5 al 10% de los pacientes). La
enfermedad es a menudo autolimitada, aunque las infecciones moderadas o graves
pulmonares, diseminadas y del sistema nervioso central (SNC) requieren tratamiento
antifiingico. Se observan formas mas graves de la enfermedad en personas
inmunodeprimidas y/o en pacientes con una carga importante de indculo de conidios. En
torno al 5% de las infecciones se cronifican, un hecho ilustrado por el desarrollo de
enfermedad cavitaria pulmonar con febricula, tos y disnea que puede confundirse con
tuberculosis (TB). La enfermedad cavitaria crénica es mas comdn en personas con enfisema
preexistente.

Pruebas|
diagnosticas;

Pueden realizarse estudios de deteccion de antigenos con inmunoensayos enzimaticos
(EIA) en orina, suero y lavados broncoalveolares. Se puede confirmar el diagndstico
mediante deteccién de anticuerpos por fijacion del complemento. En las secreciones
respiratorias pueden realizarse cultivos fingicos. Los hallazgos de radiografias de térax en
fase aguda pueden revelar neumonitis irregular y linfadenopatia mediastinica. En la forma
crénica, los hallazgos radioldgicos revelan a veces linfadenopatia mediastinica, nédulos,
granulomas y lesiones cavitarias. Estos hallazgos pueden asemejarse a los de la TB o el
cancer.

Tratamientos:

Las infecciones leves suelen ser autolimitadas y se resuelven espontdneamente. Las
indicaciones y recomendaciones para el tratamiento se basan en la gravedad de la dolencia
y los autores recomiendan consultar las directrices de la Infectious Disease Society of
America. El itraconazol es eficaz para enfermedad leve o moderada con sintomas que
duran mas de 1 mes. La anfotericina B esta indicada para infecciones graves.
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Infecciones de la piel por tiha

Tifa del pie (pie de
atleta);

Es la dermatofitosis mas frecuente y afecta a los pies, a menudo en los espacios
interdigitales. Mas comtin en adolescentes y adultos jovenes, se asocia con el
sudor. En general, se transmite en zonas de bafio y ducha compartidos (gimnasios,
internados, cuarteles, carceles, etc.). Si se lleva calzado para ducha o chanclas y se
cuida la higiene de los pies pueden limitarse las infecciones y la transmisién. Para
el tratamiento suele bastar con cremas o pomadas tdpicas. En infecciones graves
puede prescribirse terbinafina, fluconazol, griseofulvina o ketoconazol por via
oral.

Tifia del cuerpo (tifia
circinada)

Infeccion fungica del tronco o las extremidades; suele aparecer como un anillo
enrojecido y elevado con aclaramiento central. La infeccion puede diseminarse de
persona a persona o adquirirse como una zoonosis de perros, gatos, vacas y otros
animales. La enfermedad es mas comun en climas cdlidos y hiimedos. El
tratamiento es similar al de la tina del pie.

Tifia inguinal (eccema
marginado);

Infeccion fungica de la ingle y la region inguinal, mas comdn en hombres
deportistas. La tifia inguinal suele ser bilateral y respeta el pene y el escroto. Se
distingue de Candida en gran medida por la ausencia de lesiones satélites. El
tratamiento es similar al de la tina del pie.

Tifa de la mano:

Infeccion fungica de una o las dos manos. El tratamiento es similar al de la tifia del
pie.

Tifa de la cara/tina de|
la barba:

Infeccién fungica de la cara, el cuello o la zona de la barba. En el diagndstico
diferencial se consideraran la foliculitis, la sicosis de la barba y la seudofoliculitis
de la barba. Dada la afectaciéon de numerosos foliculos pilosos, el tratamiento
preferido es oral.

Tina de la cabeza;

Infeccion fungica del cuero cabelludo caracterizada por zonas anulares y
pruriginosas de alopecia. La afeccidon es méas comun en nifios pequefios y puede
producirse con o sin inflamacién. Los tallos del pelo en la tifia de la cabeza se
infectan de dos formas. En infecciones de tipo ectétrix, se forman esporas en el
exterior de los tallos del pelo y los cabellos se rompen a varios milimetros del
cuero cabelludo. En caso de endétrix, las esporas se forman en los tallos
individuales, con lo cual los pelos se rompen a la altura del cuero cabelludo, a
menudo con una apariencia de zonas de puntos negros. Si la inflamacion es
importante, puede formarse una masa de tejido blando levantada y nodular
conocida como querién. Los queriones se confunden a veces con abscesos
bacterianos. Para el tratamiento se utilizan antiftingicos orales, que incluyen
griseofulvina, terbinafina, itraconazol y fluconazol.

Tifia
ungueal/onicomicosis:

Infeccion fungica de las ufias de los dedos de la mano y/o del pie. El tratamiento es
principalmente por fines estéticos, y las mas eficaces son las medicaciones orales
como itraconazol, fluconazol y terbinafina. En algunos farmacos pueden
necesitarse dosis en pulsos, y en las ufias del pie suele necesitarse un tratamiento
mas largo que en las manos. Para el tratamiento pueden utilizarse algunos
esmaltes (ciclopirox o amorolfina), aunque su eficacia es limitada.
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Tina versicolor

Sindénimo:

Pitiriasis versicolor

Agentes
causales:

Malassezia globosa, Malassezia furfur

Incubacion:

Desconocida/variada

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo. Mas comtin en regiones tropicales y subtropicales.

Descripcién:

La tifia versicolor es una excrecencia cutanea de una levadura tépica comutn, mas frecuente
en entornos calidos y humedos y durante los meses de verano.

Signos y|
sintomas:

Las lesiones tienen bordes afilados, no son pruriginosas y suelen afectar al tronco y las
extremidades proximales. En personas de piel clara pueden estar hiperpigmentadas,
mientras que la hipopigmentacién es mas habitual en personas de piel oscura. El
bronceado suele mejorar el aspecto de estas lesiones.

Diagndstico:

Normalmente es un diagnoéstico visual. La microscopia con preparacion de KOH revelara
el aspecto caracteristico de «espaguetis con albéndigas» de las levaduras redondas con
filamentos cortos de hifas. Con lampara de Wood, las lesiones emiten fluorescencia de tono
amarillo o verde.

Tratamientos:

Las cremas tdpicas de azol o terbinafina son eficaces y econdmicas. Otro tratamiento menos
efectivo es la locién tépica de sulfuro de selenio. Los casos graves pueden tratarse con
itraconazol, ketoconazol o fluconazol por via oral.

Perlas
clinicas:

Decirle a una joven atractiva que tiene una infeccién no contagiosa en la piel no sirve para
presentarse ni para romper el hielo. Asi lo ha confirmado la investigacion independiente en|
al menos dos ocasiones.
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Aspergilosis

Agentes
causales:

Aspergillus fumigatus, Aspergillus flavus

Incubacion:

Desconocida/variada

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién;

La aspergilosis incluye una amplia variedad de infecciones micéticas causadas por
mohos del género Aspergillus. Las infecciones pueden ser localizadas o diseminadas y
aparecen principalmente en pacientes con tuberculosis (TB) preexistente, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica (EPOC) o inmunodepresion (sida, receptores de
trasplantes de células madre u drganos completos).

Aspergiloma o
«bola de
hongos»:

La acumulacién localizada o «bola» de Aspergillus no invasivo puede producirse en los
senos (mas frecuentemente, maxilares) o en una cavidad pulmonar preexistente
(normalmente en el vértice pulmonar) en pacientes con enfisema bulloso, TB o
sarcoidosis. El tratamiento es quirdrgico.

Otomicosis:

La otitis externa crénica no invasiva causada por Aspergillus spp. A. niger produce una
coloracién y/o un drenaje negruzcos, mientras que A. fumigatus tiene una tonalidad
verdosa.

Aspergilosis
broncopulmonar
alérgica (ABPA):

La ABPA es una respuesta inmunitaria exagerada a una enfermedad no invasiva por
Aspergillus en pacientes con asma o fibrosis quistica preexistentes. Aspergillus fumigatus
es el agente causal mas frecuente. Con el tiempo, los pacientes desarrollan
bronquiectasias, tapones mucosos e infiltrados pulmonares que no responden al
tratamiento con antibidticos. Los pacientes desarrollaran eosinofilia periférica, valores
elevados de IgE, reactividad positiva a la prueba cutanea de Aspergillus y anticuerpos
IgG frente a Aspergillus. El tratamiento incluye antifiungicos y corticoesteroides.

Aspergilosis
pulmonar|
invasiva (API);

La API es una infeccién invasiva y florida por Aspergillus que afecta a los pulmones en
pacientes inmunodeprimidos, normalmente aquejados de neutropenia importante. Los
signos y sintomas incluyen fiebre, tos, disnea y dolor toracico. La radiografia de torax
revelara infiltrados difusos y la TC del torax puede mostrar el signo del «halo» (aspecto
de vidrio esmerilado alrededor de un nédulo) o el signo del «menisco o media luna».

Aspergilosis|
cerebral:

La diseminacién de Aspergillus al cerebro se acompafa de una mortalidad
extremadamente alta y se presenta en forma de cefalea, déficits neuroldgicos focales y
estado mental alterado. Los estudios de TC pueden revelar lesiones con realce en anillo
y edema localizado.
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Mucormicosis

Sindénimo:

Cigomicosis

Agentes
causales:

Mucor spp., Rhizopus spp., Lichtheimia spp., Cunninghamella spp.

Incubacion:

Desconocida/variada

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La mucormicosis es una infeccion fungica rara, grave y angioinvasiva que infecta
predominantemente los senos o los pulmones de personas con diabetes no controlada o
inmunodepresion. La forma rinocerebral comienza en los senos, puede extenderse a las
orbitas y el encéfalo y es mas comun en diabéticos. La mucormicosis pulmonar afecta a los
pulmones y es mas frecuente en pacientes con cancer o en receptores de trasplantes de
células madre o de 6rganos sdlidos. Los lactantes que ingieren esporas pueden desarrollar
mucormicosis gastrointestinal, o una forma cutanea puede infectar las heridas y las
quemaduras.

Signos y|
sintomas:

Rinocerebral: 1os sintomas son progresivos e inicialmente consistentes con sinusitis. Fiebre,
cefalea, tumefaccion/dolor/entumecimiento facial unilateral, congestién sinusal, anomalias
oculares unilaterales (ceguera) y, finalmente, tilceras en el paladar duro y formacion de
escaras como consecuencia de necrosis isquémica. Pulmonar: la fiebre, los escalofrios, la tos,
la disnea, el dolor toracico y los infiltrados pulmonares son muy caracteristicos. La
presentacion puede ser indistinguible de la aspergilosis pulmonar invasiva. Sin embargo,
en la mucormicosis pulmonar, los pacientes presentan a menudo sintomas rinocerebrales
concurrentes. Cutdnea: la infeccion comienza como una zona de eritema que evoluciona en
una escara negra. Dadas las propiedades angioinvasivas de los hongos, puede producirse
fascitis necrosante. Digestiva: dolor abdominal, nduseas, vomitos, hemorragia digestiva.
Puede producirse enterocolitis necrosante, que a menudo es mortal. Infecciones diseminadas:
los signos y sintomas de diseminacién son especificos de cada drgano. En el sistema
nervioso central (SNC) las manifestaciones incluyen estado mental alterado y coma.

Diagnostico:

El diagnostico se establece a partir de la anamnesis, los factores de riesgo, la presentacién
clinica y los signos y sintomas. Puede enviarse lavado de liquidos de los senos y/o los
pulmones para estudio de microscopia o cultivo fingico. También pueden obtenerse
biopsias de los tejidos y analizarse por anatomia patoldgica.

Tratamientos:

La identificacion temprana del proceso patoldgico seguida por desbridamiento quirdrgico
de los tejidos y las cavidades infectados y por tratamiento con antiftingicos mejora los
resultados. La mucormicosis es resistente al fluconazol y el voriconazol. Los farmacos
eficaces incluyen anfotericina B, posaconazol e isavuconazol.

Perlas
clinicas:

Entre los factores de riesgo de mucormicosis se incluyen diabetes no controlada,
cetoacidosis diabética (CAD), inmunodepresion, enfermedades malignas hematoldgicas,
receptores de trasplantes de células madre u érganos sdlidos y tratamiento con
deferoxamina para quelacion de estados con sobrecarga de hierro.
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Gonorrea

Sindénimo:

Blenorrea

Agente)
causal;

Neisseria gonorrhoeae

Incubacion:

1-14 dias; media: 2-5 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La gonorrea es una causa comun de uretritis en hombres y cervicitis en mujeres. Es la
segunda enfermedad de transmision sexual comunicable mas frecuente en EE. UU.

Signos y|
sintomas:

En general, los hombres desarrollan uretritis y presentan una secrecién uretral
purulenta y disuria. El dolor testicular unilateral y la tumefaccidn son indicativos de
epididimitis y/o orquiepididimitis.

En las mujeres, la infeccion afecta a menudo al cuello uterino y puede progresar hacia
las vias genitales superiores, con lo que provoca salpingitis y enfermedad inflamatoria
pélvica (EIP). En las cervicitis, las mujeres con sintomas pueden experimentar secrecion
vaginal, sangrado intermenstrual, dispareunia, uretritis, disuria y dolor pélvico. En la
exploracion se observara probablemente secrecion y friabilidad del cuello uterino. En
las mujeres con EIP el dolor abdominal es mas claro, con sintomas sistémicos como
fiebre, escalofrios, nduseas y vomitos. La exploracion fisica en la EIP revelara signos de
cervicitis, hipersensibilidad al movimiento cervical y en los anexos y peritonitis. Como
complicacion tardia de una EIP no tratada puede producirse un absceso tuboovarico.
La EIP también puede provocar infertilidad o aumento del riesgo de embarazo
ectdpico y puede provocar adherencias perihepaticas (sindrome de Fitz-Hugh-Curtis).
La infeccién extragenital puede producirse en el recto, la faringe y la conjuntiva.
Finalmente, puede aparecer una infeccién gonocdcica diseminada (IGD) que se
presenta clasicamente como: 1) una triada de poliartritis, tenosinovitis y dermatitis, o 2)
artritis séptica. En la artritis séptica suele estar afectada la rodilla. También pueden
desarrollarse meningitis gonocdcica diseminada y endocarditis, aunque son raras.

Pruebas
diagndsticas:

Para el diagnoéstico de gonorrea se dispone de pruebas de cultivo y amplificacién de acidos
nucleicos (NAAT). Dado que la NAAT no ha sido aprobada por la FDA para el diagndstico
de gonorrea rectal, orofaringea o conjuntival, esta indicado el cultivo. La tincién de Gram
(solo en secrecion uretral en los hombres) revelara leucocitos polimorfonucleares con
diplococos gramnegativos intracelulares.

Tratamientos:

Los Centers for Disease Control and Prevention (CDC) recomiendan tratar las infecciones
gonococicas no complicadas con ceftriaxona (250 mg i.m.) y 1 g de azitromicina oral. La
azitromicina cubre empiricamente las clamidias y, segtin se piensa, reduce la probabilidad
de una resistencia gonocécica emergente a las cefalosporinas. La orquiepididimitis, la
prostatitis y la proctitis se tratan con ceftriaxona i.m. y 10 dias de doxiciclina oral. La
conjuntivitis debe tratarse con 1 g de ceftriaxona i.m. y 1 g de azitromicina oral. La
gonorrea diseminada necesita dosis mas frecuentes y elevadas de ceftriaxona. La EIP se
trata con ceftriaxona y doxiciclina +/— metronidazol. Puede necesitarse administracion i.v.
con ingreso hospitalario.
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Condiloma acuminado

SinOnimos:

Verrugas genitales, verrugas anogenitales

Agente)
causal;

Virus del papiloma humano (VPH)

Incubacion:

De 2 semanas a 8 meses

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

El virus del papiloma humano es un virus de ADNDbc y se considera la infeccion de
transmision sexual mas frecuente en el mundo. Existen mas de 200 tipos de VPH, cada uno
con un riesgo intrinseco de provocar cdncer. EL VPH-6 y el VPH-11 estan estrechamente
asociados con las verrugas anogenitales y originan aproximadamente el 90% de los casos.
El VPH-16 y el VPH-18 estan muy vinculados con el cancer de cuello uterino, y el VPH-16
también esta asociado muy estrechamente con los canceres orofaringeo, anal, vulvovaginal
y de pene.

Signos |
sintomas:

Muchas infecciones por el VPH son subclinicas o asintomaticas. Cuando aparecen verrugas
anogenitales, pueden hacerlo de forma externa en el prepucio, el glande, el tallo del pene,
el escroto, el pering, el ano y la vulva. Las verrugas internas pueden aparecer dentro de la
faringe, en la vagina, en el cuello uterino o en el recto. Las verrugas suelen ser indoloras,
aunque pueden inflamarse y provocar prurito. Son tnicas o individuales, planas, elevadas,
pedunculadas y/o en forma de coliflor. El color puede variar entre hipopigmentado, del
color de la piel, eritematoso e hiperpigmentado.

Pruebas
diagndsticas;

Normalmente, el diagnostico es visual. Puede obtenerse una biopsia para confirmar el
diagndstico y descartar el cancer. Las mujeres deben someterse a cribado con la prueba de
Papanicolaou (citologia) en busca de alteraciones en las células, segtn las directrices del
American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG). Un resultado anémalo de
esta prueba conduce a realizar una colposcopia y una biopsia de tejido. En 2014, la FDA
aprobo una prueba de ADN que criba las células obtenidas del cuello uterino en busca de
cepas de VPH de alto riesgo (hrHPV). A partir de los 30 afios, se recomienda que las
mujeres se sometan a una prueba combinada de Papanicolaou y hrHPV cada 5 afios.

Tratamientos:

Para las verrugas externas, los tratamientos administrados por el profesional sanitario
incluyen 4cido tricloroacético (TCA), acido dicloroacético (BCA), crioterapia con nitrégeno
liquido, eliminacién quirdrgica, curetaje o electrocauterio. Los tratamientos administrados
por el paciente comprenden solucidon de podofilotoxina al 0,5% o gel, o imiquimod al 3,75%
o crema al 5%. Las verrugas intrauretrales, intravaginales, cervicales e intraanales deben
ser eliminadas por profesionales sanitarios. En el mercado existen varias vacunas contra el
VPH; la mejor cobertura es la aportada por la vacuna 9-valente contra el virus del
papiloma humano.
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Piojos del pubis

SinOnimos:

Ladillas, ftiriasis pubica, pediculosis ptbica, pediculosis ciliar

Agente)
causal;

Phthirus pubis (piojo del pubis)

Ciclo vital

El piojo pubico adulto es infeccioso y se transmite por contacto estrecho de persona a
persona. Las hembras adultas ponen y fijan los huevos (liendres) en los tallos del pelo.
Estos huevos eclosionan y liberan ninfas que experimentan tres mudas antes de convertirse
en adultas. Los piojos adultos necesitan ingerir sangre y fuera del cuerpo humano solo
sobreviven 2 dias.

Incubacion:

De 12 h a7 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcion:

Los piojos del pubis (Phthirus pubis) son ectoparasitos topicos que se suelen fijar al vello
pubico y se transmiten por contacto. Tienen una longitud de 1-3 mm, cuerpo ancho y
aspecto semejante a un cangrejo visto con lupa. Ademas de al vello ptibico, pueden afectar
a las pestafias (pediculosis ciliar), la barba, el bigote y el vello axilar o del abdomen inferior.
Otra forma de transmision es el contacto con ropa de cama, toallas o prendas de vestir
compartidas. Sin embargo, aunque se lo digan sus amigos, los piojos del pubis no se
transmiten por el asiento del inodoro.

Signos y|
sintomas:

La saliva del piojo provoca un picor intenso. Es posible observar pequefias manchas de
sangre en la ropa interior de una persona afectada.

Pruebas|
diagndsticas;

El diagnostico se lleva a cabo por la visualizacion de liendres (huevos) o piojos del pubis
fijados a los tallos del pelo en el cuerpo de una persona. A menudo, para ayudar al
diagndstico se utiliza una lupa.

Tratamientos:

Puede aplicarse una lociéon de permetrina al 1% en la zona afectada, que se lavara después
de 10 min. Se repetira el tratamiento 10 dias mas tarde. Otras alternativas recomendadas
por los Centers for Disease Control and Prevention (CDC) incluyen locién de malation al
0,5%, que se mantendra durante 8-12 h antes del lavado, o también ivermectina (250 pg/kg
por via oral una vez, que se repetira 2 semanas mas tarde). En la pediculosis ciliar, se
aplicard vaselina en los parpados afectados cuatro veces al dia durante 10 dias. Se ofrecera
tratamiento a las parejas sexuales que haya habido en los 30 dias anteriores.
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Sifilis

Sindénimo:

Lues

Agentes
causales:

Treponema pallidum subsp. pallidum

Incubacion:

10-90 dias; media: 3 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La sifilis es una enfermedad de transmision sexual causada por la espiroqueta
gramnegativa Treponema pallidum subsp. pallidum. Las infecciones pueden ser crénicas y
evolucionar en cuatro fases: primaria, secundaria, latente y terciaria. En EE. UU., los
hombres que tienen sexo con hombres (HSH) presentan el mayor riesgo de adquirir la
infeccion. La sifilis también puede adquirirse de forma congénita.

Signos |
sintomas:

La infeccién primaria se caracteriza por la presencia de uno o varios chancros indoloros,
firmes y no pruriginosos. Sin tratamiento, evolucionara hacia sifilis secundaria 4-10
semanas mas tarde, y a menudo presentara un exantema simétrico no pruriginoso de color
rosa rojizo en el tronco, las palmas de las manos y las plantas de los pies. También pueden
aparecer lesiones conocidas como condiloma plano en las membranas mucosas. Sin
tratamiento, estos sintomas se resuelven en 3-6 semanas, y la enfermedad entra en una fase
latente (durmiente). Sin tratamiento, aproximadamente un tercio de los pacientes
desarrollara sifilis terciaria en algiin momento de los siguientes 3-15 afios. La enfermedad
terciaria se presenta como sifilis gomosa, neurosifilis o sifilis cardiovascular. Las gomas son|
excrecencias blandas no cancerosas que aparecen a menudo en la piel, el higado o el hueso.
Algunos signos de neurosifilis son problemas de equilibrio, tabes dorsal y pupilas de
Argyll Robertson. La aortitis sifilitica, que provoca un aneurisma aodrtico, es la forma mas
comun de sifilis cardiaca. La sifilis congénita se aborda en otra parte del libro, aunque
algunos signos de la enfermedad son nariz en silla de montar, moqueo, pantorrillas en
sable, articulaciones de Clutton y dientes de Hutchinson con escotadura.

Pruebas|
diagndsticas;

Puede realizarse microscopia de campo oscuro o prueba de anticuerpos con fluorescencia
directa en fluidos o frotis de las lesiones. Las pruebas seroldgicas son inespecificas
(cribado) o especificas (confirmacién) de treponemas. Con fines de cribado se utilizan las
pruebas RPR, VDRL y TRUST. Los resultados positivos deben instar a pruebas de
confirmacion especificas de treponemas, como inmunoensayo enzimatico de T. pallidum
(TP-EIA) o absorcion de anticuerpos de treponemas fluorescentes (FTA-ABS). También se
dispone de pruebas diagnoésticas rapidas con tira reactiva. Los pacientes que hayan
recibido previamente tratamiento para la sifilis seguiran produciendo resultados positivos
de la enfermedad con estas diversas pruebas de anticuerpos.

Tratamientos:

El tratamiento de eleccién es penicilina G benzatina en 2,4 millones de unidades i.m. x 1
para infecciones primarias, secundarias o latentes de menos de 1 afio de duracién. Las
infecciones latentes de mas de 1 afio de duracién o de una antigiiedad indeterminada y las
infecciones terciarias distintas de la neurosifilis deben tratarse con penicilina G benzatina
en 2,4 millones de unidades i.m. cada semana x 3. La neurosifilis es muy dificil de tratar y
necesita 18-24 millones de unidades de infusién i.v. continua durante 10-14 dias. Los
pacientes alérgicos a la penicilina deben ser desensibilizados antes del tratamiento. Para
infeccién temprana, la azitromicina como una tnica dosis oral de 2 g es una opcién
alternativa; sin embargo, es posible que se produzca resistencia. Como tratamientos
alternativos pueden utilizarse doxiciclina y ceftriaxona; no obstante, la penicilina G
benzatina se mantiene como tratamiento preferido.
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Clamidiosis

Agente)
causal;

Chlamydia trachomatis

Incubacion:

Variable; media: 1-3 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La clamidia es una causa frecuente de uretritis en hombres y cervicitis en mujeres. Es la
enfermedad de transmision sexual comunicable méas comtn en EE. UU. y, con frecuencia,
no provoca sintomas ni en hombres ni en mujeres. Dado su caracter «silente» y
asintomatico, todas las mujeres sexualmente activas <25 afios y las mujeres >25 afios con
riesgo alto de infeccion deben someterse cada afio a un cribado por clamidia.

Signos |
sintomas:

Los hombres con sintomas suelen desarrollar uretritis y presentan disuria y una
secrecion uretral transparente y escasa. También pueden producirse epididimitis y/o
orquiepididimitis, con dolor testicular unilateral y tumefaccién. En algunos hombres,
la clamidia puede provocar prostatitis.

En las mujeres, la infeccién afecta a menudo al cuello uterino y puede avanzar hacia las
vias genitales superiores, causando salpingitis y enfermedad inflamatoria pélvica (EIP).
En caso de cervicitis, las mujeres con sintomas pueden quejarse de secrecion vaginal,
sangrado intermenstrual, dispareunia y dolor pélvico. En la uretritis puede producirse
disuria. En la exploracion puede apreciarse secrecion y friabilidad del cuello uterino.
La EIP puede ser asintomatica e insidiosa, o aguda. En fase aguda, las mujeres con EIP
presentaran un dolor pélvico o abdominal claro con sintomas sistémicos como fiebre,
escalofrios, nduseas y vomitos. Los hallazgos de la exploracion fisica compatibles con
EIP incluyen signos de cervicitis, hipersensibilidad al movimiento del cuello uterino y
los anexos y peritonitis. Puede aparecer un absceso tuboovarico como complicacién
tardia de una EIP no tratada. La EIP puede provocar también infertilidad o aumento
del riesgo de embarazo ectdpico, y causar adherencias perihepaticas (sindrome de Fitz-
Hugh-Curtis).

La clamidia puede causar proctitis como consecuencia de coito anal en el receptor y
conjuntivitis si se exponen los ojos a secreciones infecciosas. Las infecciones por
clamidia ocasionan artritis reactiva en algunos pacientes, principalmente en hombres
de ascendencia europea positivos para HLA-B27.

Pruebas
diagndsticas;

Las pruebas de amplificacion de acidos nucleicos (NAAT) se consideran hoy el tratamiento
de eleccion para el diagnoéstico de clamidia, y existe una version rapida que puede
proporcionar los resultados en 90 min.

Tratamientos:

Para uretritis o cervicitis por clamidia sin complicaciones, los Centers for Disease Control
and Prevention (CDC) recomiendan tratamiento con una tnica dosis oral de 1 g de
azitromicina o bien 100 mg de doxiciclina por via oral, dos veces al dia durante 7 dias. Las
elecciones de antibidticos alternativas incluyen eritromicina, levofloxacino y ofloxacino.
Para cubrir la gonorrea, a menudo se suministran 250 mg de ceftriaxona i.m.
empiricamente. La orquiepididimitis, la prostatitis y la proctitis deben tratarse con
ceftriaxona i.m. y 10 dias de doxiciclina oral. La EIP se trata con ceftriaxona y doxiciclina +/
- metronidazol. Puede requerirse administracién i.v. e ingreso hospitalario.
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Tracoma

Agente)
causal;

Chlamydia trachomatis serotipos A, By C

Incubacion:

5-10 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Zonas pobres y de recursos limitados de Africa, Asia, Oriente Medio, Austr,alia, las islas del
Pacifico y América Central y del Sur. La maxima incidencia se produce en Africa.

Descripcién:

El tracoma es una infeccion por clamidias del ojo caracterizada por infecciones repetidas,
formacién de cicatrices en la conjuntiva, inversiéon de los parpados, opacificacion de la
cérnea y ceguera. La enfermedad se disemina facilmente en lugares cerrados por contacto
mano-o0jo o transmitida por moscas que se posan en los ojos. El tracoma es la causa
principal de ceguera infecciosa en el mundo.

Signos |
sintomas:

El tracoma, al igual que sus manifestaciones, se clasifica como agudo (activo e inflamatorio)
o cronico (cicatricial y caracterizado por cicatrices). El tracoma activo es frecuente sobre
todo en nifios pequenios y a menudo no presenta sintomas, o se manifiesta como
conjuntivitis con secrecién ocular. La inflamacién lleva a la formacién de foliculos
caracteristicos en la conjuntiva tarsiana superior (bajo la superficie del parpado superior).
Con el tiempo, la conjuntiva tarsiana forma tejido cicatricial, distorsién del parpado y
triquiasis (inversion de las pestanas). Esta es la fase cicatricial o crénica de la enfermedad.
En el tracoma crénico, las pestafias invertidas provocan una irritacién continua del ojo,
opacificacién de la cdrnea y ceguera.

Pruebas
diagndsticas;

La enfermedad se diagnostica a menudo por el cuadro clinico a través de programas de
cribado en zonas endémicas del mundo. La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) ha
desarrollado el Sistema de Gradacion Simplificado de la OMS para clasificar la gravedad
de la enfermedad a partir de los hallazgos oculares en la exploracion clinica.

Tratamientos:

La OMS recomienda dos posibles tratamientos con antibiéticos para el tracoma. El
preferido es azitromicina oral suministrada como una dosis tinica de 20 mg/kg en nifios o
de 1 g en adultos. Este faArmaco es seguro, se tolera bien, despeja la nasofaringe de
organismos infecciosos y, con una sola dosis, tiene unas excelentes tasas de cumplimiento.
La alternativa es una pomada oftalmica de tetraciclina topica al 1% aplicada dos veces al
dia durante 6 semanas. La forma tdpica es mas econdmica, aunque tiene una menor tasa de
cumplimiento debido a la duracién del tratamiento y a las molestias asociadas con la
aplicacion. Cuando existe triquiasis, esta indicada la intervencidén quirurgica.

Perlas|
clinicas:

La OMS esta trabajando con diligencia para eliminar la ceguera causada por tracoma en
2020 y ha desarrollado la iniciativa SAFE. Se trata de un esfuerzo combinado basado en el
uso de cirugia (surgery, en inglés), antibidticos, limpieza facial y mejora medioambiental
(environmental, en inglés). Para mas informacion, puede consultarse el sitio web de la
International Trachoma Initiative en http://www.trachoma.org.
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Artritis reactiva

SinOnimo;

Sindrome de Reiter

Agentes
causales:

Chlamydia trachomatis, Chlamydia pneumoniae, Campylobacter spp., Salmonella spp., Escherichia
coli, Yersinia spp., Shigella spp., Clostridium difficile

Incubacion:

1-4 semanas después de la infeccidn inicial

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La artritis reactiva es un sindrome artritico inflamatorio ligado a HLA-B27 y seronegativo
al factor reumatoide (RF), que aparece después de una enfermedad genitourinaria o
digestiva. Es mas comun en hombres de ascendencia europea de entre 20 y 50 afios de
edad, sobre todo en los positivos para HLA-B27.

Signos y|
sintomas:

La triada clasica de uretritis no gonocécica, conjuntivitis y oligoartritis asimétrica esta
reflejada por el dicho: «No ves, no orinas, no trepas a los arboles». También pueden
producirse lesiones mucocutaneas (estomatitis aftosa), entesitis (dolor en el talén, fascitis
plantar, tendinitis en el tendén de Aquiles) y manifestaciones cardiacas. La dolencia puede
resolverse espontdneamente tras varias semanas o meses, o bien cronificarse.

Pruebas
diagnosticas;

El planteamiento es similar al de la artritis reumatoide. Las pruebas de laboratorio
incluirian un hemograma completo, panel metaboélico completo, PCR, velocidad de
sedimentacién, marcador HLA-B27, dolor reumatoide y prueba de antipéptidos
citrulinados ciclicos (anti-CCP). Como parte de las pruebas diagnoésticas también puede
realizarse un analisis de orina de clamidia y una toma de muestras de heces para detectar
enteropatias infecciosas. En la artrocentesis realizada en una articulacién con derrame se
puede aplicar tinciéon de Gram y cultivo negativo de bacterias.

Tratamientos:

Pueden prescribirse antibidticos para tratar cualquier infeccién residual subyacente. Los
principales elementos terapéuticos son los farmacos antiinflamatorios no esteroideos
(AINE). En casos de enfermedad grave pueden estar indicados tratamientos
reumatologicos adicionales, como corticoesteroides orales, sulfasalacina, metotrexato y/o
inhibidores del factor de necrosis tumoral (TNF).
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Herpes simple

Agentes
causales:

Virus del herpes simple 1y 2 (VHS-1y VHS-2)

Incubacion:

2-12 dias; media: 4 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

El herpes simple es una infeccién virica de por vida causada por el VHS-1 o VHS-2. Las
infecciones se clasifican en primarias o recurrentes. Las infecciones primarias se producen
cuando un paciente es infectado inicialmente con el VHS-1 o VHS-2 por primera vez; las
infecciones recurrentes o «brotes» aparecen cuando la infeccién por el VHS se reactiva. Las
infecciones recurrentes pueden producirse en situaciones de estrés, suelen ser mas leves
que la inicial, curan con mas rapidez y, segun la frecuencia, pueden abordarse con éxito
con tratamiento supresor. Dado que la diseminacién del VHS puede producirse sin
lesiones evidentes, los afectados podrian no apercibirse de que estan infectados.

Signos y|
sintomas:

Las lesiones herpéticas aparecen tanto en las infecciones primarias como en las recurrentes.
Empiezan como pépulas, y después progresan a vesiculas, tlceras y, finalmente, costras
que curan sin dejar cicatrices. Ademads de lesiones herpéticas localizadas, las infecciones
primarias incluyen a menudo sintomas sistémicos como fiebre, malestar, cefalea y
linfadenopatia regional. Las infecciones recurrentes, o «brotes», presentan a menudo una
sensacion prodréomica de quemazon u hormigueo que precede a la aparicion de una lesion
herpética. La transmisién del VHS-1 por contacto piel con piel o piel con tejido en los
deportes de lucha se conoce como herpes de los gladiadores. La gingivoestomatitis
herpética es una infeccién por herpes simple de la boca y las encias, el herpes simple de los
dedos se conoce como panadizo y la queratitis por herpes simple es una infeccion de la
cornea.

Pruebas
diagndsticas;

Puede obtenerse cultivo de virus, pruebas de PCR, pruebas de anticuerpos con
fluorescencia directa (DFA) y/o pruebas serologicas de IgM/IgG. También puede realizarse
un frotis de Tzanck, con un cubreobjetos preparado con raspado de una ampolla no
cerrada, en busca de células gigantes multinucleadas. Los frotis de Tzanck constituyen un
modo de prueba anticuado, pero se incluyen por motivos histéricos.

Tratamientos:

Puede tomarse aciclovir, valaciclovir o famciclovir por via oral para reducir la duracién de
los sintomas, acelerar la curacion y disminuir la actividad del virus. Las dosis y la duracion
del tratamiento necesarias para las recurrencias episddicas son inferiores que en los
episodios iniciales. Puede prescribirse medicacion para supresion diaria cronica en
personas con brotes frecuentes. El aciclovir existe en forma de administracién oral, topica e
i.v. En casos de resistencia al aciclovir, puede utilizarse foscarnet. El aciclovir i.v. se utiliza
en la meningitis herpética.
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Tricomoniasis

SinOnimos:

Tricomoniasis vaginal, TV

Agente)
causal;

Trichomonas vaginalis

Incubacion:

4-28 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La tricomoniasis es una enfermedad de transmision sexual frecuente causada por el
protozoo flagelado T. vaginalis.

Signos y|
sintomas:

La tricomoniasis suele provocar més sintomas en mujeres que en hombres:
aproximadamente el 50% de las mujeres infectadas presentan sintomas, frente al 25% de los
hombres infectados. Ademas, a menudo, las mujeres infectadas desarrollan sintomas con el
tiempo, mientras que los hombres superan frecuentemente la infeccién de forma
espontanea. Las mujeres sintomaticas pueden referir dolor pélvico, disuria, dispareunia,
quemazon vaginal, picor y una secrecién escasa, maloliente y espumosa de color verde. En
la exploracién con el espéculo, el cuello uterino puede mostrar hemorragias punteadas que
reciben el nombre de «cuello uterino de fresa». Los hombres, cuando presentan sintomas,
muestran disuria y una secrecion uretral.

Pruebas
diagnosticas;

En el estudio al microscopio de frotis himedo con solucién salina pueden observarse
tricoménadas méviles nadando en un mar de numerosos leucocitos. El pH vaginal suele
ser >4,5. Las pruebas adicionales incluyen pruebas de amplificacion de acidos nucleicos
(NAAT), pruebas de deteccion rapida de antigenos y cultivo. El cultivo se ha sustituido
esencialmente por las nuevas pruebas de deteccién molecular.

Tratamientos:

Como recomendaciones de los Centers for Disease Control, el régimen preferido es
metronidazol o tinidazol con una tinica dosis de 2 g por via oral. Como alternativa, puede
utilizarse metronidazol (500 mg por via oral, dos veces al dia, durante 7 dias). Es preciso
que las parejas sexuales actuales reciban tratamiento.
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Sarna

Sindénimo:

Picor del séptimo afio

Agente)
causal;

Sarcoptes scabiei var. hominis (acaro de la sarna humano)

Incubacion:

Infeccién inicial: 2-6 semanas; exposicion repetida: inicio rapido

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La sarna (Sarcoptes scabiei) es un ectoparasito topico que se disemina por contacto personal
estrecho. La enfermedad se caracteriza por prurito (picor) intenso causado por
sensibilizacidn a las heces del acaro. Las infecciones iniciales tienen una incubacién mas
larga y un comienzo retrasado del prurito, mientras que las infecciones repetidas (el
paciente ya esta sensibilizado) se caracterizan por un inicio mas rapido de los sintomas. Las
infecciones graves con cargas de acaros extraordinariamente elevadas se refieren como
sarna noruega o costrosa, y son mas frecuentes en personas enfermas, ancianas,
inmunodeprimidas y sin hogar.

Signos y|
sintomas:

El sintoma principal es un prurito intenso, que suele empeorar por la noche. A veces los
pacientes desarrollan también un pequefio exantema papular en las zonas infectadas y
pueden verse las finas localizaciones del parasito en los espacios interdigitales. Entre los
lugares comunes de infeccidn se incluyen mufiecas, codos, axilas, ingle, cintura, espalda,
regiones popliteas y entre los omoplatos. Normalmente, la cara y el cuero cabelludo no se
ven afectados, salvo en casos graves con alta carga de acaros. En lactantes y ancianos
puede observarse afectacion facial.

Pruebas
diagnésticas:

El diagnostico se establece a menudo a través de la anamnesis y hallazgos caracteristicos en|
la piel. Pueden obtenerse raspados cutaneos para un diagndstico definitivo.

Tratamientos:

Aplicacion tépica de crema de permetrina al 5% en todas las zonas del cuerpo, salvo la
cara, y que se dejara durante 8-14 h, seguida por una ducha, y repeticion en 1-2 semanas.
Un régimen alternativo de primera linea es ivermectina oral (200 pg/kg en dosis tinica y
repetida 2 semanas mas tarde). Puede aplicarse lindano al 1% y dejar que se asiente en el
cuerpo durante 8 h antes de lavado. El lindano no se utilizara nunca en lactantes ni en
nifos, porque puede provocar convulsiones, y en adultos se considera un agente de
segunda o tercera linea debido a su neurotoxicidad. La sarna noruega requiere tratamiento
diario con permetrina tdpica y dosis frecuentes de ivermectina oral. Los antihistaminicos
pueden aliviar el prurito. Como el picor se debe a una reaccion a las heces y no al dcaro en
si, puede persistir durante semanas después del tratamiento inicial.

Perlas
clinicas:

La sarna puede extenderse rapidamente en condiciones de alta concentracién humana,
como en residencias de ancianos, prisiones, refugios para personas sin hogar y campos de
refugiados. La sarna costrosa o noruega es muy contagiosa. Los acaros de la sarna no
sobreviven fuera del cuerpo humano mas de 3 dias.
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Chancroide

Sindénimo:

Chancro blando

Agente)
causal;

Haemophilus ducreyi

Incubacion:

4-10 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Algunas regiones subtropicales y tropicales del mundo, como el Caribe y Africa. La
enfermedad es esporadica y rara en EE. UU.

Descripcién:

El chancroide es una enfermedad de transmisién sexual que provoca tlceras genitales
dolorosas, bien circunscritas y no induradas (blandas), con bordes irregulares, y
linfadenopatia inguinal. Por el contrario, la sifilis causa tlceras genitales indoloras e
induradas (duras). El chancroide es mas frecuente en hombres, asociado con el trabajo
sexual y el consumo de drogas, y aumenta la probabilidad de transmisién del VIH.

Signos |
sintomas:

El chancroide comienza como una papula o nédulo en el lugar de inoculacién que
evoluciona hacia una tlcera genital dolorosa, bien circunscrita y no indurada, con bordes
irregulares. Puede producirse autoinoculacion. Aproximadamente el 50% de los hombres
presentan una sola tlcera, mientras que en las mujeres lo normal es que se desarrollen
varias (lceras del beso). Es comtin una linfadenopatia inguinal hipersensible, y puede
producirse linfadenopatia supurativa y una importante destruccion del tejido en caso de
progresion de la enfermedad sin tratamiento.

Pruebas
diagndsticas:

En la tincion de Gram, los organismos aparecen a menudo en largos trazos paralelos con
aspecto de «banco de peces». Si se realiza el cultivo, lo mejor es utilizar agar chocolate.
Como H. ducreyi es enormemente dificil de cultivar, la mayoria de los casos se diagnostican
a partir de los hallazgos clinicos y tras descartar otras causas mas habituales de tlceras
genitales. En el chancroide, la presencia de una o varias tilceras genitales dolorosas hace
sospechar la enfermedad, y las tlceras genitales dolorosas con linfadenopatia hipersensible
son aun mas indicativas de la misma; las tilceras dolorosas con linfadenopatia supurativa
son patognomonicas. Puede establecerse un diagnoéstico supuesto de chancroide en
pacientes con cualquiera de las presentaciones anteriores, un resultado negativo de sifilis
en microscopia de campo oscuro o serologia (Treponema pallidum) y un cultivo virico o de
PCR negativo de herpes simple (VHS).

Tratamientos:

De acuerdo con las directrices de los Centers for Disease Control and Prevention (CDC),
existen diversos antibidticos eficaces para tratar esta dolencia. El régimen recomendado
consiste en azitromicina (1 g por via oral en dosis tinica), ceftriaxona (250 mg i.m. en dosis
tnica), ciprofloxacino (500 mg dos veces al dia durante 3 dias) o eritromicina (500 mg por
via oral tres veces al dia durante 7 dias). La azitromicina o la ceftriaxona ofrecen la
comodidad de un tratamiento con una sola dosis.
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1) Una o varias Ulceras dolorosas — sospecha

2) Ulcera genital dolorosa + linfadenopatia hipersensible — alta sospecha
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Donovanosis

Sindénimo:

Granuloma inguinal

Agente)
causal;

Klebsiella granulomatis

Incubacion:

1-12 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

Algunas regiones tropicales del mundo, como Paptia Nueva Guinea, el Caribe, Australia
central, la India, Brasil y Africa meridional. La enfermedad es rara en EE. UU.

Descripcién:

La donovanosis es una enfermedad de transmisién sexual que provoca ulceraciones
crénicas indoloras y lentamente progresivas, de color vivo, en las zonas genital y perineal,
sin linfadenopatia importante.

Signos |
sintomas:

La donovanosis comienza como una pequefia papula o nédulo indoloros que evolucionan
para formar una tlcera friable de color rojo vivo. La tlcera también es indolora, tiene una
base granulomatosa, se extiende lentamente y puede diseminarse por autoinoculacion. A
veces aparecen lesiones satélites y es notoria la linfadenopatia ausente o minima. Cuando
cicatriza la tlcera puede formarse tejido cicatricial, que provoca linfedema y desfiguracion
de los genitales.

Pruebas|
diagnosticas;

El organismo es extraordinariamente dificil de cultivar y la mayoria de los casos se
diagnostican a partir del aspecto clinico. Puede obtenerse un frotis o preparacion triturada
del margen de una tlcera activa, para su estudio al microscopio con tinciéon de Giemsa,
Wright o Leishman. El analisis microscopico revela frecuentemente los patognomonicos
cuerpos de Donovan: grandes cuerpos intracitoplasmicos encapsulados presentes en los
macrofagos obtenidos del lugar de la ulceracion.

Tratamientos:

De acuerdo con las guias de tratamiento de los Centers for Disease Control and Prevention
(CDC), existen varios antibidticos eficaces para tratar esta dolencia. El régimen
recomendado es azitromicina (1 g por via oral una vez por semana o 500 mg por via oral
diarios durante al menos 3 semanas y hasta que todas las lesiones hayan cicatrizado
completamente). Como agentes individuales alternativos pueden utilizarse doxiciclina,
ciprofloxacino, eritromicina 0 TMP/SMX en regimenes diarios durante al menos 3 semanas,
que se prolongaran hasta que todas las lesiones hayan cicatrizado completamente. Para
que las tlceras curen por completo, puede necesitarse antibioterapia de larga duracioén, y el
tratamiento parcial podria dar lugar a la reaparicion de la enfermedad.
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Vaginitis

Vaginitis:

Vaginitis es un término genérico que designa la inflamacion de la vagina causada por
infeccion, atrofia y/o cambios en la flora normal. Los signos y sintomas de vaginitis
pueden incluir dolor, prurito, dispareunia, disuria y secreciéon. En el grafico y en el texto
mostrado a continuacion se resumen los tres principales agentes infecciosos que provocan
vaginitis.

Vulvovaginitis
candidiasica:

La candidiasis es un hipercrecimiento de la levadura Candida albicans o C. glabrata en las
vias genitales inferiores. Con frecuencia se asocia con el uso de antibidticos. Las mujeres
suelen referir un prurito intenso y una secrecion vaginal espesa de color blanco, semejante
a requeson. El pH vaginal es <4,5 y la prueba de KOH es positiva en seudohifas y yemas
candidiasicas. El frotis himedo es negativo para tricoménadas y la tincién de Gram
revelara aumento de leucocitos. El tratamiento incluye antifingicos tépicos de azol o
fluconazol oral.

Tricomoniasis:

Una enfermedad de transmision sexual frecuente causada por el protozoo flagelado
Trichomonas vaginalis. La secrecién suele ser diluida, espumosa, maloliente y de color
verduzco. El pH vaginal es > 4,5, la prueba de KOH es negativa para seudohifas o yemas
candidiasicas, el frotis hiimedo puede revelar tricoménadas y la tincién de Gram mostrara
aumento de los leucocitos. El tratamiento preferido consiste en metronidazol o tinidazol
como dosis tnica de 2 g por via oral. El régimen alternativo utiliza metronidazol (500 mg
por via oral, dos veces al dia durante 7 dias).

Vaginosis
bacteriana;

La VB se produce cuando existe un cambio en la flora vaginal normal de Lacfobacillus a
otros organismos, principalmente especies anaerobias que incluyen Gardnerella vaginalis,
Ureaplasma, Mobiluncus, Mycoplasma 'y Prevotella. La VB tiene mayor prevalencia en
poblaciones minoritarias y en mujeres con varias parejas sexuales. Las mujeres infectadas
suelen referir la presencia de un olor vaginal a pescado, en general mas apreciable tras el
coito. La secrecion suele ser diluida, abundante y de color blanco grisaceo a amarillo, con
olor a pescado. El pH vaginal es > 4,5, la prueba de KOH es negativa para seudohifas o
yemas candididsicas, pero con olor a aminas o a «pescado» (prueba del olor +). El frotis
hiimedo es negativo para tricoménadas y la tincion de Gram revelara células clave
(células epiteliales vaginales cubiertas por cocobacilos). El tratamiento preferido es
metronidazol (500 mg por via oral dos veces al dia durante 7 dias), gel intravaginal de
metronidazol al 0,75% una vez al dia durante 5 dias o crema de clindamicina intravaginal
al 2% una vez al dia durante 7 dias.
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Molusco contagioso

SinOnimos:

MC, verrugas liquidas

Agentes
causales:

Virus del molusco contagioso (VMC), genotipos 1-4; el genotipo 1 es responsable de la
inmensa mayoria de las infecciones.

Incubacion:

2-7 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

El molusco contagioso es una infeccién virica de la piel que da lugar a pequeias lesiones
cerosas y abultadas, de color carne, con un hoyuelo central. El virus se disemina por
contacto directo con la piel y las lesiones pueden aparecer en cualquier lugar de la
superficie cutanea, salvo las palmas de las manos y las plantas de los pies. A menudo
aparecen en la cara, el tronco, las axilas y las regiones popliteas. Cuando se presenta en los
genitales, puede producirse a consecuencia de transmision sexual. La enfermedad es
comun en nifnos, personas inmunodeprimidas y en personas que practican deportes de
contacto.

Signos y|
sintomas:

El molusco contagioso se diagnostica por la presencia de papulas de aspecto ceroso,
umbilicadas y en forma de ctipula, con un tamafio de 2-5 mm. Las lesiones pueden ser
pruriginosas e inflamarse con el tiempo. A menudo se resuelven espontdneamente sin
tratamiento en el curso de unos meses y no suelen dejar cicatrices.

Pruebas
diagnosticas:

El diagnostico del molusco contagioso se obtiene frecuentemente por exploracion visual.

Tratamientos:

Puede proporcionarse tratamiento conservador y de alivio. Si los pacientes prefieren
abordajes mas agresivos, las opciones incluyen crioterapia, curetaje, cantaridina y
podofilotoxina.
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Linfogranuloma venéreo

Agente)
causal;

Chlamydia trachomatis serotipos L1, L2, L3

Incubacion:

LGV primario: 3-30 dias; LGV secundario: 2-6 semanas.

Regiones
geograficas
afectadas:

Regiones subtropicales y tropicales del mundo. Existe una incidencia creciente entre
hombres que tienen sexo con hombres (HSH) en EE. UU., la Unién Europea y Australia.

Descripcién:

El linfogranuloma venéreo (LGV) es clasicamente una enfermedad de transmisién sexual
subtropical y tropical causada por C. trachomatis, serotipos L1, L2, L3. Afecta al tejido
linfatico y, si no se trata, puede progresar a través de fases primaria, secundaria y terciaria.

Signos y|
sintomas:

El LGV primario se presenta como una papula indolora o una tlcera superficial en el lugar
de inoculacion 3-30 dias después de la exposicion inicial. La tilcera puede aparecer en el
pene, la pared vaginal o la mucosa rectal, y a menudo se cura en 10 dias. El tratamiento
suele retrasarse, debido al cardcter indoloro de la lesion y/o a que su presencia pasa
inadvertida. E1 LGV secundario puede presentarse de forma clasica, como una
linfadenopatia inguinal unilateral (bubones), o como una proctocolitis con dolor, tenesmo y|
sangrado rectal. Esta segunda presentacién es mas frecuente en los HSH como
consecuencia de haber contraido la enfermedad en un coito anal como receptores. E1 LGV
terciario o terminal es consecuencia de una enfermedad crénica no tratada y se presenta en
forma de abscesos perirrectales, fistulas, estrechamientos anales y/o linfedema de los
genitales.

Pruebas
diagndsticas;

La presentacion clinica y la historia sexual y de viajes recientes deben hacer sospechar la
enfermedad. Pueden realizarse analisis de orina, hisopos rectales y/o aspirados de los
ganglios linfaticos en busca de C. trachomatis mediante cultivo, inmunofluorescencia directal
o deteccidn de acidos nucleicos (NAAT).

Tratamientos:

Las directrices de tratamiento de los Centers for Disease Control and Prevention (CDC)
recomiendan doxiciclina dos veces al dia durante 21 dias como régimen preferido, o
eritromicina cuatro veces al dia durante 21 dias como alternativa. La azitromicina (1 g por
via oral una vez por semana durante 3 semanas) también puede tener cierta eficacia.
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Infecciones pulmonares

Capitulo 84: Sindrome respiratorio de Oriente Medio
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Sindrome respiratorio de Oriente
Medio

Sinénimoy

MERS (del inglés, Middle Eastern Respiratory Syndrome)

Agente
causal:

Coronavirus MERS, MERS-CoV

Reservorio:

Posiblemente el murciélago de las tumbas egipcias

Incubacion:

2-14 dias; media: 5-6 dias

Regiones
geograficas|
afectadas:

Todos los casos de MERS se han relacionado con exposicion a la peninsula arabiga.

Descripcion:

El MERS es una infeccidn grave del aparato respiratorio causada por un nuevo coronavirus.
El primer caso se comunicé en Arabia Saudi en 2012 y el principal brote epidémico fuera de
Oriente Medio tuvo lugar en Corea del Sur en 2015. Se cree que la enfermedad se transmite
desde los camellos al ser humano, aunque también se contrae por contacto directo entre
personas.

Signos |
sintomas:

Las infecciones por MERS-CoV no se conocen bien y pueden provocar un amplio espectro
de dolencias, con casos menos graves que eluden la deteccion clinica. Los pacientes con
enfermedad grave suelen presentar fiebre, escalofrios, malestar, mialgia, cefalea, disnea y
tos seca. También pueden observarse nauseas, vomitos, dolor abdominal y diarrea. En
algunos pacientes existe una presentacién anémala con gastroenteritis antes de una
neumonia grave. El MERS puede provocar neumonia, sindrome de dificultad respiratoria
del adulto (SDRA), insuficiencia renal y muerte. Los Centers for Disease Control and
Prevention (CDC) han comunicado una alta tasa de mortalidad, en ocasiones de entre el 30
y el 40%.

Pruebas|
diagnosticass

Los CDC recomiendan obtener varias muestras de liquidos corporales para pruebas con
reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) en los pacientes sujetos a investigacion de MERS.
Las muestras deben obtenerse mediante hisopos nasofaringeos, muestra de esputo o lavado
broncoalveolar (LBA) y suero. Los afectados con sintomas durante mas de 14 dias antes de
la presentacién y/o de las pruebas pueden someterse también a analisis de sangre para
estudio seroldgico. Puede obtenerse mas informacion sobre las pruebas diagnodsticas en la
pagina web de los CDC.

Tratamiento;

De apoyo. En casos graves puede indicarse intubacion y ventilacion mecanica.

Perlas
clinicas;|

Para reducir la probabilidad de contraer MERS, la Organizacion Mundial de la Salud
recomienda a las personas con comorbilidades y/o inmunodepresion que eviten el contacto
con camellos si visitan la peninsula arabiga. Todas las personas que tengan contacto con
camellos deben aplicar buenos habitos de higiene y lavado de manos y, en general, se
desaconseja beber leche u orina de camello.
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Tuberculosis

SinOnimos:

Consuncién, TB

Agente)
causal;

Mycobacterium tuberculosis

Reservorio:

Ser humano

Incubacion;

2-12 semanas desde la exposicion hasta que la prueba con derivado de proteinas
purificadas (DPP) se vuelve positiva.

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo, mas comun en paises en desarrollo

Descripcién:

La tuberculosis (TB) es principalmente una enfermedad bacteriana de los pulmones
causada por el bacilo aerobio no mévil acidorresistente M. tuberculosis. Se difunde por
gotitas en el aire y es especialmente dificil de tratar, dado el lento ritmo de reproduccion de
la bacteria. Las infecciones primarias o iniciales son suprimidas por el sistema inmunitario
o provocan una enfermedad activa. Una infecciéon primaria con resultado de enfermedad
activa se conoce como TB progresiva primaria. La supresion de la TB tiene lugar en el 90%
de las infecciones primarias y se traduce en una TB latente. La TB latente puede
permanecer dormida durante muchos afios y, si no se trata, se activara (TB de reactivacion
o TB secundaria progresiva) en aproximadamente el 10% de los infectados. La TB latente
no es contagiosa, al contrario que la de la fase activa. Entre los factores de riesgo de TB se
incluyen vivir en la calle (personas sin hogar) o en prisién y el VIH.

Signos |
sintomas:

La TB pulmonar activa provoca fiebre, malestar, fatiga, sudoracién nocturna, pérdida de
peso, tos, disnea, dolor toracico pleuritico y hemoptisis. El inicio de los sintomas suele ser
mas gradual en casos de reactivacion de TB. La enfermedad que se disemina fuera de los
pulmones se conoce como TB extrapulmonar y es mas habitual en nifios y personas
inmunodeprimidas. Los lugares frecuentes de TB extrapulmonar incluyen la pleura, las
meninges, el sistema linfatico, el aparato genitourinario (GU) y los huesos.

Pruebas
diagnosticas;

Las pruebas de cribado con DPP determinan si el paciente estuvo expuesto alguna vez
antes a TB. Las radiografias de térax pueden mostrar signos de enfermedad activa y revelar
lesiones miliares, consolidacion, lesiones cavitarias, derrames pleurales, infiltrados
nodulares, granulomas y linfadenopatia mediastinica. La TB tiene preferencia por los
vértices pulmonares, predominantemente en el lado derecho. Al realizar pruebas de
enfermedad activa deben obtenerse muestras de esputo en busca de bacilos
acidorresistentes (BAR) con tincion de Ziehl-Neelsen (ZN), siembra en cultivo y
sensibilidad, y mediante reaccién en cadena de la polimerasa (PCR). El cultivo es la
principal herramienta de diagndstico, pero los resultados tardan hasta 4-8 semanas. Existen
pruebas de diagndstico rapido para su empleo en paises en desarrollo.

Tratamientos:

La TB latente suele tratarse con isoniacida todos los dias, con o sin suplemento de
piridoxina, durante 9 meses. Existen regimenes alternativos, que incluyen rifampicina
diaria durante 4 meses. El tratamiento de la TB activa y/o extrapulmonar se basa en varios
farmacos, entre los cuales figuran, de forma no exhaustiva, isoniacida, rifampicina,
etambutol, estreptomicina y piracinamida. Todos estos fAarmacos tienen efectos secundarios
comunes y especificos, como se indica en la ilustracién.
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Enfermedad de los legionarios

Sindénimo:

Legionelosis

Agente)
causal;

Legionella pneumophila es la mas comun, otras Legionella spp.

Reservorio:

Legionella puede residir y replicarse en amebas en entornos acuaticos.

Incubacion:

2-10 dias; media: 4-6 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La enfermedad de los legionarios es una neumonia consolidada aguda que se produce
después de la inhalacién y/o microaspiracion de agua en aerosol contaminada por
Legionella, a menudo en torres de refrigeracion de aire acondicionado. Puede producirse de
forma esporadica o en brotes epidémicos. La edad avanzada, el sexo masculino, el
tabaquismo (personas con EPOC) y la inmunodepresion son factores de riesgo alto. La
enfermedad fue reconocida por primera vez cuando provocoé una epidemia en una
convencion de legionarios celebrada en 1976 en el Hotel Bellevue-Stratford en Filadelfia,
Pensilvania.

Signos y|
sintomas:

A menudo, los primeros sintomas de presentacion son fiebre, cefalea intensa, malestar y
mialgia. También pueden producirse nauseas, vomitos y diarrea. La tos es a menudo
productiva, con presencia ocasional de trazas de sangre en el esputo y/o hemoptisis. Puede
observarse bradicardia relativa y la radiografia de térax mostrara una neumonia
consolidada. En ocasiones también se observan confusion y convulsiones.

Pruebas|
diagndsticas;

Las pruebas de laboratorio revelaran hiponatremia, hipofosfatemia, enzimas hepaticas
elevadas, leucopenia/leucocitosis, trombocitopenia, aumento de la deshidrogenasa lactica
(LDH), coagulacion intravascular diseminada (CID) y posible lesion renal aguda. El
diagndstico de confirmacién se establece mediante antigenos urinarios, cultivos de
aspirados endotraqueales o esputo, microscopia por inmunofluorescencia, deteccién de
anticuerpos séricos y/o amplificacién molecular por reaccién en cadena de la polimerasa
(PCR).

Tratamientos:

El antibiético preferido es la azitromicina. Como alternativa, pueden utilizarse
levofloxacino o moxifloxacino.

Perlas
clinicas:

La hiponatremia y la bradicardia relativa son signos distintivos de la enfermedad de los
legionarios, pero no confirmatorios. La fiebre de Pontiac es una breve enfermedad febril de
las vias respiratorias altas provocada por la inhalacién de Legionella spp. en aerosol de agua
contaminada o tierra de las macetas. Tiene un periodo de incubacién breve, de unas horas
a 3 dias, y es méds comun en personas en la treintena. La fiebre de Pontiac es autolimitada, y|
el tratamiento es de apoyo.
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Psitacosis

SinOnimos:

Fiebre de los loros, ornitosis

Agente)
causal;

Chlamydia psittaci

Reservorio:

Aves

Incubacion:

5-19 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La psitacosis es una rara zoonosis bacteriana aguda contraida por la exposicién a bacterias
C. psittaci de las heces aerosolizadas de ciertas aves, especialmente los loros. Palomas,
gansos, patos y pollos también pueden ser portadores de la bacteria. La enfermedad se
presenta a menudo como una neumonia atipica con cefaleas intensas, y es mas frecuente en
jovenes y adultos de mediana edad. Las personas que mantienen una alta exposicion a aves
(veterinarios, trabajadores de tiendas de mascotas, vigilantes del zoolégico, trabajadores en
explotaciones de aves, granjeros, etc.) presentan el mayor riesgo de infeccion.

Signos |
sintomas:

La enfermedad puede tener presentaciones variadas, desde una forma asintomatica o leve
hasta una dolencia respiratoria grave y neumonia. Los pacientes presentan casi siempre
sintomas de neumonia atipica, con fiebre aguda, cefalea intensa con fotofobia y tos seca. Es
caracteristico que la tos se presente mas tarde en el curso de la enfermedad. Dadas las
variaciones en la presentacion, los sintomas son a veces inespecificos y, ademas de los
anteriores, pueden incluir también escalofrios, malestar, mialgia, artralgia, epistaxis, dolor
abdominal, nauseas, vomitos y diarrea. A veces se observan hepatoesplenomegalia,
hepatitis y coagulacion intravascular diseminada (CID).

Pruebas|
diagndsticas:

El diagnoéstico debe sospecharse en pacientes con sintomas clasicos y antecedentes de
exposicion a aves. La radiografia de térax puede revelar distintas alteraciones, y la
consolidacién de los 16bulos inferiores es el hallazgo mas habitual. Las pruebas de
laboratorio revelaran recuentos leucocitarios normales o ligeramente aumentados, con un
desplazamiento hacia la izquierda. Las enzimas hepaticas suelen estar elevadas. A
menudo, el diagndstico se basa en antecedentes de exposicion a aves y en un aumento de
los valores séricos de anticuerpos. Cuando se sospecha psitacosis no se recomienda obtener
cultivos, ya que las bacterias son muy infecciosas y pueden suponer un riesgo para los
profesionales del laboratorio.

Tratamientos:

La doxiciclina o la tetraciclina son tratamientos eficaces y, una vez iniciados, los pacientes
suelen mejorar en 24 h. La azitromicina o la eritromicina se consideran agentes de segunda
linea y pueden prescribirse en caso de intolerancia a las tetraciclinas.
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Gripe aviar

SinOnimos:

Peste aviar, gripe del pollo, gripe aviar asiatica A

Agentes
causales:

Virus A de la gripe aviar: asiatico H5N1 y asiatico H7N9

Reservorio:

Aves acuaticas silvestres como las gaviotas, los charranes, los patos, los gansos y los cisnes
son los reservorios naturales. El virus puede infectar a aves domésticas y de corral y
provocarles la enfermedad, que después podria extenderse a la poblacion humana.

Incubacién:

A(H5N1): 2-17 dias; media: 2-5 dias
A(H7ND9): 1-10 dias; media: 5 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Asia, China, Oriente Medio

Descripcion:

La gripe aviar es una infeccién virica de las aves causada por ciertas cepas del virus de
la gripe A. Aunque estas cepas especificas suelen estar limitadas a una transmision
entre aves, puede producirse contagio humano causante de enfermedad. Se han
documentado casos de transmisién directa entre humanos, pero son extremadamente
raros y, por suerte, no continuados. Si alguna vez se produjera una transmision directa
entre personas de forma continuada se desencadenaria una pandemia global.

Los virus de la gripe A aviar se clasifican como gripe aviar de bajo poder patdgeno
(GABP) o de alto poder patdgeno (GAAP). Las aves infectadas con virus GABP pueden
estar asintomaticas o mostrar sintomas leves, incluidos cambios en la producciéon de los
huevos. En cambio, las infectadas con cepas GAAP presentan a menudo una
enfermedad mas grave, que puede incluir sintomas respiratorios y la muerte. Si se
introduce en un grupo de aves domeésticas, la gripe aviar puede extenderse
rapidamente y requiere la erradicacién de los grupos infectados y la puesta en
cuarentena de aquellos que hayan estado en estrecha proximidad con el brote.

Signos |
sintomas:

En el ser humano, la gripe aviar A (H5N1) y A (H7N9) provoca una enfermedad grave. Los
pacientes infectados desarrollaran fiebre, escalofrios, malestar, mialgia, cefalea y tos. En
algunos pacientes pueden aparecer nauseas, vomitos, dolor abdominal y diarrea. Estos
virus presentan una alta probabilidad de causar neumonia grave, shock, sindrome de
dificultad respiratoria del adulto (SDRA), fallo multiorganico y muerte. La mortalidad
llega a ser del 60%.

Pruebas|
diagnosticas;

Pueden tomarse hisopos nasofaringeos para detectar nuevos virus de la gripe mediante la
reaccion en cadena de la polimerasa (PCR). Existe mas informacién disponible en la pagina
web de los Centers for Disease Control and Prevention (CDC).

Tratamientos:

Los CDC recomiendan el uso oral de oseltamivir en todos los casos humanos con sospecha
de infeccion por nuevos virus de la gripe, incluida la gripe aviar, aun cuando hayan
transcurrido mas de 48 h desde el inicio de los sintomas. En pacientes inmunodeprimidos y|
con dolencias graves se aconseja un tratamiento de 10 dias. En las personas que hayan
estado en contacto con pacientes infectados se aconseja profilaxis ambulatoria durante 5
dias con oseltamivir oral.
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Gripe

SinOnimos:

Influenza

Agente)
causal;

Virus de la gripe A y B

Reservorio:

Ser humano

Incubacion:

1-4 dias; media: 2 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La gripe es una infeccién virica febril aguda de las vias respiratorias, frecuente sobre todo
en climas templados durante el invierno. La enfermedad se difunde por las goticulas
respiratorias, provoca epidemias periddicas y puede causar pandemias globales. Estas
pandemias se producen cuando aparece una cepa nueva de la gripe a la que el ser humano
no se ha expuesto previamente, o lo ha hecho en magnitud limitada. Existen tres tipos de
virus de la gripe (A-C) segtin la proteina central, y solo los tipos A y B originan una
enfermedad importante en el ser humano. Los virus de tipo A se clasifican ademas de
acuerdo con dos antigenos especificos, hemaglutinina (HA o H) y neuraminidasa (NA o
N), presentes en la superficie del virus. Estos antigenos son responsables de las
clasificaciones HN que se observan a menudo en las vacunas anuales. Dado que los virus
de la gripe estan sujetos constantemente a modificaciones genéticas por deriva antigénica
(frecuente y menor) o cambios antigénicos (poco frecuente e importante), cada afio se
necesitan vacunas nuevas y actualizadas.

Signos |
sintomas;

Los pacientes infectados desarrollaran fiebre aguda, escalofrios, rigidez, malestar, mialgia,
cefalea, rinorrea y tos seca. En algunos pacientes se producen nauseas, vomitos y diarrea,
sobre todo en los nifios. Las personas inmunodeprimidas, los extremos de edad, las
mujeres gestantes, los residentes de centros de cuidados de larga duracién y los aquejados
por dolencias médicas preexistentes tienen mayor probabilidad de desarrollar una
enfermedad grave y complicaciones. La neumonia, ya sea directamente por el virus de la
gripe o de forma secundaria por bacterias, es una posible complicacion.

Pruebas|
diagndsticas;

Las pruebas rapidas de diagndstico de la gripe son inmunoensayos que detectan antigenos
viricos de la gripe A y B. Pueden tomarse hisopos nasofaringeos para detectar virus de la
gripe mediante la reaccién en cadena de la polimerasa (PCR).

Tratamientos:

Para tratar la gripe se utilizan dos clases de farmacos. Los adamantanos son la amantadina
y la rimantadina, que se dirigen a la funcién de la proteina M2 y la inhiben, y son eficaces
Unicamente contra la gripe A. Ante el aumento de la resistencia a estos farmacos durante el
curso de los afios y debido a su eficacia contra la gripe A y B, para el tratamiento y la
profilaxis de la gripe se prefieren los inhibidores de la neuraminidasa. Estos inhibidores
comprenden el oseltamivir, el zanamivir y el peramivir. El oseltamivir se toma por via oral,
y el zanamivir como un polvo inhalado. Un nuevo farmaco, el peramivir, esta indicado
solo para el tratamiento (no en la profilaxis), y se suministra como una dosis intravenosa
(i.v.) tinica. Segun se cree, estos medicamentos reducen la duracién y la gravedad de la
dolencia y son eficaces inicamente si se empiezan a administrar antes de las 48 h desde la
aparicién de los sintomas.
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Sindrome respiratorio agudo severo

Sindénimo:

SRAS

Agente|
causal;

Coronavirus SRAS (SRAS CoV)

Reservorios||

Posiblemente, la civeta de las palmeras y el murciélago de herradura

Incubaciong

2-7 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Los primeros casos de SRAS se detectaron en la provincia de Guangdong, en China, y en
Hong Kong en 2002. Desde entonces, el SRAS se ha extendido rapidamente a otros paises de
la region y a otras partes del mundo, antes de poder contenerse.

Descripcion;

El SRAS es una infeccién grave de las vias respiratorias causada por un nuevo coronavirus.
Al principio, la enfermedad se transmitié probablemente desde las civetas de las palmeras
al ser humano. Sin embargo, dada la alta efectividad de la transmisién directa entre
personas, la enfermedad puede extenderse con rapidez.

Signos y|
sintomas;|

La mayoria de los pacientes experimentan un prédromo de fiebre de varios dias, escalofrios,
malestar, cefalea y mialgia antes de desarrollar una tos no productiva. La tos suele
empeorar y derivar en neumonia, sindrome de dificultad respiratoria del adulto (SDRA),
fallo multiorganico y/o muerte.

Pruebas|
diagnosticas;

A menudo, las pruebas de laboratorio revelan disminucién de los linfocitos y las plaquetas,
con aumento de AST y deshidrogenasa lactica (LDH). Segtin la gravedad de la dolencia, la
radiografia de torax puede revelar infiltrados bilaterales como signos de SDRA grave.
Deben recogerse muestras de secreciones respiratorias, sangre/suero/plasma y heces para
pruebas de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR), de acuerdo con las directrices de los
Centers for Disease Control and Prevention (CDC). La serologia sirve de ayuda solamente
en la fase de convalecencia de la enfermedad. Puede accederse a mas informacién sobre las
pruebas diagnosticas en la pagina web de los CDC.

Tratamiento!]

De apoyo. En enfermedad grave pueden estar indicadas la intubacién y la ventilacién
mecanica.

Perlas
clinicas:

En el hemisferio occidental, Toronto (Canadd) fue afectada especialmente por el SRAS. El
kopi luwak, un café de Indonesia, es célebre por ser el mas caro del mundo, y se prepara con
las heces de civetas de las palmeras alimentadas con granos de café. Dado que muchos de
estos animales se mantienen confinados en pequenas jaulas y son obligados a comer, los
autores animan a boicotear este producto.
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PARTE 9

Enfermedades transmitidas por
mosquitos

Capitulo 91: Fiebre del Zika

Capitulo 92: Dengue

Capitulo 93: Fiebre amarilla

Capitulo 94: Malaria

Capitulo 95: Encefalitis transmitidas por mosquitos
Capitulo 96: Chikungufa
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Fiebre del Zika

SinOnimos:

Zika, enfermedad por el virus del Zika

Agente)
causal;

Virus del Zika (VZIK)

Vectores:

Aedes aeqypti, Aedes albopictus

Reservorio:

Primates humanos y no humanos

Incubacion:

3-12 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Las regiones tropicales y subtropicales estan en riesgo, asi como cualquier regién en la que
pueda prosperar el mosquito Aedes spp. La mayoria de los casos en EE. UU. son en viajeros
que vuelven de esas regiones; sin embargo, los Centers for Disease Control and Prevention
(CDC) han confirmado varios casos de zika transmitidos por mosquitos locales en Florida
y Texas.

Descripcion

El zika es una enfermedad aguda febril transmitida por mosquitos similar al dengue,
aunque mas leve. La infeccion se caracteriza por fiebre, artralgia, mialgia, cefalea,
conjuntivitis y un exantema maculopapular pruriginoso que empieza en la cara y se
extiende al resto del cuerpo. La mayoria de los pacientes ( ~80%) no presentan sintomas o
tienen una enfermedad leve. Cuando aparecen sintomas, duran unos 3-7 dias. Las
infecciones por zika durante el embarazo se han relacionado con microcefalia y otros
defectos cerebrales en el feto, con especial incidencia en Brasil. Después de infecciones por
zika se han documentado también casos de sindrome de Guillain-Barré.

Signos |
sintomas:

A menudo sin sintomas, los signos clasicos de infeccién incluyen fiebre, artralgia,
conjuntivitis y exantema. La fiebre es baja, a diferencia de lo que sucede en el dengue y el
chikunguna.

Pruebas|
diagndsticas:

En las mujeres no gestantes que presenten sintomas se realizaran andlisis en orina y suero
de NAT ARN (pruebas de acidos nucleicos) del virus del Zika y pruebas serolégicas de
IgM. También se consideraran pruebas de NAT y serolégicas de dengue y chikungufia en
personas en riesgo de exposicion y que presenten una enfermedad compatible. Los
pacientes con sintomas desde hace 14 dias pueden someterse a pruebas NAT en suero y
orina. Un resultado positivo en cualquiera de ellas confirma el diagnostico. Si en NAT el
resultado es negativo, se realizaran pruebas seroldgicas. En pacientes con presentacion > 14
dias desde el inicio de los sintomas no esta indicada la prueba NAT, y se realizara solo la
seroldgica. Una serologia negativa en IgM descarta la infeccion aguda, y si es positiva debe
instar a una prueba de reduccién de neutralizacién de placas (PNRT) para confirmar la
enfermedad. Puede consultarse informaciéon mas detallada y los algoritmos de las pruebas
para mujeres gestantes en la pagina web de los CDC.

Tratamientos:

De apoyo. Se evitaran los AINE hasta que se haya descartado el dengue.

Prevencion:

Se evitaran los mosquitos. El zika puede transmitirse por via sexual, por transfusion
sanguinea y verticalmente de la madre al nifio durante el embarazo. Los CDC han
recomendado que los hombres y mujeres que viajen a lugares donde el zika es comdn no
practiquen el sexo o utilicen preservativos durante al menos 8 semanas después de volver
del viaje y durante 8 semanas (mujeres) y hasta 6 meses (hombres) si han tenido sintomas
de zika o similares.

Perlas
clinicas:

El zika puede detectarse en el semen hasta 3-6 meses después de la infeccién inicial.
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Dengue

SinOnimos:

Fiebre hemorragica dengue, fiebre quebrantahuesos

Agente)
causal;

Virus de la fiebre dengue (VDEN), cuatro serotipos principales

Vector:

Aedes spp. A. aegypti es el vector principal, aunque A. albopictus y A. polynesiensis también
pueden transmitir el virus. Todos ellos son mosquitos que se alimentan durante el dia.

Reservorio:

Primates humanos y no humanos. Monos en el Africa occidental y el sudeste de Asia.

Incubacion:

3-14 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Las regiones tropicales y subtropicales son de riesgo, asi como cualquier region en la que
pueda prosperar el mosquito Aedes spp.

Descripcion:

El dengue es una enfermedad virica febril aguda transmitida por mosquitos.

Signos y|
sintomas:

La fiebre dengue (FD) es una enfermedad febril aguda caracterizada por cefalea
retroorbitaria, malestar, mialgia intensa, artralgia y exantema. La enfermedad es casi
siempre asintomatica o leve, aunque puede ser grave y evolucionar con hemorragia (fiebre
hemorragica dengue [FHD]) o shock (sindrome de shock por dengue [SSD]). Aunque con
frecuencia las infecciones iniciales son leves o asintomaticas, las posteriores suelen ser mas
graves. La FHD, una presentacion mas grave de la enfermedad, atraviesa tres fases. Fase
febril: los sintomas incluyen fiebre, cefalea, mialgia, artralgia, exantema, petequias, facil
formacion de hematomas, epistaxis, sangrado de las mucosas y prueba positiva al
torniquete. Los nifios presentan a menudo nauseas y vomitos. Los sintomas son similares a
los de la FD. Fase critica: caracterizada por hemorragia digestiva y filtracion de plasma en
las cavidades toracica y peritoneal, que se produce tras el inicio de la fiebre. Puede
producirse dolor abdominal, ascitis y disnea. En esta fase puede desarrollarse SSD, salvo
que se inicie una reposicion agresiva de liquidos. Fase de recuperacion: los pacientes
empezaran a sentirse mejor a medida que se interrumpa la filtracién capilar y se vuelvan a
reabsorber los liquidos. Puede observarse bradicardia y un exantema descrito como «islas
blancas en un mar de rojo».

Pruebas
diagnosticas;

Las pruebas de laboratorio revelaran leucopenia y trombocitopenia. Es comun la hepatitis.
Un aumento del hematocrito y un descenso de la albiimina indican filtracion capilar y
shock inminente. Pueden aplicarse pruebas seroldgicas de IgM e IgG y reaccion en cadena
de la polimerasa (PCR).

Tratamientos:

De apoyo. Como antipirético puede utilizarse paracetamol, y se evitaran los AINE después
de trombocitopenia. Si la enfermedad avanza a la fase critica, podria estar indicado aplicar
liquidos i.v. y hemoderivados.

Prevencion:

En la actualidad se estan desarrollando vacunas. Se evitaran los mosquitos.
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Fiebre amarilla

Agente)
causal;

Virus de la fiebre amarilla (VFA)

Vectores:

Aedes spp. y Haemagogus spp.

Reservorio:

Primates humanos y no humanos

Incubacion:

3-6 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Africa subsahariana, América Central y del Sur. Aproximadamente el 90% de los casos se
producen en Africa.

Descripcién:

La fiebre amarilla es una enfermedad virica febril aguda transmitida por mosquitos. Recibe
su nombre por la ictericia que se origina durante la fase toxica de la enfermedad.

Signos y|
sintomas:

Muchos casos son asintomaticos. La enfermedad leve puede limitarse a fiebre y cefalea,
mientras que la forma moderada se caracteriza por fiebre, escalofrios, malestar, cefalea,
mialgia, dolor de espalda, nauseas y vomitos. Los sintomas suelen durar 3-4 dias antes de
resolverse. Aproximadamente en el 15% de los casos sintomaticos, los pacientes
desarrollaran una fase mas toxica de la enfermedad caracterizada por fiebre recidivante,
escalofrios, ictericia, insuficiencia hepatica, sangrado en las mucosas, hematemesis, melena,
delirio, insuficiencia renal y shock. La mortalidad en la fase tdxica es elevada, entre el 20 y
el 50%. Los supervivientes desarrollan inmunidad de por vida.

Pruebas|
diagndsticas;

El diagnoéstico supuesto se realiza conociendo la historia de los viajes y los signos y
sintomas. Las pruebas de laboratorio revelaran elevacion de AST/ALT, PT y PTT
prolongados, trombocitopenia y una bilirrubina directa aumentada con fosfatasa alcalina
relativamente normal. Los valores de IgM e IgG especificos de la fiebre amarilla pueden
ayudar a confirmar el diagnoéstico, aunque es importante observar que puede darse
reactividad cruzada con otros flavivirus. Como la viremia dura tinicamente unos 3 dias, la
prueba de la reaccién en cadena de la polimerasa (PCR) tiene escaso valor, salvo que se
obtenga en el curso temprano de la enfermedad.

Tratamientos:

De apoyo. Puede utilizarse paracetamol como antipirético, aunque deben evitarse los AINE
para prevenir riesgos de hemorragia.

Prevencion;

Se evitaran los mosquitos. En personas que viajen a zonas de riesgo o vivan en ellas, o
cuando se requiera una prueba de vacunacidn para entrar en determinado pais, esta
indicada una unica dosis subcutanea (s.c.) de vacuna de la fiebre amarilla viva atenuada.

309




Fiebre amarilla

L

M

XK|JT|V

5

D

=

T

o

" 90% de los

Inc

L;bacién:B-Gd

ias

casos en Mnca

15% se desarrollan segunda fase

T

r

T

*

Fiebre

Escalofrios
.

Fiebre
Escalofrios

310




94

311



Malaria

Agentes
causales:

Plasmodium spp.: P. vivax, P. falciparum, P. malariae, P. ovale

Ciclo vital;

La malaria se contrae por la picadura de una hembra infectada de mosquito Anopheles
mientras se alimenta. Fase hepitica: los esporozoitos se inyectan y migran a través del
sistema circulatorio e infectan los hepatocitos en el higado. Aqui se forman esquizontes
multinucleados. P. vivax y P. ovale forman hipnozoitos que pueden permanecer latentes o
forman esquizontes. Los esquizontes hepaticos terminan por romperse, con lo que liberan
merozoitos capaces de infectar los globulos rojos. Fase sanguinea: los merozoitos infectan los
glébulos rojos y se desarrollan en trofozoitos y esquizontes de los gldbulos rojos o
gametocitos. Las células infectadas se romperan para liberar merozoitos capaces de infectar
otros globulos rojos o gametocitos machos y hembras, que son ingeridos por mosquitos. En
el intestino medio del mosquito tiene lugar la reproduccién sexual, con lo que los
esporozoitos maduros migran a la glandula salival del mosquito, dispuestos a infectar a
otro ser humano cuando los insectos se alimenten.

Vector:

Anopheles spp.

Incubacion:

7-30 dias. Los periodos de incubaciéon son mas cortos en P. falciparum y mas largos en P.
malarige. La inmunidad parcial o una profilaxis ineficaz de la malaria pueden retrasar los
sintomas semanas o meses. Ademas, P. vivax y P. ovale pueden crear parasitos latentes en la
fase hepatica, con lo que se retrasa la presentacion de la enfermedad o se produce una
recidiva meses o anos después del tratamiento.

Regiones
geograficas
afectadas:

Regiones tropicales y subtropicales. Las tasas de transmisidon mas elevadas se encuentran
en el Africa subsahariana y en Nueva Guinea. La transmisién de la malaria no tiene lugar
en altitudes elevadas, en las estaciones frias, en los desiertos ni en zonas con programas
eficaces de erradicacion de los mosquitos.

Descripcion

La malaria es una enfermedad febril transmitida por mosquitos causada por los protozoos
Plasmodium. Sus sintomas estan asociados con la rotura y liberacion de merozoitos durante
la fase sanguinea de la infeccion. Clasicamente se producen paroxismos de escalofrios,
fiebre y diaforesis, cada 2 dias de «fiebre terciana» por P. vivax, P. falciparum y P. ovale, y
cada 3 dias de «fiebre cuartana» por P. malariae. Los nifios pequenos y las mujeres gestantes
tienen un riesgo mayor de sufrir una enfermedad importante. P. falciparum suele provocar
infecciones paltidicas mas graves.

Signos y|
sintomas:

En la malaria sin complicaciones, los pacientes pueden presentar fiebre paroxistica,
escalofrios, malestar, artralgia, mialgia, cefalea, diaforesis, taquicardia, taquipnea, dolor
abdominal, esplenomegalia, nauseas y vomitos. En la malaria grave, los pacientes pueden
desarrollar estado mental alterado (EMA), convulsiones, shock, sindrome de dificultad
respiratoria del adulto (SDRA), acidosis metabdlica, hemoglobinuria, insuficiencia renal,
hipoglucemia, insuficiencia hepatica, coagulopatia y anemia grave.

Pruebas|
diagndsticas:

La malaria debe sospecharse en pacientes con enfermedad febril que hayan viajado
recientemente a una region en la que la malaria sea endémica. Las pruebas de laboratorio
pueden revelar anemia, trombocitopenia, elevacién de AST/ALT y de bilirrubina y valores
altos de BUN/creatinina. Se obtendran frotis de sangre espesa y diluida para detectar
parasitos (gota gruesa) e identificar la especie (gota fina). Si se sospecha malaria, los frotis
sanguineos pueden obtenerse cada 8 h durante varios dias.

Tratamientos:

El tratamiento se adapta a la especie de Plasmodium, la gravedad de la enfermedad, el
estado de embarazo y la sensibilidad a los farmacos segin la regiéon geografica de
infeccion. Deben consultarse las directrices actualizadas de los Centers for Disease Control
and Prevention (CDC) antes de elegir un régimen terapéutico. La malaria sin
complicaciones puede tratarse con: atovacuona/proguanilo, arteméter/lumefantrina,
sulfato de quinina mas doxiciclina o mefloquina (la mefloquina puede provocar reacciones
neuropsiquiatricas). Si no hay problemas de resistencia a la cloroquina, la malaria sin
complicaciones puede tratarse con fosfato de cloroquina o hidroxicloroquina. P. vivax y P.
ovale necesitan una mayor duracién del tratamiento con primaquina para erradicar los
hipnozoitos del higado. La primaquina puede causar anemia hemolitica en pacientes con
deficiencia de G6PD y no se utilizard durante el embarazo. La malaria grave debe tratarse
con gluconato de quinidina i.v. mas doxiciclina o clindamicina.

Prevencion;

Se evitaran los mosquitos. La profilaxis antipaltidica esta indicada en personas que viajen a
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regiones endémicas y las recomendaciones pueden variar entre la OMS y los CDC. La
especie de Plasmodium y la presencia/ausencia de resistencia a la cloroquina son factores
que se tendran en cuenta cuando se aborde la profilaxis. La medicacién se inicia
normalmente de 1 dia a 2 semanas antes del viaje y se mantiene hasta 4 semanas después
del retorno. En la pagina web de los CDC se encuentran referencias de recomendaciones de

cada pais.
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Encefalitis transmitidas por
mosquitos

Culex spp.

Encefalitis
equina
occidental

* Agente causal: virus de la encefalitis equina occidental (VEEO), Togaviridae

e Vector: Culex tarsalis, mosquito de la encefalitis

* Region: América del Norte y del Sur. La mayoria de los casos se producen en zonas
rurales al oeste del Mississippi.

¢ Incubacion: 5-10 dias

¢ Sintomas: la mayoria de las infecciones son asintomaticas. Los sintomas comunes son
fiebre, cefalea, nduseas y vomitos. La encefalitis se produce en el 0,1% de las infecciones
y es mdas comun en nifos. La mortalidad en la enfermedad neuroinvasiva esta
comprendida entre el 3 y el 7%, y es mas elevada en nifios. Las secuelas neuroldgicas en
los supervivientes son raras y afectan principalmente a los nifios pequefios.

¢ Tratamiento: de apoyo.

Virus del Nilo
occidentall

* Agente causal: virus del Nilo occidental (VNO), Flaviviridae

* Vector: Culex spp.

¢ Region: global. El primer caso en EE. UU. aparecié en 1999.

e Incubacién: 2-14 dias; media: 2-6 dias

* Sintomas: en torno al 70-80% de las infecciones son asintomaticas. Los sintomas
incluyen fiebre, cefalea, fatiga, mialgia, artralgia, exantema maculopapular transitorio,
nauseas y vomitos. La progresion a encefalitis se produce en <1% de los pacientes con
sintomas. Los pacientes pueden desarrollar una paralisis flacida aguda «de tipo polio».
La mortalidad en la enfermedad neuroinvasiva es del 20% aproximadamente, y se han
documentado secuelas neurolédgicas hasta en el 50% de los supervivientes.

e Tratamiento: de apoyo.

Encefalitis
japonesa

¢ Agente causal: virus de la encefalitis japonesa (VE]), Flaviviridae

¢ Vector: Culex spp., Culex tritaeniorhynchus

* Region: Asia y paises del Pacifico occidental. Comtin sobre todo en granjas y después
de la estacion de lluvias

¢ Incubacion: 5-15 dias

¢ Sintomas: La mayoria de las infecciones son asintomaticas o leves y provocan fiebre y
cefalea. Los nifios <15 afios son los mas afectados en las zonas endémicas. Menos del 1%
de los pacientes desarrollan enfermedad neuroinvasiva, que tiene una mortalidad del 20
al 30%. Entre los supervivientes, el 30-50% tendran secuelas neuroldgicas.

¢ Tratamiento: de apoyo. Vacunacion para prevenir la enfermedad

Encefalitis de
San Luis

* Agente causal: virus de la encefalitis de San Luis (VESL), Flaviviridae

* Vector: Culex spp., C. pipiens y C. quinquefasciatus

* Regién: América del Norte y del Sur, estados del este y el centro de EE. UU.

¢ Incubacion: 5-15 dias

e Sintomas: casi todos los casos son asintomaticos. Los sintomas incluyen fiebre, cefalea,
mareo, malestar, nauseas y vomitos. La progresion a encefalitis es mucho mas comun en
adultos mayores que en nifios. La mortalidad en la enfermedad neuroinvasiva oscila
entre el 5y el 15% y aumenta con la edad.

* Tratamiento: de apoyo.

Encefalitis del
valle de Murray|

* Agente causal: virus de la encefalitis del valle de Murray (VEVM), Flaviviridae

* Vector: Culex annulirostris, mosquito rayado comun.

* Region: Australia y Nueva Guinea, comun sobre todo tras precipitaciones intensas

¢ Incubacion: 5-28 dias; media: 7-12 dias

e Sintomas: casi todas las infecciones (99,9%) son asintomaticas. Los sintomas incluyen
fiebre, cefalea, fatiga, nduseas y vomitos. La encefalitis es poco frecuente (el 0,1% en
total). La mortalidad en casos neuroinvasivos estd comprendida entre el 15 y el 30%; el
30-50% de los supervivientes muestran secuelas neuroldgicas.

e Tratamiento: de apoyo.
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equina de
Venezuela

* Vector: Culex spp.

* Regién: América Central y del Sur

¢ Incubacién: 1-6 dias

¢ Sintomas: las personas que enferman desarrollan fiebre, cefaleas, fatiga, nduseas y
vomitos. La encefalitis se produce en <0,5% de los adultos y <4% de los nifios. La
mortalidad y las secuelas neurologicas son raras.

e Tratamiento: de apoyo.

Aedes spp.

Encefalitis de La|
Crosse

* Agente causal: virus de La Crosse (VLAC), Bunyaviridae

® Vector: Aedes triseriatus, mosquito de los arboles oriental

* Regién: medio oeste septentrional, region atlantica media y sudeste de EE. UU.

¢ Incubacion: 5-15 dias

¢ Sintomas: la mayoria de las infecciones son asintomaticas. Los sintomas incluyen fiebre,
cefalea, fatiga, nauseas y vomitos. La encefalitis es rara y muy comtinmente se produce
en nifios <16 afos. En la enfermedad neuroinvasiva pueden producirse estado mental
alterado (EMA), convulsiones y coma. La mortalidad en enfermedad neuroinvasiva es
<1%, con secuelas neurologicas documentadas aproximadamente en el 10% de los
supervivientes.

e Tratamiento: de apoyo.

Culiseta spp.

Encefalitis
equina oriental,

* Agente causal: virus de la encefalitis equina oriental (VEEO), Togaviridae

¢ Vector: Culiseta melanura, mosquito de cola negra

* Region: América del Norte, Central y del Sur y el Caribe. La mayoria de los casos en EE.
UU. se producen en los estados del Atlantico y el Golfo.

* Incubacion: 4-10 dias

* Sintomas: fiebre, cefalea, nduseas y vomitos. La encefalitis se produce en el 2-6% de las
infecciones y progresa desde estado mental alterado (EMA) hasta convulsiones y coma.
La mortalidad en los casos neuroinvasivos es del 30% aproximadamente, con lo que es
la enfermedad transmitida por mosquitos mas grave de EE. UU. La mayoria de los
supervivientes tendran secuelas neuroldgicas.

e Tratamiento: de apoyo.

Sangre de
animales
infectados,
Culexy
Aedes spp.

Fiebre del valle
del Rif

e Agente causal: virus de la fiebre del valle del Rift (VFR), Bunyaviridae (Phlebovirus)

* Vector: sangre o liquidos corporales de ganado infectado (lo mas comuin), Culex
tritaeniorhynchus, Aedes vexans

* Region: Africa subsahariana

* Incubacion: 2-6 dias

¢ Sintomas: la mayoria de los casos son asintomaticos o provocan una enfermedad febril
leve con malestar, debilidad, mareo, dolor de espalda y hepatitis leve. En el 10% de los
casos se produce una enfermedad mas grave, como enfermedad ocular con posible
secuela de ceguera, encefalitis (<1%) o fiebre hemorragica (<1%).

e Tratamiento: de apoyo.
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Chikunguna

Agente)
causal;

Virus de chikungufia (VCHIK)

Vectores:

Aedes spp., especificamente, A. aeqypti y A. albopictus

Reservorio:

Primates humanos y no humanos. La Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) indica que
algunos animales no primates, aves, roedores y pequefios mamiferos pueden actuar de
reservorios.

Incubacioén:

2-12 dias; media: 3-7 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Las regiones tropicales y subtropicales son zonas de alto riesgo, asi como cualquier regién
en la que pueda prosperar el mosquito Aedes spp. A finales de 2013, se identifico la
transmision local de chikungufia en varios paises y territorios del Caribe. Desde entonces,
la enfermedad se ha extendido a América del Sur.

Descripcion:

El chikungufia es una enfermedad virica febril aguda transmitida por mosquitos
caracterizada por fiebre alta y poliartralgia.

Signos |
sintomas:

La mayoria (80%) de los infectados mostraran sintomas. El chikunguna debe
sospecharse en pacientes que hayan viajado recientemente a regiones endémicas y que
presenten fiebre alta y poliartralgia.

La fiebre puede ser bifésica. La artralgia suele ser bilateral y simétrica, y afecta
predominantemente a las articulaciones periféricas de las manos, los pies, las murfiecas
y los tobillos. Las rodillas, los codos y los hombros también pueden verse afectados,
mientras que las caderas suelen permanecer intactas. También puede producirse
mialgia, cefalea, malestar, conjuntivitis y nauseas. En el 40-50% de los casos aparece un
exantema maculopapular transitorio (3-4 dias) que afecta a la cara, el tronco y las
extremidades. A diferencia del dengue, la hemorragia es muy rara. El sindrome de
Guillain-Barré puede aparecer como una complicacién postinfecciosa. Los pacientes
pueden desarrollar poliartritis cronica y hasta el 20% de los mismos referiran artralgia
1 ano después de la infeccién inicial.

Pruebas
diagnosticas;

Pueden realizarse pruebas serologicas en busca del virus, de acidos nucleicos del mismo o
de IgM especificas de chikunguna. Segun los Centers for Disease Control and Prevention
(CDCQ), el virus puede detectarse durante 3 dias, y el ARN virico durante 8 dias, y la IgM
estara elevada durante 1 semana desde la aparicion de los sintomas. La IgG se eleva en las
2 primeras semanas de infeccién. Dado que las enfermedades tienen presentaciones
similares, deben considerarse también pruebas de zika y dengue. Para ampliar la
informacién puede consultarse la pagina web de los CDC.

Tratamientos:

De apoyo

Prevencion:

Se evitaran los mosquitos.

Perlas|
clinicas:

La poliartritis posterior al chikungufia puede asemejarse a la artritis reumatoide (RA). Una
anamnesis minuciosa y las pruebas diagndsticas ayudaran a diferenciar las dos. La IgG en
chikungufa se mantendra elevada afios después de la infeccion inicial.

319




Chikunguna

LIMIX|T|V|S|D

T = T

” Incubacion: 2-12 dias 7
— Media: 3-7 dias —
. Poliartralgia créonica _
~20%en 1 ano

Fiebre

Aedes albopictus
alta

Aedes aegypti

k
20
4

Artralgia

Hombro

Pueden producirse
nauseas, vomitos
y diarrea

Exantema 1/ Tobillo Guillain-Barré
maculopapular= 40-50%

320



PARTE 10

Enfermedades transmitidas por ratas,
pulgas, piojos y acaros

Capitulo 97: Fiebre hemorragica con sindrome renal
Capitulo 98: Sindrome pulmonar por hantavirus
Capitulo 99: Peste

Capitulo 100:
Capitulo 101:
Capitulo 102:
Capitulo 103:
Capitulo 104:
Capitulo 105:
Capitulo 106:

Leptospirosis

Fiebre por mordedura de rata
Fiebre de las trincheras

Tifus de la maleza

Tifus epidémico

Tifus endémico

Arenaviridae
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Fiebre hemorragica con sindrome

renal

Sinénimos;

FHSR, fiebre hemorragica epidémica, fiebre hemorragica de Corea, fiebre hemorragica de
Manchuria

Agentes
causales:

Hantavirus de la familia Bunyaviridae: virus del rio Hantaan (VHTN), virus de Saaremaa
(VSAA), virus de Seul (VSEU), virus de Puumala (VPUU) y virus de Dobrava (VDOB)

Transmision:

Virus en forma de aerosol procedente de excrementos, saliva y orina de roedores
infectados

Reservorio:

Ratén de campo rayado para virus de Saaremaa (VSAA) y Hantaan (VHTN); rata de
Noruega para virus de Seul (VSEU); topillo rojo para virus de Puumala (VPUU); ratén de
campo de cuello amarillo para virus de Dobrava (VDOB)

Periodo de
incubacién:

1-8 semanas; media: 1-2 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

Virus de Saaremaa en Europa Central y Escandinavia; virus de Hantaan en el este de Asia;
virus de Setl en todo el mundo; virus de Puumala en Escandinavia, Europa occidental y el
oeste de Rusia; y virus de Dobrava en los Balcanes.

Incidencial
maxima:

Picos en primavera y otofo para los virus de Saaremaa y Hantaan debido a la estacién de
cria de los ratones y a las practicas agricolas humanas.

Descripcion:

La fiebre hemorragica con sindrome renal (FHSR) es una infeccién zoonotica virica
causada por la exposicion a los excrementos, la orina o la saliva aerosolizados de roedores
infectados. La infeccion se ha dividido en cinco fases clinicas: febril, hipotensora, oligtrica,
diurética y convalecencia.

Signos y|
sintomas:

Febril: predominan los sintomas seudogripales, como fiebre, escalofrios, cefalea, malestar,
nauseas, vomitos, diarrea, tos y dolor abdominal y de espalda. A menudo se observa
conjuntivitis, visién borrosa y un exantema petequial. Hipotensora: sindrome de filtracion
capilar grave, edema, hipotension, taquicardia y trombocitopenia. Oligiirica: caracterizada
por insuficiencia renal con proteinuria. Diurética: diuresis y poliuria de hasta varios litros al
dia. Convalecencia: fase de recuperacion, que puede ser prolongada.

Pruebas|
diagndsticas:

Es fundamental el reconocimiento de la exposicion a roedores infectados. Las pruebas de
laboratorio revelaran trombocitopenia, leucocitosis con un desplazamiento a la izquierda
(que incluye células mieloides inmaduras) y linfocitos atipicos. Para confirmar el
diagndstico pueden realizarse pruebas serologicas, inmunohistoquimicas y de reaccion en
cadena de la polimerasa (PCR).

Tratamientos:

El tratamiento es de apoyo. La ribavirina sirve de ayuda si se administra de forma
temprana. Puede necesitarse hemodialisis. La recuperacién completa puede durar semanas
0 meses.

Perlas
clinicas:

La transmision directa entre personas es extremadamente rara. La infeccion se previene
con un control de los roedores. Las infecciones por virus de Hantaan y Dobrava suelen
provocar sintomas graves, mientras que las debidas a virus de Setl y Saaremaa son, en
general, mas moderadas. Las infecciones por el virus de Puumala son leves y a menudo
asintomaticas.
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Sindrome pulmonar por hantavirus

Sindénimo:

Sindrome cardiopulmonar por hantavirus

Agentes
causales:

Hantavirus americanos de la familia Bunyaviridae: virus Sin Nombre (VSN), virus de
Nueva York (VNY), virus Bayou (VBAY), virus de Black Creek Canal (VBCC), virus de los
Andes (VAND)

Transmision:

Virus en forma de aerosol procedente de excrementos, saliva y orina de roedores
infectados

Reservorio:

Raton ciervo (Peromyscus maniculatus) para virus Sin Nombre (VSN), ratdn de patas blancas
(Peromyscus leucopus) para virus de Nueva York (VNY), rata algodonosa (Sigmodon hispidus)
para virus Black Creek Canal (VBCC), rata de arroz (Oryzomys palustris) para virus Bayou
(VBAY), rata de arroz de cola blanca (Oligoryzomys longicaudatus) para virus de los Andes
(VAND)

Periodo dé]
incubacién:

1-4 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

EE. UU. y Canada (virus Sin Nombre), nordeste de EE. UU. (hantavirus de Nueva York),
sudeste de EE. UU. (hantavirus Bayou), Florida (hantavirus Black Creek Canal), América
del Sur (hantavirus de los Andes).

Incidencial
maxima:

Puede producirse en cualquier momento del afio, aunque alcanza picos en verano y otofo.

Descripcién:

El sindrome pulmonar por hantavirus (SPH) es una infeccién zoonotica virica causada por
exposicién a excrementos, orina o saliva aerosolizados de roedores infectados. La infeccion
se ha dividido en tres fases clinicas distintas: prodrémica, cardiopulmonar y convalecencia.

Signos y|
sintomas:

Prodrémica: sintomas seudogripales con fiebre, cefalea, mialgia, nauseas, vomitos y diarrea.
Los sintomas respiratorios son minimos y los prodrémicos pueden confundirse con
gastroenteritis. La duracion de los sintomas dura 3-5 dias. Cardiopulmonar: se produce
disnea grave, tos no productiva, edema pulmonar y colapso circulatorio. A menudo se
necesita ventilacion mecanica. Esta fase dura solo 24-48 h. Convalecencia: fase de
recuperacion, que comienza con el inicio de diuresis masiva.

Pruebas
diagndsticas:

El reconocimiento de la exposicion a roedores infectados es fundamental. Las pruebas de
laboratorio revelaran leucocitosis con desplazamiento a la izquierda y linfocitos atipicos,
coagulopatia, trombocitopenia, enzimas hepaticas elevadas, insuficiencia renal y
proteinuria. Para confirmar el diagndstico pueden realizarse pruebas serologicas, de
inmunohistoquimica y de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR).

Tratamientos:

El tratamiento es de apoyo. La ribavirina puede aportar cierta ayuda si se administra de
forma temprana. Puede necesitarse intubacién endotraqueal con ventilaciéon mecanica y
oxigenaciéon de membrana extracorpoérea.

Perlas]
clinicas:

El tratamiento temprano en una unidad de cuidados intensivos puede salvar la vida del
paciente. La infestacion por roedores en las viviendas de zonas rurales y en sus
proximidades es el principal riesgo de exposicién a hantavirus. La enfermedad alcanza un
pico en los afios con plagas de roedores. El hantavirus de los Andes puede transmitirse
directamente entre personas.
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Peste

SinOnimos:

Peste bubdnica, Muerte Negra, la Gran Peste

Agente)
causal;

Yersinia pestis

Vector:

Pulga de la rata (Xenopsylla cheopis)

Reservorio:

Ratas, ratones, muchos roedores, zorros, coyotes, gatos monteses

Periodo de|
incubacién:

2-6 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Sudoeste de EE. UU., América del Sur, Africa y Asia

Incidencial
maxima:

A mediados del siglo X1v, Yersinia pestis fue responsable de la Muerte Negra, una pandemia
global difundida por ratas infestadas con pulgas que recorrieron las grandes rutas
comerciales por todo el mundo conocido. La peste se ha vuelto endémica en ciertas
regiones rurales, como el sudoeste de EE. UU.

Descripcion:

La peste es una enfermedad zoondtica de roedores que es transmitida al humano por las
picaduras de pulgas infectadas. Existen tres formas clinicas: bubénica, septicémica y
neumonica, segtin la via de infeccion. La peste bubdnica es la forma mas frecuente,
provocada por la picadura de una pulga infectada. Y. pestis penetra en el lugar de la
picadura y se desplaza por el sistema linfatico hasta el ganglio linfatico mas préximo,
donde se replica y provoca una linfadenopatia dolorosa (bubén). Estos bubones pueden
ulcerarse y forman heridas abiertas. La peste septicémica se produce cuando la infeccion
entra en el torrente sanguineo, ya sea directamente por picaduras de pulga o de forma
secundaria a una peste bubdnica avanzada. La peste neuménica se clasifica como primaria o
secundaria. La peste neumdnica primaria estd causada por la inhalacién de gotitas
aerosolizadas de otra persona con peste neumonica, mientras que la secundaria aparece
cuando la peste bubonica se extiende a los pulmones en una fase avanzada de la
enfermedad.

Signos y|
sintomas:

La peste bubonica se caracteriza por fiebre alta, escalofrios, debilidad, fatiga y cefalea
asociados con la rapida formacién de uno o varios bubones sensibles. Con el tiempo, los
bubones pueden ulcerarse y supurar. Los pacientes pueden desarrollar hipotension, shock
y coagulacién intravascular diseminada (CID). Los coagulos de sangre pueden bloquear las
pequefias arteriolas y originar gangrena acra, de donde se cree que proviene la
denominacion de «Muerte Negra». La peste septicémica se caracteriza por el inicio subito de
una dolencia febril sin formacién de bubones. Pueden aparecer nduseas, vomitos y diarrea.
La hipotension y el shock se desarrollan rapidamente, y las tasas de mortalidad son
elevadas. La peste neuménica se distingue por fiebre, tos, disnea y hemoptisis. A menudo se
observa consolidacién lobular.

Pruebasg
diagndsticas:

Las pruebas de laboratorio revelaran una elevacion del recuento leucocitario,
predominantemente neutré6filos inmaduros. A veces se observa aumento en
BUN/creatinina, enzimas hepaticas elevadas y trombocitopenia. Los cultivos de sangre son
a menudo positivos. El diagnostico se confirma por la identificacion de Y. pestis en una
muestra del liquido de un bubdn, sangre o esputo. Pueden obtenerse pruebas seroldgicas, y|
en algunos paises existen kits de diagnoéstico rapido.

Tratamientos:

La estreptomicina y la gentamicina se consideran agentes de primera linea. La doxiciclina,
el ciprofloxacino y el cloranfenicol son también opciones terapéuticas eficaces. La
doxiciclina o el ciprofloxacino pueden utilizarse como profilaxis posterior a la exposicion.
Se dispone de una vacuna para los trabajadores de laboratorio y sobre el terreno.
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Leptospirosis

Agente)
causal;

Leptospira spp.

Reservorio:

Roedores, pequefios mamiferos, animales domésticos y ganado que pueden padecer
leptospirosis renal crénica y excretan bacterias en la orina durante toda su vida.

Incubacion:

4-14 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo. Endémica en climas tropicales con picos infecciosos después de periodos
de intensas lluvias.

Descripcién:

La leptospirosis es una zoonosis causada por exposicién a orina infecciosa de los animales
que acttian como reservorio. El modo mas frecuente de transmision es el contacto indirecto
con orina a través del suelo o el agua contaminados. La enfermedad se presenta como una
infeccion leve autolimitada, pero puede progresar a una dolencia grave, potencialmente
mortal, en el 10% de los pacientes.

Signosy|
sintomas:

Enfermedad leve: fiebre alta, escalofrios, cefalea, mialgia, dolor abdominal, nauseas, vomitos,
diarrea y conjuntivitis. Enfermedad grave: caracterizada por insuficiencia renal, insuficiencia
hepatica, ictericia, meningitis, miocarditis, arritmia o colapso cardiaco y/o neumonia con
hemorragia pulmonar.

Pruebas|
diagndsticas;

El diagnostico se basa en un alto indice de sospecha. Pueden realizarse estudios serolégicos
de IgM e IgG, y en algunos paises existen pruebas de diagndstico rapido. El resultado
seroldgico positivo puede confirmarse con pruebas de aglutinacién microscopica (MAT).

Tratamientos:

Enfermedad leve: 1a doxiciclina oral y la amoxicilina son tratamientos eficaces. Puede
utilizarse azitromicina en lugar de doxiciclina y tiene menos efectos secundarios.
Enfermedad grave: para el tratamiento de la enfermedad grave se requiere penicilina G o
ceftriaxona por via intravenosa (i.v.). La penicilina puede causar reaccién de Jarisch-
Herxheimer. Si bien parece que los corticoesteroides aportan ciertos beneficios en el
tratamiento de la leptospirosis grave, aun se requieren mas investigaciones.

Prevencion:

En personas con alto riesgo de exposicion a leptospirosis, puede considerarse
quimioprofilaxis con 200 mg de doxiciclina oral cada semana.

Perlas
clinicas:

Existe una leyenda urbana que afirma que la leptospirosis puede contraerse cuando una
persona bebe un refresco de una lata sin lavar contaminada con orina de rata.
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Fiebre por mordedura de rata

Sindnimos:

Fiebre por mordedura de rata (FMR) por estreptobacilos (América del Norte), FMR por
espirilos o sodoku (Asia), fiebre de Haverhill (cuando se contrae por la ingesta de comida o
agua contaminadas)

Agentes
causales;

La FMR es causada por dos bacterias diferentes: Streptobacillus moniliformis en América del
Norte y Spirillum minus en Asia. Estas bacterias forman parte de la flora normal del aparato
respiratorio de los roedores.

Reservorio:

Ratas predominantemente, aunque también los ratones, los jerbos y los hurones pueden
servir de reservorios.

Incubacion:

Estreptobacilos: 2-10 dias; espirilos: 2-4 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

La FMR por estreptobacilos se ha documentado en la mayoria de los continentes, aunque
es predominante en América del Norte. La FMR por espirilos se encuentra sobre todo en
Asia.

Descripcion:

La FMR es una zoonosis causada por la mordedura de un roedor infectado o por el
consumo de comida o agua contaminadas con bacterias.

Signosy|
sintomas;

FMR por estreptobacilos: incubacion breve seguida por fiebre, escalofrios, cefalea, nauseas y
vomitos. Se produce un exantema maculopapular en las extremidades 2-4 dias después del
inicio de la fiebre, y aproximadamente el 50% de los pacientes desarrollard poliartritis. E1
lugar de la mordedura suele cicatrizar bien, sin linfadenopatia regional. FMR por espirilos:
incubacion mas larga seguida por fiebre, escalofrios y ulceracién en el punto de la
mordedura, con linfangitis y linfadenopatia asociadas. La artritis es poco frecuente y es
habitual que aparezca una erupcién macular de color pardo rojizo en la cara, el tronco y las
extremidades. Fiebre de Haverhill: fiebre, escalofrios, rigidez, postracién, mialgia, artralgia,
exantema y nduseas y vomitos intensos. Si no se trata, la mortalidad es del 10%,
aproximadamente.

Pruebas|
diagnosticas;

La fiebre por mordedura de rata debe sospecharse en pacientes con exantema, fiebre y
artritis con exposicién conocida a ratas u otros animales de reservorio. Las pruebas de
laboratorio mostraran leucocitosis con un desplazamiento a la izquierda y anemia leve o
moderada. La S. moniliformis es dificil de cultivar y puede identificarse en la tincion de
Gram como un bacilo pleomorfo gramnegativo. S. minus no puede desarrollarse en cultivo
y requiere microscopia de campo oscuro o tincién diferencial. En el 25% de los casos para
S. moniliformis y en el 50% para S. minus se produce un falso positivo de sifilis.

Tratamientos:

Las opciones terapéuticas eficaces incluyen amoxicilina/acido clavulanico o doxiciclina.

Prevencion;

Evitar las ratas, especificamente en la naturaleza. Se procederd a una manipulacion
adecuada de los roedores domésticos para evitar mordeduras. Deben lavarse las manos
después de manipular a un animal y de limpiar la jaula. Las mordeduras de rata deben
tratarse profilacticamente con antibidticos.
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Fiebre de las trincheras

SinOnimos:

Fiebre tibial, fiebre de las trincheras urbana, fiebre de los 5 dias, fiebre quintana

Agente)
causal;

Bartonella quintana

Vector:

Piojo del cuerpo humano (Pediculus humanus corporis)

Reservorio:

Seres humanos

Incubacion:

3-38 dias; media: 12-25 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La fiebre de las trincheras es una infeccién bacteriana zoonoética transmitida por el piojo del
cuerpo que se presenta clasicamente como una fiebre de los 5 dias recidivante con sintomas
asociados de cefalea, mareo y dolor tibial. La enfermedad fue muy comun durante la I
Guerra Mundial, que se disputd principalmente en trincheras, y en la II Guerra Mundial se
documentaron pocos casos. La «fiebre de las trincheras urbana» se ha descrito en personas
sin hogar.

Signos |
sintomas;

Después de un periodo de incubacién relativamente largo, los pacientes presentan fiebre,
cefalea retroorbitaria, malestar, mareo, artralgia, mialgia, esplenomegalia, dolor tibial y
exantema en el tronco. La fiebre puede aparecer como un episodio aislado, con una
duracién de 4-5 dias; presentarse en varios episodios de 4-5 dias de fiebre recidivante o ser
persistente durante 2-6 semanas. Las infecciones actuales por B. quintana son mas
frecuentes en personas sin hogar y en poblacion afectada por el VIH/sida, y pueden
presentarse como una «fiebre de las trincheras urbana», bacteriemia con o sin endocarditis,
angiomatosis bacilar y/o hepatitis con peliosis.

Pruebas|
diagndsticas:

La fiebre de las trincheras debe sospecharse en personas sin hogar o con exposiciéon
conocida al piojo del cuerpo que presenten dolor tibial y fiebres recidivantes. Deben
realizarse estudios seroldgicos y cultivos de sangre. Las bacterias son dificiles de cultivar.
Se procedera a pruebas de reacciéon en cadena de la polimerasa (PCR), cultivos y pruebas
inmunohistoquimicas cuando se sospeche endocarditis y/o angiomatosis bacilar.

Tratamientos:

El tratamiento eficaz para los pacientes sin endocarditis se basa en doxiciclina diaria
durante 4 semanas y gentamicina diaria durante 2 semanas. Las infecciones asintomaticas
pueden tratarse con doxiciclina oral durante 15 dias. Si existe angiomatosis bacilar o
hepatitis con peliosis en pacientes con sida, se administrara doxiciclina, eritromicina o
azitromicina durante al menos 3 meses. La endocarditis requiere dosis mas frecuentes de
gentamicina y un régimen de 6 semanas de doxiciclina. Para el tratamiento de endocarditis
puede anadirse ceftriaxona u otra cefalosporina de tercera generacion.

Prevencion:

Higiene y evitacion de los piojos. Los pacientes con pediculosis pueden recibir tratamiento
con ivermectina y deben lavar las prendas de vestir y la ropa de cama en agua caliente y/o
tratarlas con insecticidas.
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Tifus

de la maleza

Agente)
causal;

Orientia tsutsugamushi

Vector:

Acaros (trombictlidos)

Reservorio:

Pequenos roedores

Incubacion:

7-10 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Orilla asiatica del Pacifico. Picos en verano y otofio. Mayor incidencia en agricultores, dada
su exposicién a los arbustos y, con ello, a los acaros.

Descripcién:

El tifus de la maleza es una infeccién zoonética de tipo rickettsia transmitida por los acaros,
que es comun en agricultores de la orilla asiatica del Pacifico que trabajan en zonas
arbustivas. La geografia, el cuadro clinico, la presencia de linfadenopatia regional y las
escaras ayudan a establecer el diagnostico.

Signos y|
sintomas:

La enfermedad puede tener un prédromo leve o aparecer de forma brusca. Los sintomas
incluyen fiebre, escalofrios, cefalea, mialgia difusa y malestar; la fiebre puede persistir
hasta 2 semanas. En las picaduras puede identificarse linfadenopatia regional y escaras
caracteristicas, y aproximadamente el 50% de los pacientes desarrolla un exantema
centrifugo macular/maculopapular no pruriginoso que comienza en el abdomen y se
extiende a la cara y las extremidades. También pueden aparecer nduseas, vomitos, diarrea,
hepatoesplenomegalia, tos y bradicardia relativa. La enfermedad origina en ocasiones
disfuncién organica multisistémica y abortos espontaneos en el embarazo.

Pruebas|
diagndsticass

A menudo, la enfermedad se diagnostica y se trata de acuerdo con la sospecha clinica. La
prueba de laboratorio mas utilizada es el estudio serologico, y puede realizarse reaccion en
cadena de la polimerasa (PCR) en sangre, escaras o biopsia de ganglios linfaticos. Un
aumento de cuatro veces los valores de IgG en la convalecencia confirma el diagndstico.

Tratamientos:

Las opciones terapéuticas eficaces incluyen doxiciclina dos veces al dia o cloranfenicol
cuatro veces al dia durante 1 semana. En caso de embarazo o resistencia a la doxiciclina,
puede utilizarse azitromicina. Alternativamente, puede afiadirse rifampicina a la
doxiciclina, si se sospecha resistencia a este farmaco.

Prevencion;

Al viajar a zonas rurales de paises endémicos se evitaran los acaros y se usaran repelentes
contra insectos, como DEET.
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Tifus

epidemico

SinOnimos:

Tifus transmitido por piojos, fiebre de la carcel

Agente)
causal;

Rickettsia prowazekii

Vector:

Piojo del cuerpo vy la cabeza humanos (Pediculus humanus corporis y capitis)

Reservorio:

Seres humanos. La ardilla voladora es un posible reservorio animal.

Incubacion:

5-23 dias; media: 10-14 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Puede producirse en todo el mundo; no obstante, los casos mas recientes se han
documentado en Burundi, Ruanda y Etiopia.

Descripcién:

El tifus epidémico es una zoonosis transmitida por el piojo del cuerpo o la cabeza
humanos. En los casos recientes en EE. UU. se ha establecido que la ardilla voladora es un
posible reservorio animal.

Signos |
sintomas:

Forma aguda: fiebre alta, escalofrios, cefalea, confusién, mialgia, tos, disnea, taquipnea,
artralgia, nauseas y dolor abdominal son comunes al principio de la enfermedad, seguidos
por la aparicion de un exantema centrifugo oscuro macular/maculopapular que respeta la
cara, las palmas de las manos y las plantas de los pies. El exantema se produce en el 64% de|
las personas después de varios dias de enfermedad. Si no se trata, la mortalidad se sittia en
torno al 40%. Enfermedad de Brill-Zinsser: tras varios afios o décadas, las personas con
infeccion previa y un sistema inmunitario debilitado pueden experimentar un
recrudecimiento de la enfermedad. Asi sucede en los ancianos y se asemeja a la infeccién
inicial, aunque mas leve y con una erupciéon menos clara. Los sintomas graves y la muerte
son raros.

Pruebas|
diagndsticas:

Las pruebas de laboratorio pueden revelar trombocitopenia, hiponatremia, hipocalcemia,
hipoalbuminemia y enzimas hepaticas elevadas. El recuento leucocitario puede ser normal,
elevado o disminuido. Las pruebas de reaccién en cadena de la polimerasa (PCR) pueden
confirmar el diagndstico en fase aguda, mientras que los estudios seroldgicos
principalmente lo confirman en retrospectiva. Un aumento de cuatro veces los valores de
IgG en la convalecencia tiene valor confirmatorio.

Tratamientos:

Las opciones terapéuticas eficaces incluyen doxiciclina dos veces al dia durante 1 semana o
cloranfenicol cuatro veces al dia durante 5 dias.

Prevencion;

Se evitara a las ardillas voladoras. Si se eliminan los piojos del cuerpo humano, la ropa de
cama y las prendas de vestir es posible reducir la transmision de P. humanus. Como
quimioprofilaxis, en caso de alta probabilidad de exposicidn, puede utilizarse una dosis
semanal de 200 mg de doxiciclina oral.

Perlas
clinicas:

El hacinamiento, la sobrepoblacién, la guerra y las hambrunas se han relacionado con un
aumento en la incidencia de tifus epidémico.
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Tifus

endéemico

SinOnimos:

Tifus murino, tifus transmitido por pulgas

Agente)
causal;

Rickettsia typhi

Vector:

Pulga de la rata (Xenopsylla cheopis); menos frecuentemente, los gatos y las pulgas de los
ratones actian como vectores.

Reservorio:

Ratas

Incubacion:

1-2 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo. Los casos en EE. UU. se han comunicado en Texas, California y Hawai.

Descripcién:

El tifus endémico es una zoonosis transmitida al ser humano por las pulgas de ratas
infectadas.

Signos |
sintomas:

Al principio de la enfermedad aparecen fiebre, escalofrios, cefalea y mialgia, seguidos por
la aparicion de un exantema centrifugo maculopapular leve que respeta las palmas de las
manos y las plantas de los pies. El exantema se produce en el 20-50% de los afectados tras
varios dias de enfermedad. Pueden observarse nauseas, vomitos, diarrea y dolor
abdominal, mas comtinmente en nifios. La enfermedad grave puede causar tos y disnea,
disfuncion hepatica, lesién renal aguda y/o esplenomegalia con rotura.

Pruebas|
diagnosticas;

Las pruebas de laboratorio pueden revelar trombocitopenia, hiponatremia,
hipoalbuminemia y aumento de las enzimas hepaticas. El recuento leucocitario puede ser
normal, elevado o disminuido. Puede existir anemia. La enfermedad suele diagnosticarse y
tratarse segtin la sospecha clinica, ya que los estudios seroldgicos confirman la enfermedad
principalmente de forma retrospectiva.

Tratamientos:

Las opciones terapéuticas eficaces incluyen doxiciclina dos veces al dia durante 1 semana o
cloranfenicol cuatro veces al dia durante 5 dias.

Prevencion;

Control de los roedores para reducir el nimero de hospedadores. Medidas adecuadas de
control de pulgas en las mascotas domésticas, sobre todo en gatos.

Perlas
clinicas:

Se ha descubierto que un cuadro clinico similar al tifus endémico se debe a Rickettsia felis,
transportada por las pulgas del gato, en el que las zarigiieyas y los gatos actian como
reservorios potenciales.
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Arenaviridae

Coriomeningitis| ® Agente causal: virus de la coriomeningitis linfocitica (VCML)
linfocitica: ® Vector: orina de Mus musculus, raton doméstico

* Regidén: todo el mundo. Los Centers for Disease Control and Prevention (CDC)
estiman que el 5% de los ratones en las viviendas estadounidenses son portadores del
virus VCML.

¢ Incubacion: 8-13 dias

e Sintomas: La CML es una enfermedad febril bifasica, y se piensa que la segunda fase
esta relacionada con la respuesta inmunitaria del hospedador. Los sintomas iniciales
incluyen fiebre, malestar, cefalea, mialgia, nduseas y vomitos. En algunas personas se
produce una segunda fase de la dolencia con fiebre, meningitis, encefalitis o
meningoencefalitis. En esta segunda fase puede aparecer hidrocefalia aguda. La
mortalidad general es baja. Algunos pacientes han desarrollado miocarditis, orquitis
y/o artritis después de la infeccién.

* Diagnéstico: la punciéon lumbar (PL) revelara un aumento en la presion de apertura y
de las proteinas del LCR, asi como un gran nimero de linfocitos.

¢ Tratamiento: de apoyo.

Fiebres| Se cree que las fiebres hemorragicas viricas causadas por Arenavirus son transmitidas al
hemorragicas| ser humano por los excrementos de los roedores. Lassa es la mas conocida de estas
viricas: infecciones y el tratamiento temprano con ribavirina puede aportar cierto beneficio.

Enfermedad | Virus Vector Dristribucion Drescubrimiento

FH argentina| Yirus Junin Ratdn maicero Argentina 1958
FH boliviana| Virus Machupo | Ratin maicero grande Boliia 1963
FH brasiletia| Virus Sabia Roedor desconocido (;7) | B rasil 1993
FH de Chapare| Virus Chapare Roedor desconocido (;7) | Bolivia 2008
FH de Lassa| Virs Lassa Rata comun africana Africa ocddental | 1968

FH de Lujo| Vins Lujo Roedor desconocido (;7) | Sudafrica 2008
FH venezolana| Virus Guanarito | Raton de milpa Venezuela 1959
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PARTE 11
Infecciones orofaringeas

Capitulo 107: Absceso periamigdalino
Capitulo 108: Difteria

Capitulo 109: Angina herpética
Capitulo 110: Muguet

Capitulo 111: Faringitis estreptocdcica
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Absceso periamigdalino

Sindénimo:

Anginas

Agentes
causales:

Bacterias aerobias: Streptococcus, Staphylococcus, Haemophilus
Bacterias anaerobias: Fusobacterium, Peptostreptococcus, Prevotella, Bacteroides

Incubacion:

Variable. Los pacientes suelen presentarse unos dias después del inicio de los sintomas.

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

El absceso periamigdalino (APA) es un absceso de los tejidos blandos frecuente en la
préctica clinica que se produce espontdneamente o como consecuencia de una amigdalitis
no tratada.

Signos |
sintomas:

Los sintomas suelen ser progresivos y comienzan en forma de odinofagia y dolor de
garganta en el lado ipsolateral (el mismo) de la infeccion. A continuacién, se produce
fiebre, malestar, agudizacion del dolor y linfadenopatia y dolor de cuello ipsolateral, asi
como halitosis y una voz amortiguada «de patata caliente». En casos mas graves puede
aparecer trismo y/o babeo. Las complicaciones pueden incluir sindrome de Lemierre, una
tromboflebitis de la vena yugular interna, muy frecuentemente a causa de la bacteria
anaerobia Fusobacterium.

Pruebas|
diagndsticas;

El APA se diagnostica a menudo de forma visual. La inspeccién de la orofaringe revelara
eritema y tumefaccion del drea periamigdalina, asi como desviacién de la tivula hacia el
lado no afectado. Si existe trismo, puede obtenerse una TC de los tejidos blandos del cuello
con contraste i.v. para evaluar el APA y descartar otros tipos de abscesos de los tejidos
blandos/infecciones del espacio profundo. Puede procederse a tincién de Gram y obtencién
de cultivos de las heridas durante el drenaje o la aspiracién del absceso. Las pruebas de
laboratorio periféricas probablemente revelaran leucocitosis y proteina C reactiva (PCR)
elevada.

Tratamientos:

A menudo, el médico o el otorrinolaringdlogo realizan aspiracion o incisién con aguja y
drenaje junto a la cama del paciente. Los antibidticos apropiados después del drenaje
incluyen penicilina con o sin metronidazol, o clindamicina en casos de alergia a la
penicilina. La amoxicilina con acido clavulanico suele ser una buena opcion terapéutica en
el tratamiento ambulatorio.

354




Absceso periamigdalino
(APA, anginas)

Anaerobios

Fusobacterium
Peptostreptococcus-
Prevotella
Bacteroides

Aerobios
Streptococcus
Staphylococcus

Haemophilus

Sintomas

Fiebre
Malestar
Odinofagia
Halitosis
Trismo
Linfadenopatia

/]

Drenaje
Clindamicin2

PCN +/-
Metronidazol

Voz de patata caliente

~

355




108

356



Difteria

Agente)
causal;

Corynebacterium diphtheriae

Incubacion:

2-5 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo. La enfermedad es extremadamente rara en EE. UU. debido a la
vacunacion.

Descripcién:

La difteria es una infeccién bacteriana del aparato respiratorio prevenible con vacuna,
causada por C. diphtherige, una bacteria pleomorfa grampositiva que produce toxinas. La
enfermedad puede producirse en cualquier lugar, desde la nasofaringe hasta el arbol
traqueobronquial, y los lugares mas frecuentes de infeccién son las amigdalas y la
orofaringe (amigdalofaringea). La difteria es conocida por su seudomembrana gris
caracteristica.

Signosy|
sintomas:

Algunos pacientes pueden convertirse en portadores asintomaticos después de la
exposicion.

Difteria amigdalofaringea: los sintomas suelen ser progresivos y comienzan como
odinofagia, eritema faringeo y dolor de garganta. Después aparecen febricula,
escalofrios, malestar, fatiga, agudizacion del dolor y linfadenopatia. A menudo se
forma una seudomembrana gris caracteristica constituida por glébulos blancos, fibrina
y tejido muerto. Esta membrana puede dispersarse a través del aparato respiratorio y
provocar sintomas mas importantes.

Difteria nasal: la afectacion de la nasofaringe se caracteriza por congestion nasal y
secrecion nasal mucopurulenta con sangre.

Difteria laringea: si la seudomembrana se extiende hacia la laringe, puede producirse un
«crup diftérico», capaz de provocar dificultad respiratoria. Estos pacientes tendran tos
de ladrido, estridor, ronquera, tumefaccion importante del cuello (cuello de toro) y, en
ocasiones, hipoxia y cianosis. Ademas de la enfermedad localizada, la toxina diftérica
puede diseminarse por via hematdgena y provocar dafos en los sistemas cardiaco,
renal y/o nervioso.

Pruebas|
diagndsticas:

Deben obtenerse cultivos nasofaringeos y orofaringeos y sembrarse en medio de Loeffler o
Tindale. La tincién de Gram puede revelar bacilos grampositivos en distribucion de «letras
chinas». Para detectar la toxina diftérica pueden utilizarse pruebas de antigenos con
reaccién en cadena de la polimerasa (PCR) y ensayo inmunoadsorbente ligado a enzimas
(ELISA).

Tratamientos:

Es preciso poner a los pacientes en aislamiento. La linea principal de tratamiento se basa en
antibiodticos y antitoxina a base de suero de caballo. Las opciones de antibidticos incluyen
eritromicina o penicilina durante 14 dias. Los pacientes dejan de ser infecciosos tras 48 h de
antibioterapia. La antitoxina diftérica puede obtenerse en los Centers for Disease Control
and Prevention (CDC), y la dosis se basa en la fase y la gravedad de la dolencia.
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Angina herpeética

Agentes
causales:

Enterovirus de ARNmc: el virus de Coxsackie A es el principal responsable. La
enfermedad puede deberse también al virus de Coxsackie B, al enterovirus 71 y al
echovirus.

Incubacion:

Aproximadamente 4 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La angina herpética es una enfermedad virica que afecta a lactantes, nifios y adultos
jovenes y se caracteriza por fiebre y formacion de vesiculas orofaringeas. La enfermedad es
mas comun en verano y en ocasiones afecta a adultos.

Signos y|
sintomas:

El inicio de los sintomas es agudo y consiste en fiebre, anorexia, malestar, dolor de
garganta, cefalea y dolor de cuello. En un lapso de 2 dias desde el inicio de los sintomas
aparece un enantema virico en los pilares amigdalinos, la tivula, el paladar blando y la
faringe posterior. Las lesiones pueden aparecer, asimismo, en el paladar duro y la lengua.
El enantema consiste normalmente en varias papulas rojas (5-10) que evolucionan a
vesiculas antes de ulcerarse. Las tilceras suelen medir menos de 5 mm y se curan en 1
semana.

Pruebas
diagnésticas:

El diagnoéstico de la angina herpética suele ser visual.

Tratamientos:

De apoyo. Para el dolor puede administrarse paracetamol y/o ibuprofeno. En lactantes que
no toleren la ingesta oral pueden administrarse liquidos intravenosos. En pacientes de
edad avanzada puede utilizarse «colutorio magico» o enjuague y gargaras con lidocaina,
que se escupira.
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Muguet

SinOnimos:

Candidiasis orofaringea, estomatitis candidiasica

Agente)
causal;

Candida albicans

Incubacion:

Variada

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La candidiasis puede afectar a varias membranas mucosas, incluidas las de la orofaringe, el
esofago y la vagina. La candidiasis oral se presenta en dos formas posibles:
seudomembranosa y atrdfica. Se llama muguet a la candidiasis seudomembranosa
orofaringea, comun en lactantes, pacientes que consumen corticoesteroides inhalados y
personas con inmunodepresion (sida, inmunodepresores, quimioterapia, etc.). La
candidiasis atréfica o eritematosa no presenta sesudomembrana y es mas frecuente en
adultos mayores que llevan dentadura postiza. El uso de antibiéticos se asocia con
candidiasis vulvovaginal y la candidiasis esofagica se ha relacionado con infeccién por el
VIH/sida.

Signos y|
sintomas:

Aunque la mayoria de los casos de muguet son asintomaticos, los pacientes pueden referir
pérdida del sentido del gusto o una ligera irritacion secundaria a la seudomembrana. La
candidiasis atrofica puede ser dolorosa para personas con dentadura postiza. Los pacientes
con el VIH/sida que presentan muguet y refieren dolor al deglutir (odinofagia) deben
someterse a cribado de candidiasis esofagica.

Pruebas
diagndsticas;

En general, el diagndstico es visual. La ssudomembrana puede rasparse facilmente con un
depresor lingual y provocara un ligero sangrado. Pueden enviarse muestras para
preparacion de KOH y estudio al microscopio.

Tratamientos:

El tratamiento clasico es enjuague y deglucion de nistatina cuatro veces al dia. Las pastillas
de clotrimazol colocadas en la superficie bucal hasta que se disuelvan, cinco veces al dia,
son mas eficaces que la nistatina. Si el paciente no responde a los tratamientos tépicos
puede prescribirse fluconazol oral.
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Faringitis estreptococica

Sindénimo:

Garganta estreptocdcica

Agente)
causal;

Streptococcus del grupo A (SGA), también conocido como Streptococcus pyogenes

Incubacion:

Aproximadamente 2-5 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La garganta estreptococica es la forma mas comun de faringitis bacteriana, que alcanza un
pico a finales de invierno y principios de primavera. Entre las complicaciones de garganta
estreptococica figuran fiebre reumatica, glomerulonefritis postestreptocdcica y absceso
periamigdalino.

Signos y|
sintomas:

El inicio de los sintomas es agudo y puede consistir en fiebre, anorexia, malestar, dolor de
garganta, cefalea, dolor abdominal, nduseas y vomitos. En la exploracién, puede
observarse hipertrofia de las amigdalas con o sin exudado, eritema faringeo, petequias
orales y aumento de linfadenopatia cervical hipersensible. Algunos pacientes pueden
desarrollar un exantema escarlatiniforme. De forma significativa, no hay tos.

Pruebas|
diagnosticas;

Se dispone de prueba de deteccion rdpida de estreptococos (RADT, del inglés Rapid Antigen
Detection Test) y cultivo de garganta, este tltimo elegido como prueba diagnostica
principal.

Tratamientos:

El objetivo del tratamiento es reducir la gravedad de la enfermedad, contener la
transmision y rebajar la probabilidad de complicaciones como fiebre reumatica. Las
penicilinas, la amoxicilina y las cefalosporinas son tratamientos eficaces. En pacientes con
alergia a la penicilina pueden utilizarse eritromicina, clindamicina o macrélidos.

Criterios de|
Centorj
modificados:

Para estimar la probabilidad de una faringitis estreptocdcica pueden aplicarse los criterios
de Centor modificados. En estos criterios se suman y restan puntos segin los factores de
riesgo, para crear una puntuacion comprendida entre -1 y 5. Cuanto mas elevada sea la
puntuacion, mayor sera la probabilidad de que el paciente tenga faringitis estreptocdcica.

Criterios

Fiebre > 38 °C

+1

Exudado

+1

Ganglios sensibles

+1

Tos ausente

+1

Edad 3-14

+1

Edad 15-44

Edad >45

Interpretacién

Puntos totales

Probabilidad estreptococica (%)

1-2,5

5-10

11-17

28-35

VIiWIN|=]O

51-53
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PARTE 12
Infecciones viricas

Capitulo 112: Ebola

Capitulo 113: Rabia

Capitulo 114: Sida: infecciones oportunistas
Capitulo 115: Viruela

Capitulo 116: Mononucleosis

Capitulo 117: Polio
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Ebola

Sindnimos:

Fiebre hemorragica del Ebola, enfermedad por el virus del Ebola

Agente|
causal;

Virus del Ebola

Reservorio;

Murciélagos de la fruta

Incubaciong

2-21 dias; media: 8-10 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Africa occidental y central

Descripcion;

El ébola es una enfermedad virica de fiebre hemorragica de alta mortalidad que afecta al ser
humano y los primates. Se cree que los murciélagos actian como reservorio animal y que el
ser humano se infecta inicialmente por el consumo de carne de caza (murciélagos, gorilas,
chimpancés, musaranas y antilopes duiker). Una vez contraida la infeccidn, la transmisién
directa entre personas se produce por el contacto con sangre o liquidos corporales
infecciosos, como moco, heces, vomito, saliva, leche materna, semen y posiblemente el
sudor. Los liquidos mas infecciosos son la sangre, el vomito y las heces. Los cadaveres
también pueden ser infecciosos y sittlan a quienes los preparan y tocan durante las
ceremonias de enterramiento en riesgo de infeccion.

Signos |
sintomas:

Los sintomas iniciales son seudogripales e incluyen fiebre, escalofrios, malestar, debilidad,
cefalea y mialgia. Después, los pacientes desarrollan nduseas, vomitos, diarrea liquida,
dolor abdominal y un exantema maculopapular. La enfermedad grave puede provocar
insuficiencia renal, transaminitis, coagulacion intravascular diseminada (CID) y
hemorragia. Los signos de hemorragia incluyen hematoquecia, petequias, formacién de
hematomas, sangrado de las mucosas y hematemesis.

Pruebas
diagndsticas:

Para confirmar el diagnoéstico pueden utilizarse pruebas como ELISA, IgM/IgG, aislamiento
del virus, inmunohistoquimica y reaccién en cadena de la polimerasa (PCR).

Tratamiento!]

De apoyo. Se estan desarrollando tratamientos y vacunas experimentales.

Perlas
clinicas:

Existen cinco especies del género de virus del Ebola: Zaire (ZEBOV), Bundibugyo (BDBV),
Tai Forest (TAFV), Sudan (SUDV) y Reston (RESTV). Los virus del Ebola estan
estrechamente relacionados con el Marburg, otro filovirus que provoca fiebre hemorragica
virica.
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Rabia

Sindénimo:

Hidrofobia

Agente)
causal;

Virus de la rabia

Reservorios:

Murciélagos, mapaches, mofetas y zorros en EE. UU.; perros en los paises en desarrollo.

Incubacion:

Entre 1 y 3 meses en la mayoria de los casos. El inicio puede retrasarse varios afios.

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo; maxima incidencia en Asia y Africa.

Descripcién:

La rabia es una zoonosis virica mortal transmitida desde la saliva de animales infectados al
ser humano. Tras un periodo de incubacidn relativamente largo, los pacientes desarrollan
una encefalopatia seguida por muerte. La enfermedad puede tener dos presentaciones:
encefalopatica (rabia furiosa) o paralitica (rabia muda). La rabia encefalopatica es la
presentacion clasica y mas frecuente, notoria por la presencia de hidrofobia (miedo al agua)
y espasmos de la faringe que se producen cuando el paciente intenta beber agua.

Signosy|
sintomas;

Los sintomas prodrémicos pueden incluir fiebre, cefalea, malestar, nduseas, vomitos y
dolor o parestesia en el lugar de la mordedura. Cuando el virus se extiende al sistema
nervioso central, los pacientes muestran una de las dos presentaciones clinicas de la
enfermedad. Rabia furiosa: es la presentaciéon méas comun (70%) e incluye los hallazgos
clasicos de hidrofobia, insomnio, confusion, paranoia, ansiedad, agitacion y alucinaciones
que evolucionan en coma y muerte. Rabia paralitica: se presenta en el 30% de los pacientes y
se asocia con paralisis flacida ascendente, fiebre, confusion, coma y muerte.

Pruebas|
diagndsticas;

Tincién inmunofluorescente directa de la muestra de biopsia cutanea, prueba de la
reaccién en cadena de la polimerasa (PCR) de la saliva o biopsia cutanea y/o deteccién de
anticuerpos del virus antirrabia en el suero o el liquido cefalorraquideo (LCR).

Tratamientos:

De apoyo. La mayoria de los pacientes mueren en 10 dias desde el inicio del coma. Existe
una serie de vacunacion para prevenir la rabia, suministrada como profilaxis antes o
después de la exposicion. Las vacunas antes de la exposicidn se suministran en los dias 0, 7
y 21 0 28 y estan recomendadas en veterinarios, investigadores de la rabia y algunos
viajeros. Las administradas después de la exposicidn se aplican en los dias 0, 3, 7 y 14, y los
pacientes inmunodeprimidos recibiran una quinta dosis en el dia 28. Ademas de la
vacunacion, la profilaxis después de la exposiciéon comprende inmunoglobulina contra la
rabia segun el peso en el dia 0, y la mitad de la dosis se administra lo mas cerca posible de
la herida. Quienes hayan recibido la serie de vacunacién previa a la exposiciéon no
necesitan inmunoglobulina y recibirdn dosis de refuerzo de la vacuna en los dias 0 y 3.
Para reducir la posibilidad de transmisién de la rabia se procedera a lavarse las manos y
limpiar con yodo cualquier herida por mordedura.
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Sida: infecciones oportunistas

A continuacidn se resumen las infecciones oportunistas mas frecuentes asociadas al
VIH/sida, organizadas segtin los sistemas organicos afectados y los recuentos de CD4.
En las infecciones por el VIH, es importante recordar que la carga viral del individuo
indica su capacidad de contagio con respecto a los demads, mientras que el recuento de
CD4 sefiala el estado de salud de su sistema inmunitario. Los recuentos de CD4
seleccionados por los autores indican el momento en que un paciente tiene un riesgo
mayor de infeccién y/o cudndo debe iniciarse un tratamiento profilactico.

Cualquier
recuento de
CD4

Tuberculosis:

Los pacientes con el VIH presentan un riesgo mas elevado de infecciéon por
tuberculosis (TB) y han de someterse a cribado con derivados de proteinas purificados
(DPP) con independencia del valor de los recuentos de CD4. La TB latente debe
tratarse para prevenir la posible reactivacion de TB activa.

Candidiasis oral]

El muguet puede producirse en cualquier momento en personas VIH-positivas,
aunque es menos frecuente con recuentos de CD4 >500. La incidencia aumenta cuando
disminuyen los recuentos de CD4 (£200), y a menudo las infecciones recurrentes son
signo de la progresion de la enfermedad por el VIH. Las opciones terapéuticas
incluyen fluconazol oral una vez al dia durante 1-2 semanas, enjuagues con nistatina
cuatro o cinco veces al dia durante 1-2 semanas o pastillas de clotrimazol cuatro o cinco
veces al dia durante 1-2 semanas.

Sarcoma de Kaposi:

El sarcoma de Kaposi (SK) es una enfermedad definitoria del sida que puede
producirse para cualquier recuento de CD4, aunque es mas comtn cuando estos
recuentos estan por debajo de 250. El cancer es causado por el virus del herpes humano
8 (VHH-8) y normalmente se presenta como lesiones papulares de color rojo, morado,
pardo o negro en la piel o las membranas mucosas. El SK y la angiomatosis bacilar
(AB) pueden tener aspectos similares.

Recuento de
CD4 <250

Coccidioidomicosis;

Las personas infectadas por el VIH que viven en regiones endémicas tienen un riesgo
mayor de infeccion cuando los recuentos de CD4 disminuyen por debajo de 250. Los
pacientes con recuentos de CD4 <250 deben someterse a cribado serologico (IgM/IgG)
una o dos veces al afio, y los resultados positivos pueden indicar enfermedad activa.
Los pacientes asintomaticos con hallazgos seroldgicos positivos deben recibir
tratamiento con fluconazol una vez al dia hasta que los recuentos de CD4 asciendan a
>250.

Recuento de
CD4 <200

Neumonia
bacteriana]

Las personas con el VIH pueden adquirir neumonia bacteriana en cualquier momento;
sin embargo, el riesgo aumenta con recuentos bajos de CD4. Las personas VIH-
positivas y con recuentos de CD4 <200 deben vacunarse contra Streptococcus pneumoniae
usando vacuna neumocdcica 23-valente de polisacaridos una vez cada 5 afios.

Neumonia
neumocistica

La neumocistosis (neumonia neumocistica) es una dolencia caracteristica del sida
causada por un hongo semejante a levadura llamado Prneumocystis jirovecii. Los
sintomas de la infeccién incluyen fiebre, escalofrios, tos seca, dolor toracico y disnea. El
diagnostico debe sospecharse en personas susceptibles con los sintomas anteriores,
especialmente con recuentos bajos de linfocitos CD4. La radiografia de térax puede ser
normal en fases tempranas del curso de la enfermedad, aunque a menudo revela
infiltrados intersticiales bilaterales de tipo vidrio esmerilado en un patrén de mariposa.
El diagnostico se confirma mediante muestra de esputo o lavado broncoalveolar. En
pacientes con recuentos de CD4 <200 debe indiciarse profilaxis con TMP/SMX. Los
alérgicos a las sulfamidas pueden tomar dapsona, dapsona y pirimetamina con
leucovorina, pentamidina aerosolizada o atovacuona como alternativas al TMP/SMX.
El TMP/SMX es el tratamiento preferido de la enfermedad activa, con prednisona
anadida para casos mas graves.
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Isosporiasis;

La isosporiasis (también llamada cistoisosporiasis) es una enfermedad diarreica liquida
sin sangre causada por una infeccién por protozoos Cystoisospora belli. La enfermedad
es mas comun en regiones subtropicales y tropicales, como el Caribe y América Central
y del Sur. En personas inmunodeprimidas, la enfermedad diarreica puede ser bastante
grave. Las infecciones que duran mas de 1 mes se consideran crdnicas y constituyen
una dolencia que define el sida. El diagndstico se realiza con estudios de huevos y
parasitos (H/P) en las heces. Las infecciones agudas deben tratarse con TMP/SMX. La
pirimetamina con leucovorina o el ciprofloxacino como agente tinico son alternativas a
la TMP/SMX en pacientes alérgicos a las sulfamidas. Se necesitara tratamiento de
mantenimiento crénico con antibidticos hasta que los recuentos de linfocitos CD4
asciendan a >200, y después al menos 6 meses mas.

Recuento de
CD4 <150

Histoplasmosis:

Las personas que viven en zonas hiperendémicas con recuentos de CD4 <150 deben
iniciar profilaxis primaria contra histoplasmosis usando 200 mg de itraconazol por via
oral una vez al dia. La profilaxis puede interrumpirse si los recuentos de CD4
aumentan y se mantienen por encima de 150 durante al menos 6 meses. Si los pacientes
desarrollan enfermedad activa, el tratamiento preferido para histoplasmosis
diseminada moderada o grave es anfotericina B intravenosa (i.v.) durante al menos 2
semanas, seguida por mantenimiento con itraconazol una vez al dia durante al menos
12 meses.

Recuento de
CD4 <100

Candidiasis|
esofdgica

Las infecciones candididsicas del eséfago suelen presentarse con candidiasis
orofaringea concurrente, aunque no siempre. Los sintomas de afectacién esofagica
incluyen dolor toracico retroesternal y dolor con la deglucién (odinofagia). Si bien la
candidiasis orofaringea puede producirse en cualquier momento durante la infeccion
por el VIH, la incidencia aumenta con recuentos de CD4 <200. La candidiasis esofagica
es mas probable con recuentos de CD4 <100. El diagnéstico de candidiasis esofagica se
realiza a menudo a partir de los sintomas y puede confirmarse con endoscopia. El
tratamiento necesita antifingicos sistémicos y los pacientes experimentardn a menudo
una mejora de los sintomas en unos dias tras iniciar el tratamiento. Los tratamientos
preferidos incluyen fluconazol (oral o intravenoso) o itraconazol (oral) durante 2-3
semanas.

Toxoplasmosis:

Toxoplasma gondii es un protozoo intracelular capaz de provocar encefalitis en personas
con recuentos de CD4 bajos, normalmente <50. La infeccién primaria suele ser
asintomatica y se adquiere a través de la ingesta de quistes en carne poco cocinada o de
ovoquistes presentes normalmente en los excrementos y los areneros de los gatos.
Como la inmensa mayoria de las veces la enfermedad se produce por la reactivacién de
quistes tisulares en hospedadores inmunodeprimidos, la profilaxis esta indicada en
pacientes con recuentos de CD4 <100 y exposicidn previa a toxoplasmosis (IgG
positiva). E1 TMP/SMX es el agente profilactico preferido. Dapsona, dapsona y
pirimetamina con leucovorina, atovacuona, o atovacuona y pirimetamina con
leucovorina son alternativas al TMP/SMX en pacientes alérgicos a las sulfamidas. La
encefalitis por toxoplasmosis puede presentarse como un nuevo déficit neurolégico
focal, como hemiparesia o déficit del habla, convulsiones o coma. Otros sintomas
pueden incluir fiebre, cefalea y estado mental alterado. Los estudios de TC o RM
revelan clasicamente multiples lesiones con formacién de anillos. El diagndstico puede
confirmarse mediante puncion lumbar y prueba de reacciéon en cadena de la
polimerasa (PCR) del liquido cefalorraquideo (LCR) para toxoplasmosis. El tratamiento
preferido se basa en pirimetamina y sulfadiacina con leucovorina.

Cryptococcus:

Cryptococcus neoformans es una levadura que provoca enfermedad diseminada en
pacientes con VIH/sida y recuentos de CD4 bajos. A menudo se presenta como una
meningoencefalitis o meningitis subaguda con sintomas que incluyen fiebre, malestar y|
cefaleas, a menudo sin fotofobia ni meningismo. El diagndstico se confirma con
puncién lumbar y analisis del LCR. La presion de apertura es a menudo elevada.
Pueden realizarse pruebas de antigenos criptococicos (CrAg) en suero y LCR. El
analisis microscépico del LCR con tinciéon mediante tinta china mostrara a menudo
levaduras encapsuladas con gemacién. Existen varios regimenes terapéuticos que
utilizan anfotericina B, flucitosina, fluconazol y/o combinaciones de los mismos.

Criptosporidiosis:

La criptosporidiosis es una enfermedad diarreica liquida, sin sangre, causada por
protozoos de la pequefia mucosa intestinal. La gravedad de la dolencia tiene relacién
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con la salud del sistema inmunitario. Los pacientes inmunocompetentes pueden no
presentar sintomas o tener una enfermedad diarreica leve, mientras que los
inmunodeprimidos pueden presentar fiebre, dolor abdominal y diarrea profusa. En las
personas con recuentos de CD4 < 100 es mds probable que aparezcan sintomas graves e
infecciones prolongadas. El abordaje se centra en mejorar los recuentos de CD4 con
tratamiento antirretroviral (TAR). Como tratamiento auxiliar puede afiadirse
nitazoxanida o paromomicina.

Microsporidiosis;

Los microsporidios son protozoos ubicuos transportados por el agua que provocan
enfermedades digestivas y diarrea en hospedadores inmunodeprimidos. El riesgo de
infeccién aumenta cuando los recuentos de CD4 disminuyen a < 100. El tratamiento se
centra en elevar los recuentos de CD4 a > 100 usando tratamiento antirretroviral (TAR),
después de que la diarrea se resuelva normalmente.

Recuento de
CD4 <50

Infecciones po
citomegalovirus:

El citomegalovirus (CMV) puede provocar enfermedad localizada o diseminada en
personas con VIH/sida, pero normalmente no hasta que los recuentos de CD4
disminuyen a <50. Las infecciones por CMV asociadas al VIH/sida incluyen retinitis,
esofagitis, colitis y encefalitis. La retinitis por CMV es la presentaciéon mas comutn de
infeccién por CMV. A menudo, los sintomas son unilaterales (dos tercios de los casos)
e incluyen cambios en la vista, pérdida de vision periférica, escotomas y/o moscas
volantes. Los pacientes deben acudir a un oftalmoélogo para someterse a estudio del
fondo de ojo que confirme el diagndstico. La esofagitis por CMV puede presentarse con|
dolor toracico, odinofagia y nauseas. La endoscopia revelara ulceraciones y pueden
obtenerse biopsias del eséfago distal para confirmar el diagndstico. Los sintomas de
colitis por CMV incluyen dolor abdominal, anorexia, pérdida de peso y diarrea con
sangre. La colonoscopia revelara tilceras mucosas y es necesaria para confirmar el
diagnostico. La encefalitis por CMV puede presentarse con fiebre, cefalea y confusion,
a menudo sin déficits neurolégicos focales. El diagnostico se realiza con estudios de
neuroimagen y puncién lumbar que confirman la presencia de CMV en el liquido
cefalorraquideo (LCR) mediante prueba de reaccién en cadena de la polimerasa (PCR).
Los medicamentos utilizados en el tratamiento de infecciones por CMV incluyen
ganciclovir, valganciclovir y foscarnet.

Complejo de
micobacteria aviar:

Las infecciones por el complejo de micobacteria aviar (MAC) son causadas por
Moycobacterium avium o M. intracellulare, y se presentan como una enfermedad
localizada o diseminada. La enfermedad localizada conlleva a menudo linfadenitis con
fiebre, mientras que la forma diseminada se presenta como fiebre con dolor abdominal
y diarrea. Si se sospecha una infeccién por MAC diseminada, deben obtenerse cultivos
de sangre de micobacterias. En la enfermedad localizada, los cultivos de sangre seran
negativos. La profilaxis primaria frente a MAC debe iniciarse en personas sin infeccion
por MAC activa y con recuentos de CD4 <50. Los agentes preferidos para profilaxis son
azitromicina o claritromicina; la rifabutina puede utilizarse como opcion alternativa. El
tratamiento para infecciones activas consiste en azitromicina o claritromicina mas
etambutol con o sin rifabutina.

Angiomatosis
bacilar:

La AB es la manifestacion cutanea de Bartonella henselae o B. quintana, y se presenta
como papulas o nédulos rojos o violaceos que se blanquean en personas infectadas por
el VIH. Puede asemejarse al SK y puede ser necesario hacer una biopsia para un
diagndstico definitivo. El tratamiento se basa en eritromicina, doxiciclina o
azitromicina.
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Sida: infecciones oportunistas
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Viruela

Agente)
causal;

Virus de la viruela

Incubacion:

7-17 dias; media: 10-12 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Erradicada globalmente en 1980

Descripcién:

La viruela es una enfermedad virica muy contagiosa prevenible con vacuna que fue
erradicada del planeta en 1980. La enfermedad era causada por dos cepas posibles del
virus, llamadas variola mayor y menor. La variola mayor es la mds grave y provoca fiebre
mas alta, un exantema mas importante y una tasa de mortalidad de hasta el 50%. La variola
menor, menos grave, comporta una tasa de mortalidad <1%. La viruela sigue estudiandose
con fines historicos y es un agente potencial de bioterrorismo.

Signosy|
sintomas:

La presentacion clasica de la viruela sigue varias fases e incluye un prodromo consistente
en fiebre, malestar, cefalea, mialgia, postracion, dolor abdominal, nduseas, vémitos y
diarrea. A continuacién aparece un enantema en la boca y la lengua, seguido por un
exantema que empieza en la cara y se extiende de forma descendente y centrifuga. Todas
las lesiones estaran en la misma fase a medida que el exantema evolucione de maculas a
papulas, vesiculas, pustulas y postillas. Los pacientes son contagiosos principalmente al
principio de la fase de enantema, y dejan de serlo una vez que todas las postillas han
formado costras y se han caido. Para que el exantema cubra el proceso completo, del inicio
al final, se necesitan unas 3 semanas.

Pruebas
diagnésticas:

Prueba de la reaccién en cadena de la polimerasa (PCR) de las lesiones y/o la sangre y el
suero segun las directrices de los Centers for Disease Control and Prevention (CDC).

Tratamientos:

De apoyo. Debe colocarse al paciente en una sala de aislamiento de infecciones
transmitidas por el aire. Para todos los casos sospechosos de viruela serd preciso ponerse
en contacto con los CDC.

Perlag
clinicas:

La tabla siguiente es til para distinguir entre viruela y varicela.

Viruela Varicela

Fiebre

En el momento del
exantema

2-4 dias antes del
exantema

Progresion de la erupcién

Lenta Rapida

Fases de la erupcion

Iguales Diferentes

Prurito

Sin picor Con picor

Profundidad de la erupcién

Profunda Superficial

Erupcidn en el tronco

Menos Mas

Erupcién en las extremidades

Mas Menos

Erupcién en palmas de las manos/plantasde los

pies

Mas Menos
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Mononucleosis

SinOnimos:

Mononucleosis infecciosa, fiebre glandular, enfermedad del beso

Agentes
causales:

Virus de Epstein-Barr (VEB), también conocido como virus del herpes humano 4 (VHH-4)

Incubacion:

4-6 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La mononucleosis es una enfermedad virica propia principalmente de adolescentes y
adultos jovenes caracterizada por fiebre, faringitis, linfadenopatia y fatiga extrema. Es
conocida como enfermedad del beso, porque el virus se transmite por secreciones orales y
puede liberarse en la saliva varios meses después de la infeccidn inicial. La enfermedad
puede transmitirse también por via sexual. Cuando la infeccién por el VEB se produce en
la primera infancia, a menudo es asintomatica y subclinica.

Signosy|
sintomas:

Un leve prédromo de cefalea, malestar y fatiga puede preceder a la triada clasica de fiebre
alta, faringitis y linfadenopatia. La fatiga extrema es comun y puede durar meses, incluso
después de que se hayan resuelto los otros sintomas. La linfadenopatia es simétrica y afecta
normalmente a la cadena cervical posterior. Es frecuente la faringitis con amigdalitis
exudativa y a menudo se confunde con garganta estreptococica. Si se prescribe ampicilina
o amoxicilina para una supuesta faringitis estreptocdcica, frecuentemente se produce un
exantema maculopapular difuso. Son comunes la hepatitis y la esplenomegalia. Podria
producirse rotura esplénica, y deberan evitarse los deportes de contacto durante al menos
3-4 semanas.

Pruebas|
diagndsticas:

Las pruebas de laboratorio revelaran linfocitosis con 250% de linfocitos en frotis periférico,
>10% con aspecto atipico. Las enzimas hepaticas (ALT/AST) suelen estar elevadas
transitoriamente. Los pacientes con mononucleosis producirdn anticuerpos heteréfilos, que
daran positivo en la prueba de Monospot. También pueden obtenerse pruebas de
anticuerpos IgM e IgG, asi como una prueba de reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)
de ADN del VEB. La presentacion clinica con hallazgos de hemograma completo
caracteristicos y un resultado de Monospot positivo a menudo son suficientes para
establecer el diagndstico.

Tratamientos:

De apoyo.

Perlas
clinicas:

La infeccién aguda por citomegalovirus (CMV) puede tener una presentacion clinica
similar a la mononucleosis infecciosa. En ambos casos, la dolencia es autolimitada y el
tratamiento es de apoyo. Pueden obtenerse anticuerpos IgM e IgG de CMV para
diferenciar esta infeccién de la producida por el VEB.
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Polio

Sindénimo:

Poliomielitis

Agente)
causal;

Virus de la polio, serotipos 1-3

Incubacion:

No paralitica: 3-6 dias; paralitica: 7-21 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Africay Asia

Descripcién:

La poliomielitis es una enfermedad virica prevenible con vacuna causada por una de las
tres cepas del virus de la polio, un miembro de la familia de los enterovirus. Debido a los
extensos esfuerzos de vacunacion global, la enfermedad ha sido en gran medida erradicadal
del mundo desarrollado, aunque auin persisten algunas infecciones de poliomielitis con
cepas silvestres en Africa y Asia.

Signos |
sintomas:

La mayoria de los casos de polio (72%) son asintomaticos. Las infecciones con
sintomas sin afectacion del sistema nervioso central (SNC) (=24%) se limitan a varios
dias de fiebre, malestar, cefalea, fatiga, dolor de garganta, nauseas y vomitos. Estas
infecciones leves no afectan al SNC y se denominan «polio abortiva». Cuando existe
afectacion del SNC (1-5% de los casos), los pacientes desarrollan una meningitis
aséptica varios dias después de la aparicion de la enfermedad. De los pacientes que se
recuperan totalmente de la fase de meningitis aséptica se dice que han tenido polio no
paralitica. En un pequefio porcentaje de pacientes con afectacion del SNC se producira
una destruccion selectiva de neuronas motoras, que da lugar a una polio paralitica.
En conjunto, la polio paralitica se produce en <1% de las infecciones, y se presenta
como una enfermedad raquidea, bulborraquidea o bulbar. La polio raquidea es la
forma mas comun de polio paralitica y provoca una debilidad asimétrica de las
extremidades, que afecta a las extremidades inferiores mas que a las superiores. Los
reflejos tendinosos profundos se veran disminuidos, aunque la sensaciéon queda
intacta. La polio bulbar es la forma menos frecuente de polio paralitica y puede
presentarse como disfagia, disartria, disnea y/o secreciones orales profusas. La polio
bulborraquidea combina los aspectos de la bulbar y la raquidea.

Pruebas|
diagndsticas:

A menudo, la polio se sospecha y se diagnostica por la presentacion clinica. Los pacientes
que presentan signos y sintomas de meningitis deben someterse a puncién lumbar. Para
confirmar el diagndstico es posible realizar una prueba de reaccién en cadena de la
polimerasa (PCR) en el liquido cefalorraquideo (LCR). También pueden realizarse estudios
seroldgicos para comparar las valoraciones agudas y en la convalecencia.

Tratamientos:

De apoyo.

Perlas|
clinicas:

El sindrome pospoliomielitico (SPP) es una afeccién no contagiosa que puede afectar a los
supervivientes adultos de la polio 15-40 afios después de su infeccion inicial. Los sintomas
incluyen fatiga, artralgia, debilidad y atrofia muscular, que se produce de una forma lenta
y progresiva marcada por largos periodos de estabilidad.
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PARTE 13
Parasitos y priones

Capitulo 118: Enfermedad de Chagas
Capitulo 119: Enfermedad del suefio africana
Capitulo 120: Pediculosis

Capitulo 121: Naegleriasis

Capitulo 122: Enfermedades prionicas: encefalopatias espongiformes
transmisibles
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Enfermedad de Chagas

Sindénimo:

Tripanosomiasis americana

Agente)
causal;

Trypanosoma cruzi

Vector:

Triatominos, también conocidos como reduvidos, chinches del beso, chupasangres

Reservorio:

Muchos mamiferos pequefios y grandes. En EE. UU., zarigiieyas, mapaches, armadillos y
roedores son reservorios comunes.

Incubacion:

1-2 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

Endémica en México y América Central y del Sur. Varios estados del sur de EE. UU. estan
potencialmente en riesgo (el tiempo dird).

Descripcién:

La enfermedad de Chagas es una zoonosis parasitaria tropical causada por los protozoos
flagelados T. cruzi y transmitida al ser humano por las heces de diversos reduvidos o
«chinches del beso». La enfermedad de Chagas también puede transmitirse de forma
congénita, por transfusion sanguinea, trasplante de 6rganos o por el consumo de comida o
agua contaminadas con las heces de estos insectos. La enfermedad tiene fases aguda,
intermedia y cronica.

Signos y|
sintomas:

Fase aguda: a menudo leve o asintomatica, pero puede incluir fiebre, malestar, edema,
linfadenopatia y hepatoesplenomegalia. Un chagoma es un signo agudo de infecciéon
consistente en eritema y edema localizados en el lugar por el que los parésitos han entrado
en la piel. El signo de Romana es el mas clasico de infeccién aguda y consiste en edema
palpebral indoloro y conjuntivitis 1-2 semanas después de que los parasitos hayan entrado
a través de la conjuntiva del ojo afectado. Una vez que se han resuelto los signos y
sintomas de la infeccidon aguda, los pacientes inician una fase intermedia
(latente/asintomatica) que puede evolucionar en una enfermedad crénica afios o décadas
mas tarde. Fase crénica: aproximadamente la tercera parte de los pacientes terminaran por
mostrar signos y sintomas de enfermedad crénica, que incluye miocardiopatia dilatada,
megaesofago, acalasia, megacolon y neuritis.

Pruebas
diagnosticas;

Cuando se considera el diagnostico, son importantes los signos y sintomas y los
antecedentes de viajes o residencia en una region endémica. Los frotis sanguineos pueden
revelar la presencia de parasitos, pero solo en la fase aguda de la enfermedad. La forma
cronica se diagnostica con estudios serologicos.

Tratamientos:

Los tratamientos eficaces incluyen benznidazol o nifurtimox.

Perlas
clinicas:

El tratamiento en EE. UU. esta disponible solo a través de los Centers for Disease Control
and Prevention (CDC). Existe un consenso acerca de que el tratamiento es beneficioso para
infecciones agudas, congénitas y cronicas en nifios. El tratamiento de adultos con
infecciones crénicas se debe valorar caso por caso.
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Enfermedad del sueno africana

Sindénimo:

Tripanosomiasis africana humana (TAH)

Agente)
causal;

Trypanosoma brucei gambiense (tripanosomiasis del Africa occidental)
Trypanosoma brucei rhodesiense (tripanosomiasis del Africa oriental)

Vector:

Mosca tse-tse

Reservorio:

Tripanosomiasis del Africa occidental: seres humanos
Tripanosomiasis del Africa oriental: vacas y antilopes

Regiones
geograficas
afectadas:

Tripanosomiasis del Africa occidental: bosques lluviosos tropicales en Africa central y
occidental; tripanosomiasis del Africa oriental: sabanas y zonas boscosas en el centro, sur y
este de Africa.

Descripcién:

La tripanosomiasis africana humana es una zoonosis parasitaria causada por protozoos
flagelados T. brucei transmitidos al ser humano a través de la picadura de la mosca tse-tse.
La «enfermedad del sueno africana» se desglosa en dos entidades especificas segin la
subespecie de tripanosoma, el curso clinico y las regiones principales afectadas. La
tripanosomiasis del Africa occidental (Tb. gambiense) tiene un curso més prolongado,
durante meses o afos, y supone aproximadamente el 95% de los casos. En cambio, la
tripanosomiasis del Africa oriental (Tb. rhodesiense) progresa muy rapidamente en el curso
de unos meses y constituye menos del 5% de los casos.

Signos y|
sintomas:

Localmente, puede desarrollarse un pequefio chancro en un plazo de 1-2 semanas en el
lugar de la infeccién inicial. Desde un punto de vista sistémico, la enfermedad progresa a
través de dos fases. Fase 1: la fase hemolinfatica se caracteriza por sintomas seudogripales,
cefaleas, malestar, artralgia, fiebre intermitente y linfadenopatia progresiva. El signo de
Winterbottom (linfadenopatia caracteristica observada en la parte posterior del cuello) es
tipico de la tripanosomiasis del Africa occidental y puede observarse en este estadio. Fase 2:
la fase neurologica se produce cuando los parasitos atraviesan la barrera hematoencefélica,
y se caracteriza por trastornos del estado de dnimo, insomnio, somnolencia diurna,
sintomas de tipo parkinsoniano, temblores, ataxia y otros trastornos neuroldgicos. Si no se
trata, la enfermedad en fase 2 evolucionara hacia coma y muerte.

Pruebas
diagnosticas;

Cuando se considera el diagnostico, son importantes los signos, los sintomas y los
antecedentes de viajes o residencia en una region endémica. Los turistas que se adentran en
terrenos de caza tienen mayor probabilidad de quedar expuestos a la tripanosomiasis del
Africa oriental. Puede realizarse microscopia de sangre centrifugada, liquido
cefalorraquideo (LCR), liquido de chancros y/o aspirado de los ganglios linfaticos. La
presencia de parasitos en el LCR confirma la enfermedad en fase 2. Existen algunas
pruebas seroldgicas disponibles comercialmente.

Tratamientos:

La eleccion del agente se determina por las subespecies de tripanosoma y la fase de la
enfermedad. Si esta en fase 2, requiere un tratamiento farmacoldgico que atraviese la
barrera hematoencefalica, por lo cual suele tener efectos secundarios mayores. Los
medicamentos para cada fase respectiva incluyen, en la fase 1, pentamidina o suraminay,
en la fase 2, eflornitina o melarsoprol o nifurtimox.
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Pediculosis

SinOnimos:

Piojos, piojos de la cabeza, piojos del cuerpo

Agentes
causales:

Pediculus humanus capitis (cabeza) y Pediculus humanus corporis (cuerpo)

Ciclo vital:

El piojo de la cabeza adulto es infeccioso y se transmite de forma directa entre personas
por contacto estrecho, lo que incluye compartir cintas del pelo, sombreros, peines y
toallas. Las hembras adultas ponen los huevos (liendres) en los tallos del pelo, cerca del
cuero cabelludo. Estos huevos eclosionan después de 1 semana y liberan ninfas que
experimentan tres mudas antes de convertirse en adultos. Los adultos miden unos 2-3
mm de longitud y viven unos 30 dias. Dado que los piojos de la cabeza necesitan
frecuentemente ingerir sangre como alimento, solo sobreviven 2 dias fuera del ser
humano.

El piojo del cuerpo es muy parecido al de la cabeza, con algunas excepciones. Los
piojos del cuerpo son un poco mas grandes (3-4 mm de longitud), viven y ponen los
huevos en las costuras de las prendas de vestir o la ropa de cama y solo migran al ser
humano para alimentarse. Pueden vivir fuera del cuerpo humano durante mas tiempo
(5-7 dias) y sus huevos tardan 1-2 semanas en eclosionar.

Incubacion;

Variable. Se necesitan varios dias para que los piojos de la cabeza produzcan sintomas, y
normalmente mas tiempo cuando se trata de los piojos del cuerpo.

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién;

Los piojos de la cabeza y del cuerpo son ectoparasitos topicos que se nutren de sangre
humana. Los piojos de la cabeza viven y depositan los huevos en los pelos de la cabeza,
cerca del cuero cabelludo, mientras que los del cuerpo viven y depositan sus huevos en la
ropa. Los piojos de la cabeza son mas comunes en nifios pequefios y a menudo se
transmiten en el colegio por contacto estrecho o durmiendo con otros nifios. Los piojos del
cuerpo son frecuentes en personas sin hogar, en climas mas frios y en condiciones de
hacinamiento humano.

Signos |
sintomas;

La saliva del piojo provoca un picor intenso.

Pruebas|
diagndsticas:

El diagnostico se realiza examinando la presencia de liendres (huevos) o piojos en los tallos
del pelo cerca del cuero cabelludo (piojos de la cabeza) o en las costuras de la ropa (piojos
del cuerpo). A menudo, para el diagnostico resulta ttil una lupa y/o una ldmpara de
Wood.

Tratamientos:

Para los piojos de la cabeza puede utilizarse permetrina, malation, spinosad o ivermectina.
En los piojos del cuerpo no esta indicada medicacion topica u oral para el paciente. Sin
embargo, sera preciso deshacerse de las prendas de vestir y de la ropa de cama y, si no
fuera posible, se lavaran minuciosamente en agua caliente y se tratardan con malatién o
polvo de permetrina.

Perlas
clinicas:

La infestacion crénica con piojos del cuerpo y las picaduras subsiguientes pueden provocar
engrosamiento e hiperpigmentacion de la piel, en especial en torno a la cintura. Esta
condicion se conoce como enfermedad del vagabundo. También se sabe que los piojos del
cuerpo transmiten el tifus epidémico, la fiebre de las trincheras y la fiebre recidivante
transmitida por piojos.
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Naegleriasis

SinOnimos:

Meningoencefalitis amebiana primaria (MAP), «ameba comecerebros»

Agente)
causal;

Naegleria fowleri

Incubacion:

1-7 dias; media: 5 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

MAP es una enfermedad extremadamente rara y de alta mortalidad causada por las
amebas N. fowleri. Estas amebas viven libremente en estanques y depositos de agua dulce y
pueden provocar MAP si se inhalan por via nasal y penetran en la placa cribiforme, con lo
que alcanzan el encéfalo y las meninges. En la mayoria de los casos, existe un antecedente
de exposicion recreativa a cuerpos de agua dulce caliente varios dias antes de la
enfermedad.

Signosy|
sintomas:

El inicio de los sintomas es agudo y similar a la meningitis bacteriana. Puede producirse
fiebre, cefalea, signos y sintomas meningeos, fotofobia, rigidez nucal, nauseas, vémitos,
estado mental alterado y convulsiones. La enfermedad progresa rapidamente, provoca un
aumento de la presion intracraneal y a menudo es mortal.

Pruebas|
diagndsticas;

Para el diagndstico es obligatoria la puncidn lumbar, que a menudo revela un aumento de
la presion de apertura. La prueba del liquido cefalorraquideo (LCR) revelara leucocitosis
con predominio de neutrofilos, eritrocitosis, descenso de la glucosa y aumento de las
proteinas. La tincion de Gram, los cultivos bacterianos y las pruebas de causas viricas de
meningitis seran negativos. Las amebas pueden verse en un frotis himedo preparado a
partir de LCR centrifugado.

Tratamientos:

Ante la rareza de la enfermedad, no se ha establecido un tinico protocolo terapéutico, y es
preciso consultar con los especialistas en enfermedades infecciosas y los Centers for
Disease Control and Prevention (CDC). Algunos regimenes terapéuticos usan anfotericina
B, fluconazol, rifampicina y miltefosina. Para recibir orientacién sobre la miltefosina, un
farmaco contra Leishmania eficaz frente a N. fowleri y otras especies de amebas, es preciso
ponerse en contacto con los CDC.

Perlas|
clinicas:

La MAP es, por suerte, bastante rara, aunque a menudo ha sido noticia en los medios
periodisticos en los meses de verano debido a su alta tasa de mortalidad. N. fowleri
sobrevive comodamente en algunas fuentes termales y, en ocasiones, se encuentra en
algunos sistemas de distribucién de agua potable. En EE. UU., las infecciones son mas
comunes durante el verano (cuando se practica la natacion y los deportes acuaticos) y en
los estados del sur.
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Enfermedades prionicas:
encefalopatias espongiformes
transmisibles

Las encefalopatias espongiformes transmisibles (EET) son infecciones especiales causadas
por proteinas térmicamente estables, resistentes a las proteasas, con plegamiento anémalo,
denominadas priones. Cuando se introducen en una persona o un animal sano, los priones
inducen a las proteinas naturales a adoptar patrones de plegamiento anémalos y, con el
tiempo, provocan una enfermedad. Las enfermedades priénicas afectan al ser humano y a
los animales y, segtin se cree, pueden ser adquiridas (por canibalismo o instrumentos
contaminados) o surgir de mutaciones genéticas hereditarias (familiares) o espontaneas. Las
enfermedades tienen periodos de incubacién extremadamente largos seguidos por
neurodegeneracion cronica y progresiva. La encefalopatia espongiforme bovina (EEB), o
«enfermedad de las vacas locas», es la EET mds conocida y provocé una epidemia en el
Reino Unido desde mediados de la década de los ochenta.

Kuru:

El kuru es una enfermedad priénica humana endémica en miembros de la etnia fore en
Paptia Nueva Guinea que se ha asociado con el canibalismo. La enfermedad tiene un
periodo de incubacién prolongado (con una media de mas de 10 afios) y provoca
neurodegeneracion progresiva, ataxia cerebelosa y mioclonia. A medida que la enfermedad
evoluciona, los pacientes pierden capacidad de deambulacién y desarrollan disfagia.
Incapaces de comer, mueren finalmente por malnutricion.

Enfermedad,|
de
Creutzfeldt-]
Jakob:

La enfermedad de Creutzfeldt-Jakob (ECJ) es una encefalopatia espongiforme priénica
humana caracterizada por demencia rapidamente progresiva, mioclonia, ataxia y sintomas
de tipo parkinsoniano. La ECJ es la enfermedad pridénica humana mas frecuente y puede
producirse de forma espontanea (por mutacidon genética espontanea), yatrégena
(instrumentos quirdrgicos sin esterilizar) o a través de transmision familiar (mutaciéon
genética hereditaria). Los sintomas de EC] por mutaciones espontéaneas suelen manifestarse
en pacientes de unos 60 afos de edad.

Variante de
Ial
enfermedad
de
Creutzfeldt-
Jakob:

La ECJv se considera la manifestacion de la EEB en el ser humano y se produce cuando se
ingieren priones de vacas infectadas. Se diferencia de la EC] por una edad de inicio mas
temprana y una progresion mas lenta de la enfermedad.

Gerstmann-
Straussler-
Scheinker:

Gerstmann-Straussler-Scheinker (GSS) es una enfermedad priénica humana hereditaria
caracterizada por demencia y ataxia cerebelosa progresiva. La enfermedad empieza a
manifestar sintomas en las personas afectadas hacia la mitad de su quinta década de vida y
normalmente desemboca en muerte en un plazo de 5 afnos desde el inicio de los sintomas.

Insomnio)
familiar
mortal:

El insomnio familiar mortal es normalmente una enfermedad priénica humana hereditaria,
aunque se han documentado algunos casos esporaddicos. Los sintomas de la enfermedad
suelen manifestarse mediada la sexta década de vida e incluyen insomnio, cambios en el
estado mental, confusion y alucinaciones. Con el tiempo aparecen sintomas motores, que
incluyen ataxia cerebelosa y sintomas de tipo parkinsoniano. La muerte suele producirse en
un periodo de 3 anos desde el inicio de los sintomas.
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PARTE 14
Enfermedades bacterianas

Capitulo 123: Carbunco

Capitulo 124: Botulismo

Capitulo 125: Brucelosis

Capitulo 126: Fiebre tifoidea
Capitulo 127: Fiebre por arafiazo de gato
Capitulo 128: Lepra

Capitulo 129: Endocarditis infecciosa
Capitulo 130: Tétanos

Capitulo 131: Listeriosis

Capitulo 132: Fiebre Q

Capitulo 133: Melioidosis
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Carbunco

Sindénimo:

Antrax, enfermedad del cardador de lana

Agente)
causal;

Bacillus anthracis

Reservorio:

Ovejas, vacas y cabras domésticas

Incubacion:

Digestiva y cutanea: 1-7 dias; inyeccién: 1-4 dias; inhalacién: 1 dia-2 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo, infrecuente en EE. UU. y Canada

Descripcién:

El carbunco es una zoonosis bacteriana humana causada por el bacilo Bacillus anthracis,
grampositivo, formador de esporas y con forma de baston. Puede presentarse en varias
formas: cuténea, por inhalacion, digestiva, por inyecciéon y meningea. El carbunco cutaneo
es el mas frecuente con diferencia (>95% de los casos). La enfermedad puede contraerse por|
exposicion a esporas de cuero animal, como el utilizado en los tambores tradicionales. Las
esporas del carbunco se han usado como agente de bioterrorismo.

Signosy|
sintomas;

Carbunco cutdneo: inoculacion subcutanea de esporas bacterianas en una infeccion de tejido
local con edema, linfadenopatia regional y formacién de una escara negra caracteristica.
Carbunco por inhalacién: 1a inhalacién de esporas provoca una enfermedad bifasica
caracterizada por un prédromo de fiebre, escalofrios, malestar, tos, dolor toracico y
sintomas seudogripales, seguido por la fase fulminante con disnea intensa, hipoxia, edema
pulmonar, sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), shock y muerte. Los
derrames pleurales o un mediastino ensanchado secundario a linfadenopatia en la
radiografia de térax son caracteristicos del carbunco por inhalacion. Carbunco digestivo: el
consumo de carne poco cocinada infectada por carbunco puede provocar la enfermedad
digestiva. Las partes infectadas del aparato digestivo desarrollaran edema, inflamacién y
ulceraciones, y los pacientes presentaran nduseas, vomitos, dolor abdominal, diarrea y,
posiblemente, hemorragia gastrointestinal. Carbunco por inyeccién: se han producido brotes
en drogadictos por via intravenosa que se inyectan heroina. Normalmente no se observan
tlceras cutaneas, y es comun la diseminacion hematégena. Carbunco meningeo: la
diseminacion hematdgena del carbunco puede provocar meningitis hemorragica.

Pruebas|
diagndsticas:

Puede realizarse tincion de Gram, cultivos, prueba de reacciéon en cadena de la polimerasa
(PCR) y estudio serolégico. Es posible realizar pruebas histopatoldgicas y de
inmunohistoquimica en las muestras de tejido enviadas, especificamente para las obtenidas
en las pruebas de carbunco cutaneo.

Tratamientos:

Existe una vacuna. Como profilaxis después de una posible exposicion puede utilizarse
ciprofloxacino o doxiciclina, asi como para tratar el carbunco cutaneo. El carbunco por
inhalacion requiere ciprofloxacino y linezolid por via intravenosa (i.v.); existen otras
opciones terapéuticas, asi como una inmunoglobulina.

Perlas
clinicas:

En EE. UU. es ilegal importar tambores de piel de cabra desde Haiti, dada su asociaciéon
con el carbunco.
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Botulismo

Agente)
causal;

Clostridium botulinum (toxina botulinica)

Incubacion;

Transmitido en la comida: 6 h a 10 dias; media: 12-36 h
Herida: 4-14 dias
Lactante: no se conoce

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

El botulismo es una rara enfermedad paralizante causada por la toxina producida por una
bacteria anaerobia estricta, en forma de bacilo, formadora de esporas y grampositiva
llamada C. botulinum. Muy a menudo, el botulismo se produce como consecuencia de la
ingesta de toxinas formadas previamente (transmitidas en los alimentos) o esporas (en
lactantes). En el botulismo del lactante, las esporas colonizan el aparato digestivo y
producen toxinas. Otras causas menos frecuentes de botulismo aparecen de forma
secundaria a la infeccién de una herida (en general, en consumo de drogas por via
intramuscular o intravenosa) o la inhalacién de esporas, o bien tienen un origen yatrégeno
(botox en estética).

Signos |
sintomas:

Botulismo transmitido por los alimentos: paralisis facial bilateral de inicio agudo y debilidad
descendente en ausencia de fiebre. La sensacion y el estado neurolégico permanecen
intactos. Puede existir vision borrosa, bradicardia y sintomas digestivos como ndauseas,
vomitos, diarrea y dolor abdominal. Botulismo del lactante: también conocido como
«sindrome del bebé flacido». En el lactante puede observarse llanto débil, problemas para
comer, babeo, debilidad y estrefiimiento en ausencia de fiebre. Botulismo de las heridas: la
presentacion es similar a la forma transmitida por alimentos, aunque sin sintomas
digestivos. El paciente sigue expuesto a la toxina circulante de la herida, pero su aparato
digestivo se ve libre de la exposicion. Puede existir fiebre, secundaria a la infeccion de la
herida.

Pruebas
diagndsticas;

El diagnostico se plantea a partir de la anamnesis del paciente, la presentacion clinica y el
resultado del electromiograma (EMG). El botulismo del lactante se confirma mediante
aislamiento de esporas infecciosas y toxina botulinica en muestras de heces. El botulismo
transmitido por los alimentos en adultos se confirma con la deteccién de toxina botulinica
en suero, heces, vomito o muestras de comida sospechosa. Los pacientes con botulismo de
las heridas tendrian toxina detectable en el suero, pero no en las heces (sin afectacion del
aparato digestivo).

Tratamientos:

De apoyo. Intubacion y ventilacion mecanica, segtin se indique. En adultos y nifios de 12
meses 0 mas existe una antitoxina basada en suero de caballo, y para lactantes de menos de
12 meses se aplica una inmunoglobulina del botulismo de origen humano. Para botulismo
de las heridas se prescriben antibidticos que, sin embargo, no tienen efecto en el botulismo
del lactante ni en el transmitido por los alimentos.

Prevencion:

Debe tenerse cuidado con las conservas caseras. Se desecharan las latas abolladas o que
parezcan hinchadas. A los nifios de menos de 1 afio no se les dara miel, pues podria
contener esporas de botulismo.
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Brucelosis

SinOnimos:

Fiebre mediterranea, fiebre de Malta, fiebre ondulante

Agentes
causales:

Brucella spp.

Reservorio:

Ovejas: B. melitensis; cerdos: B. suis; vacas: B. abortus; perros: B. canis

Incubacion:

5 dias-5 meses; media: 1-4 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo. Mas comtn en la cuenca mediterranea, Oriente Medio, Europa oriental,
Asia, Africa, América Central y del Sur.

Descripcién:

La brucelosis es una zoonosis bacteriana humana causada por cocobacilos intracelulares
gramnegativos de Brucella spp. La enfermedad es transmitida al ser humano por
exposicion a los fluidos corporales infecciosos de animales o a productos alimentarios
como leche cruda o queso sin pasteurizar. La brucelosis puede ser aguda o cronica,
localizada o sistémica, y la enfermedad tiene una amplia variedad de presentaciones
clinicas, desde la forma asintomatica hasta la fulminante. Durante el embarazo, la infeccion
puede provocar un aborto. La fiebre puede ser ondulante (aparece y desaparece).

Signos |
sintomas:

La enfermedad sistémica presenta sintomas inespecificos como fiebre, malestar, debilidad,
fatiga, cefalea, mareo, mialgia, artralgia y sudoracién nocturna. Pueden producirse
infecciones localizadas casi en cualquier lugar, aunque las mas frecuentes afectan a los
huesos y las articulaciones. Entre los ejemplos de infeccion localizada se incluyen
sacroilitis, orquiepididimitis, neumonia, hepatitis, endocarditis, uveitis, dermatitis y
meningitis. Los sintomas de la infeccién localizada dependen del sistema organico
afectado. La brucelosis se considera crénica cuando los sintomas persisten mas de 1 afio. La
enfermedad puede reaparecer o recidivar si se interrumpen los antibidticos
prematuramente.

Pruebas|
diagnosticas;

Cultivo, estudio serolégico y prueba de reacciéon en cadena de la polimerasa (PCR). Como
Brucella es dificil de cultivar, debe avisarse al laboratorio cuando se le envien muestras paral
cultivo.

Tratamientos:

La brucelosis no focal sin complicaciones puede tratarse con gentamicina una vez al dia
durante 7 dias, combinada con doxiciclina dos veces al dia durante 6 semanas o
rifampicina una vez al dia combinada con doxiciclina dos veces al dia durante 6 semanas.
Los regimenes alternativos incluyen la combinacién de ciprofloxacino con doxiciclina o
rifampicina. Existen regimenes terapéuticos especificos para infeccién localizada
(espondilitis, sacroilitis, endocarditis y meningitis) y para infecciones durante el embarazo.

Prevencion;

Se evitara la leche cruda y el queso sin pasteurizar.

Perlas]
clinicas:

El abuelo Kloss trabajo en la industria lactea en Nueva Jersey, le encantaba la mantequilla
de leche cruda para calmar su tulcera péptica y desarrolld brucelosis, la «fiebre ondulante».
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Fiebre tifoidea

Sindénimo:

Fiebre entérica

Agente)
causal;

Salmonella enterica serotipo Typhi

Reservorio:

Seres humanos: en los portadores crénicos, las bacterias suelen colonizar la vesicula biliar.

Incubacion:

6-30 dias; media: 10-14 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo, especialmente los paises en desarrollo. La inmensa mayoria de los casos en|
EE. UU. se han relacionado con viajes a paises endémicos (el 75-80%, aproximadamente).

Descripcién:

La fiebre tifoidea es una enfermedad bacteriana sistémica caracterizada por dolor
abdominal y fiebre, causada por una bacteria gramnegativa flagelada y en forma de baston
denominada Salmonella enterica serotipo Typhi. La fiebre paratifoidea, una dolencia similar,
se debe a S. enterica serotipo Paratyphi A, Bo C.

Signos y|
sintomas:

Clasicamente, la fiebre tifoidea atraviesa por varias fases, cada una de las cuales dura en
torno a 1 semana. Los sintomas durante la primera semana incluyen fiebre progresiva,
escalofrios, malestar, bradicardia relativa, cefalea y tos. En la segunda semana de la
enfermedad aparece fatiga intensa, dolor abdominal, delirio y un exantema caracteristico
formado por «manchas rosadas» de color salmoén en el térax y el abdomen. También
pueden producirse estrefiimiento o diarrea, asi como hepatoesplenomegalia. En la tercera
semana de la enfermedad pueden observarse complicaciones graves como encefalitis y
hemorragia o perforacion gastrointestinal. La convalecencia suele empezar después de la
tercera semana y llega a durar varios meses hasta que el paciente se recupera por completo.

Pruebas|
diagndsticas;

Cultivo y pruebas seroldgicas. Los cultivos pueden obtenerse de sangre, heces, aspirados
duodenales, vémito, manchas rosadas y médula 6sea. Recoger varios grupos de cultivos de
sangre aumenta la probabilidad de deteccion.

Tratamientos:

Para el tratamiento de casos de fiebre tifoidea no adquiridos en Asia puede utilizarse
ciprofloxacino o levofloxacino. Dada la creciente resistencia a las fluoroquinolonas en Asia,
para infecciones relacionadas con esta region debe usarse ceftriaxona o azitromicina. La
azitromicina se emplea en nifios. La dexametasona esta indicada como auxiliar en casos de
infeccion grave.

Prevencion;

Existen vacunas contra la fiebre tifoidea por via oral e intramuscular (i.m.) para viajeros a
zonas endémicas.

Perlas
clinicas:

Maria Tifoidea, también conocida como Mary Mallon, fue la primera persona en EE. UU.
identificada como portadora asintomatica de S. enterica serotipo Typhi. Trabajaba como
cocinera en casas de clase alta y, supuestamente, infecté a mas de 50 personas. Después de
que se detectaran brotes de fiebre tifoidea en su lugar de trabajo, fue despedida y se hubo
de mudar, a menudo cambidndose el nombre e infectando a otras personas
inadvertidamente. Vivio sus altimos afios en una cuarentena forzosa.
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Fiebre por aranazo de gato

Sindénimo:

Enfermedad por aranazo de gato

Agente)
causal;

Bartonella henselae

Vector:

Pulga de los gatos (Ctenocephalides felis); las pulgas transmiten la bacteria entre los gatos.

Reservorio:

Los gatos son el reservorio natural, y es mas probable que las crias sean portadoras de la
bacteria.

Incubacion:

1-2 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La enfermedad por arafiazo de gato es una zoonosis bacteriana gramnegativa causada por
B. henselae. Los gatos la contraen por pulgas infectadas. El ser humano puede infectarse a
través de la mordedura o el arafiazo de un gato infectado o por exposicion directa a pulgas
de los gatos infectadas. La enfermedad se caracteriza por una papula o ptstula primaria en
el lugar de inoculacion, seguida por el desarrollo de linfadenopatia regional ipsolateral.

Signos |
sintomas;

En la inmensa mayoria de los casos, se forma una pequefia papula o nédulo en el lugar de
inoculacién, seguida por el desarrollo de linfadenopatia regional ipsolateral. Los pacientes
pueden presentar también febricula, malestar y cefalea, asi como artralgia, mialgia y
artritis. Aunque posibles, la meningitis, la osteomielitis y la endocarditis son raras. Las
manifestaciones oculares pueden incluir sindrome oculoglandular de Parinaud, una
conjuntivitis granulomatosa con linfadenopatia preauricular. Los pacientes
inmunodeprimidos (VIH+/sida) presentan riesgo de desarrollar peliosis hepdtica y/o
angiomatosis bacilar (AB).

Pruebas|
diagndsticas:

Las pruebas de laboratorio pueden revelar una leve leucocitosis, predominantemente de
neutrofilos, y una velocidad de sedimentacion eritrocitaria (VSE) elevada. Pueden
obtenerse anticuerpos IgM e IgG.

Tratamientos:

La azitromicina es el antibidtico de primera linea. Las alternativas incluyen rifampicina,
TMP/SMX, ciprofloxacino y doxiciclina.

Prevencion:

Controlar las pulgas en los gatos, lavarse las manos después del contacto con gatos o con
sus heces y mantener a los gatos dentro de casa para limitar la exposicién a las pulgas.

Perlas

clinicas:

La angiomatosis bacilar (AB) puede confundirse con sarcoma de Kaposi, y a la inversa.
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Lepra

Sindénimo:

Enfermedad de Hansen

Agente)
causal;

Mycobacterium leprae

Reservorio:

Armadillos

Incubacion:

9 meses-20 afios; media: 5 afios

Regiones
geograficas
afectadas:

India, Brasil e Indonesia tienen la incidencia mas elevada.

Descripcién:

La lepra es una infeccion de la piel, la mucosa nasal y los nervios cutdneos causada por la
bacteria intracelular grampositiva de crecimiento lento M. leprae. Existen varias formas de
clasificar la lepra. La clasificacion de la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) es la mds
sencilla. La OMS clasifica la enfermedad como paucibacilar (tuberculoide), cuando hay
cinco lesiones cutaneas o menos, o multibacilar (lepromatosa), si existen seis o0 mas
lesiones. La lepra multibacilar es una presentacion mas grave presente en pacientes con
respuestas inmunitarias mas débiles a la infeccion. Pese a las creencias largamente
establecidas, la lepra no es muy contagiosa.

Signos y|
sintomas:

Las lesiones cutdneas, los neuromas y la pérdida sensitiva son signos distintivos de la
enfermedad. Pueden observarse manchas hipopigmentadas en la piel, pérdida de
sensibilidad, parestesias, debilidad muscular, engrosamiento de los 16bulos de las orejas,
pérdida de cejas y pestanas, perforacidén nasal, nariz en silla de montar y cicatrizacién
corneal que produce ceguera. La pérdida de sensibilidad puede derivar en quemaduras o
heridas en las palmas de las manos y las plantas de los pies. En una forma mas grave de la
enfermedad se observa autoamputacion de los dedos, asi como neuropatia peronea, tibial y
cubital.

Pruebas
diagnésticas:

Para confirmar el diagnéstico puede procederse a analizar biopsias cutaneas y a la prueba
de reaccién en cadena de la polimerasa (PCR).

Tratamientos:

Durante muchos afios se utilizé dapsona como tinico agente para tratar la lepra, hasta que
aparecieron resistencias. Hoy en dia se requiere un tratamiento con multiples farmacos, a
menudo durante 6-12 meses o mas. Actualmente existen dos protocolos terapéuticos, uno
instaurado por la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) y otro por el National Hansen’s|
Disease Program. Segun el protocolo de la OMS, la lepra paucibacilar se trata con dapsona
y rifampicina durante 6 meses, y la multibacilar se aborda con dapsona, rifampicina y
clofacimina durante 12 meses.

Perlas
clinicas:

La bacteria que causa la lepra se reproduce a temperaturas frias, con lo que en el ser
humano la enfermedad se limita a la piel y los nervios cutdneos. Como los armadillos
tienen una temperatura central inferior a la mayoria de los mamiferos, constituyen un buen
reservorio natural. M. leprae, como la micobacteria que provoca tuberculosis (TB), tiene una
capa exterior cerosa.
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Endocarditis infecciosa

Agentes
causales:

Los principales responsables de la endocarditis bacteriana son los estafilococos y los
estreptococos, y Staphylococcus aureus y Streptococcus viridans son los mas importantes en
sus géneros respectivos. Otras bacterias resefiables son las recogidas en el acrénimo
HACEK: Haemophilus, Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella y Kingella. Las bacterias
HACEK son bacilos gramnegativos pequenos y perjudiciales.

Descripcién:

La endocarditis infecciosa es un proceso infeccioso de la mucosa interna del corazén,
principalmente de las valvulas cardiacas, causada normalmente por bacterias (endocarditis
bacteriana [EB]). La enfermedad puede tener un periodo de incubacién corto y presentarse
de forma aguda (EB aguda) o un curso mas insidioso e indolente y desarrollarse durante
varias semanas (EB subaguda).

Factores de
riesgo:

Consumo de drogas por via intravenosa (i.v.), problemas de denticion, cardiopatia
valvular, cardiopatia congénita, protesis de valvulas cardiacas, valvulas internas,
marcapasos, antecedentes de endocarditis infecciosa y hemodialisis cronica.

Signos y|
sintomas:

El sintoma de presentacién mas frecuente es la fiebre (hasta el 90%), a menudo asociada
con escalofrios, fatiga y malestar. Hasta en el 85% de los pacientes se percibe un soplo
cardiaco. Ademas, los pacientes pueden desarrollar mialgia, artralgia, hemorragias en
astilla, embolias sépticas, petequias, esplenomegalia, tos, pérdida de peso y/o
glomerulonefritis. Las lesiones de Janeway, los nddulos de Osler y las manchas Roth deben
hacer pensar seriamente en una endocarditis bacteriana.

Definiciones:

Las lesiones de Janeway son maculas eritematosas no sensibles de las palmas de las
manos y las plantas de los pies.

Los nédulos de Osler son lesiones dolorosas de color rojo-violaceo presentes en las
almohadillas de los dedos.

Las manchas de Roth son hemorragias retinianas con centros de color claro.

Diagnostico

Debe considerarse el diagnostico de endocarditis bacteriana cuando pacientes con alguno
de los factores de riesgo precedentes presentan fiebre, soplo cardiaco y signos y/o sintomas
clinicos que respalden el diagnoéstico. Los cultivos de sangre se obtendran al menos de tres
lugares diferentes y se realizara un ecocardiograma, preferiblemente transesofagico, en
busca de vegetaciones valvulares. Las pruebas de laboratorio pueden mostrar valores
elevados de proteina C reactiva (CRP), velocidad de sedimentacion eritrocitaria (VSE) y
factor reumatoide.

Tratamientos:

Una vez obtenidos los cultivos de sangre, en los pacientes en fase aguda se iniciara
tratamiento empirico. La vancomicina y la ceftriaxona o la gentamicina son buenos agentes
de primera linea hasta que pueda determinarse un régimen mas adaptado a partir de los
resultados del cultivo sanguineo. Si los pacientes no se encuentran en fase aguda ni sufren
insuficiencia cardiaca, puede retrasarse el tratamiento hasta tener los resultados de los
cultivos de sangre. Si la primera tanda de cultivos de sangre es negativa en pacientes con
sospecha, se obtendran dos o tres hemocultivos mas antes de iniciar el tratamiento
empirico.
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Tetanos

Sindénimo:

Tétanos mandibular

Agente)
causal;

Clostridium tetani

Incubacion:

3-21 dias; media: 10 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo. Mas comtin en paises en desarrollo, donde la vacunacién masiva con
toxoides del tétanos es menos frecuente.

Descripcién:

El tétanos es una infeccion caracterizada por espasmos musculares causados por la bacteria
anaerobia grampositiva C. tetani. Esta bacteria se encuentra normalmente en el suelo y el
excremento animal y crea una toxina que provoca espasmos musculares. El tétanos puede
presentarse en cuatro formas distintas: 1) generalizado; 2) localizado/en heridas; 3)
neonatal, y 4) cefalico.

Signos |
sintomas:

Tétanos generalizado: es la forma mas comun (aproximadamente el 80%) y a menudo se
presenta en forma de trismo o risa sarddnica, con espasmos musculares que se desarrollan
seglin un patron descendente. Los pacientes pueden mostrar hiperactividad simpatica,
laringoespasmo y opistétonos (pufios contraidos, brazos flexionados, espalda arqueada y
piernas extendidas). La mortalidad se sittia en torno al 10-20%. Tétanos localizado: es una
forma leve de tétanos con espasmo muscular localizado en estrecha proximidad a la
herida. Es mds comtn en pacientes inmunizados parcialmente y tiene una mortalidad baja.
Tétanos neonatal: esta forma de tétanos tiene la mortalidad mas elevada y se debe a
contaminacion del mufiéon umbilical del lactante con materia sucia o cargada de bacterias.
Los lactantes muestran primero problemas para comer y mas tarde desarrollan un tétanos
de manifestacién completa. Tétanos cefilico: es la forma mas rara de la enfermedad, con un
periodo de incubacién de 1-2 dias, y se deriva de una herida en la cabeza o el cuello. A
diferencia de las otras formas que provocan espasmo muscular/tetania, el tétanos cefalico
suele presentarse como una paralisis unilateral del nervio facial.

Pruebas|
diagndsticas:

El tétanos se determina normalmente con un diagnostico basado en los hallazgos clinicos y
en antecedentes de infeccién en una herida en un paciente no vacunado o vacunado
insuficientemente.

Tratamientos:

Debe suministrarse inmunoglobulina tetanica para secuestrar las toxinas no ligadas, asi
como iniciar la vacunacién con toxoide tetanico. También se procederd a desbridar y cuidar
la herida, y a administrar antibiéticos. En algunos pacientes puede requerirse intubacién
para asegurar la via respiratoria y aportar ventilacion. Para los espasmos musculares
pueden administrarse benzodiacepinas y/o agentes de bloqueo neuromuscular.
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Listeriosis

Agente)
causal;

Listeria monocytogenes

Reservorio:

Suelo, animales infectados y sus productos alimentarios derivados

Incubacion:

Gastroenteritis: 1-2 dias; enfermedad invasiva: =30 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La listeriosis es una infeccién bacteriana humana causada por el organismo anaerobio
facultativo grampositivo en forma de bastén L. monocytogenes. Puede presentarse como una
gastroenteritis febril o en una forma mas grave e invasiva en mujeres gestantes y personas
inmunodeprimidas. Las mujeres gestantes pueden transmitir la bacteria al feto, lo que
origina septicemia, aborto espontaneo o mortinatalidad. Dado que la listeria puede
encontrarse en patés, leche cruda y quesos jovenes, se recomienda a las embarazadas que
eviten estos alimentos. En EE. UU. se han producido varios brotes de listeriosis
relacionados con la comida en los tltimos afios, entre ellos uno asociado con los melones
cantalupo en 2011.

Signos y|
sintomas:

Gastroenteritis: fiebre, nduseas, vomitos, diarrea, cefalea y mialgia son sintomas comunes.
Enfermedad invasiva: las mujeres gestantes con listeriosis pueden volverse bacteriémicas y
desarrollar fiebre, escalofrios, dolor de espalda, mialgia y otros sintomas seudogripales. El
paso de la bacteria al feto puede provocar parto prematuro, aborto espontaneo y/o
mortinatalidad. Los lactantes infectados in utero pueden nacer con septicemia o
granulomatosis séptica infantil, una grave infeccién caracterizada por numerosos abscesos
en todos los 6rganos internos del lactante. Los lactantes infectados al nacer por infecciones
vaginales asintomaticas pueden desarrollar meningitis y/o septicemia. Las personas
inmunodeprimidas, incluidas las situadas en los extremos de edad, tienen un riesgo mas
elevado de enfermedad invasiva y pueden presentar fiebre, escalofrios, mialgia,
meningoencefalitis y/o septicemia. Ocasionalmente se han referido infecciones cutaneas y
oculares en veterinarios y agricultores.

Pruebas
diagnésticas:

El diagnéstico se confirmara con cultivos positivos de sangre o liquido cefalorraquideo
(LCR).

Tratamientos:

El tratamiento preferido es ampicilina mas gentamicina. Una alternativa es el TMP/SMX.

Perlas
clinicas:

La tasa de mortalidad por enfermedad invasiva estd comprendida entre el 20 y el 30%. La
listeriosis en el embarazo es comun, sobre todo en el tercer trimestre, y a menudo tiene una
presentacion seudogripal con fiebre, mialgia y dolor de espalda. Cuando en mujeres
gestantes con fiebre se sospeche listeria y/o no exista ninguna otra explicacién para la
enfermedad febril, deben obtenerse cultivos de sangre.
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Fiebre Q

Agente)
causal;

Coxiella burnetii

Reservorios:

Ovejas, vacas y cabras domésticas

Incubacion:

2-3 semanas

Regiones
geograficas
afectadas:

Todo el mundo

Descripcién:

La fiebre Q es una zoonosis humana causada por la bacteria Coxiella burnetii gramnegativa,
intracelular estricta y formadora de esporas. Ovejas, vacas y cabras son portadoras y
pueden transmitirla al ser humano a través de la exposicién a esporas bacterianas o
liquidos corporales infecciosos. La enfermedad puede tener varias presentaciones, entre
ellas una enfermedad seudogripal leve, neumonia, hepatitis o endocarditis. Sus esporas
pueden utilizarse como un agente de bioterrorismo.

Signosy|
sintomas:

Enfermedad seudogripal: es la manifestacion mas comun y se presenta como fiebre aguda,
escalofrios, malestar, fatiga, cefalea y diaforesis. La fiebre puede durar 2-3 semanas.
Neumonia: los pacientes pueden desarrollar una neumonia leve con hallazgos inespecificos
en la radiografia de térax. Son sintomas comunes disnea, dolor toracico pleuritico y tos no
productiva. También puede observarse artralgia y mialgia. Hepatitis: los hallazgos tipicos
son transaminitis, fiebre, hepatomegalia y granulomas en la biopsia hepatica. Los sintomas
digestivos adicionales pueden incluir nauseas, vomitos y, con menos frecuencia, diarrea.
Endocarditis: puede producirse endocarditis aguda o crénica; la endocarditis cronica es mas
frecuente en personas inmunodeprimidas y en las afectadas por alteraciones valvulares
preexistentes.

Pruebas|
diagnosticas;

Puede realizarse una prueba de reaccién en cadena de la polimerasa (PCR) en sangre o
suero en las 2 primeras semanas de infeccién y antes de la administracion de antibidticos,
asi como obtenerse valores de IgM/IgG. Un aumento de cuatro veces en los valores de IgG
en la convalecencia confirma el diagnéstico.

Tratamientos:

La doxiciclina es el agente de primera linea. E1 TMP/SMX puede utilizarse en nifios o
mujeres gestantes. La endocarditis es muy dificil de tratar y requiere doxiciclina e
hidroxicloroquina durante 18-36 meses, o doxiciclina y una fluoroquinolona durante 2-4
anos.

Perlas

clinicas:

Pueden producirse recidivas tras interrumpir el tratamiento; si suceden, debera reanudarse
dicho tratamiento.
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Melioidosis

SinOnimos:

Seudomuermo, enfermedad de Whitmore

Agente)
causal;

Burkholderia pseudomallei

Incubacion:

1-21 dias; media: 9 dias

Regiones
geograficas
afectadas:

Sudeste de Asia, China y norte de Australia

Descripcién:

La melioidosis es una infeccién causada por la bacteria gramnegativa intracelular B.
pseudomallei. Dado que la enfermedad se contrae por contacto directo con la bacteria
presente en agua contaminada o suelo himedo, su incidencia es maxima durante la
estacion de lluvias o himeda (monzones). Las infecciones se clasifican en agudas o
cronicas, definidas como aquellas que duran 2 meses o mas. Aunque la mayoria de las
infecciones son subclinicas, a menudo la enfermedad sintomatica se presenta en forma de
neumonia, o tlceras o abscesos cutaneos. Las personas diabéticas, alcohdlicas, con
insuficiencia renal e inmunodeprimidas tienen una mayor probabilidad de desarrollar una
enfermedad sintomatica.

Signos y|
sintomas:

Los sintomas varian segun el sistema orgénico afectado. La neumonia es la manifestacion
patologica mas habitual y se presenta con fiebre, escalofrios, malestar, cefalea, anorexia y
tos. La enfermedad cutanea incluye abscesos y tlceras en la piel. La bacteriemia puede
provocar septicemia, neumonia o enfermedad diseminada. También pueden producirse
infecciones genitourinarias, osteomielitis, artritis séptica, parotiditis y abscesos hepaticos y
esplénicos. Las infecciones pulmonares crénicas pueden asemejarse a la tuberculosis (TB).

Pruebas|
diagndsticas:

Deben obtenerse cultivos de sangre, esputo, orina y tlceras cutdneas. La tinciéon de Gram y
el estudio al microscopio pueden mostrar la bacteria, que tiene un aspecto de «imperdible».
Los estudios seroldgicos y la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) no sirven para el
diagnéstico.

Tratamientos:

Se necesitan dos fases de tratamiento: se suministran antibidticos intravenosos como
ceftacidima o meropenem normalmente durante 10-14 dias, seguidos por doxiciclina y
TMP/SMX por via oral durante 3-6 meses.

Perlas|
clinicas:

Los autores dedican esta ilustracion a Mike Cadogan, MD, nuestro colega en urgencias en
Australia. Aconsejamos consultar su blog Life in the Fast Lane Medical. La melioidosis es
endémica en el norte de ese pais.
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Coxiella burnetii, causa de fiebre Q, 318t
Coxsackie A, virus, 262t
Coxsackie B, virus, 262t
Creutzfeldt-Jakob, enfermedad, 296t

variante, 296t
Cribado

para hepatitis C, 8t

para sifilis, 64-66t
Crioterapia

para molusco contagioso, 196t

con nitrégeno liquido, para condiloma acuminado, 172t
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Criptosporidiosis, 46-47, 46t, 47f
respiratoria, 46t
VIH/sida, 274-277t
Crup, 76-78, 76t, 77f
«diftérico», 260t
Cryptococcus, VIH/sida, 274-277t
Cryptococcus neoformans, 274-277t
Cryptosporidium hominis, 46t
Cryptosporidium parovum, 46t
Ctenocephalides felis, fiebre por aranazo de gato, 308t
Cuello
TC con contraste intravenoso, en absceso periamigdalino, 258t
«uterino de fresa», 186t
Culex annulirostris, encefalitis transmitidas por mosquitos, 228-230t
Culex tarsalis, encefalitis transmitidas por mosquitos, 228-230t
Culiseta melanura, encefalitis transmitidas por mosquitos, 228-230t, 231
Cultivo(s)
para brucelosis, 304t
para chancroide, 190t
fangicos
en blastomicosis, 156t
en histoplasmosis, 158t
de garganta, en faringitis estreptococica, 266t
de heces, para diagnostico
de campilobacteriosis, 24t
de cdlera, 22t
de Escherichia coli enterohemorragica, 26t
de salmonelosis, 20t
de shigelosis, 18t
de vibriosis, 34t
de heridas

para absceso periamigdalino, 258t
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para diagnostico de vibriosis, 34t
para linfogranuloma venéreo, 198t
de sangre
para diagnostico de vibriosis, 34t
en fiebre de las trincheras, 246t
para tos ferina, 68t
para tricomoniasis, 186t
Cunninghamella spp., 166t
Curetaje, para molusco contagioso, 196t
Cystoisospora belli, 274-277t

D
Dapsona, para lepra, 310t
Deglucion, dolor, en pacientes de VIH/sida con muguet, 264t
Delhi, vientre, Véase Escherichia coli enterotoxigena
Dengue, 220-221, 220t, 221f
sindrome de shock, 220-221, 221f
Dermatitis por esquistosomas, 142t
Descamacion periungueal, en enfermedad de Kawasaki, 74t
Deshidratacion, en rotavirus, 40t
Deteccion
de anticuerpos
por ELISA (IgG e IgM), para fiebre hemorragica de Crimea-Congo, 96t
por fijacion del complemento
para coccidioidomicosis, 154t
para histoplasmosis, 158t
serologica
de anaplasmosis, 90t
de babesiosis, 92t
de erliquiosis, 88t
de fiebre exantematica de las Montafnas Rocosas, 84t

Dexametasona

504



para crup, 76t
para fiebre tifoidea, 306t
Diagnostico visual, para molusco contagioso, 196t
Diarrea
bacteriana infecciosa
campilobacteriosis, 24-25, 24t, 25t
Clostridium difficile, infeccidn, 32-33, 32t, 33f
cOlera, 22-23, 22t, 23f
Escherichia coli
enterohemorragica, 26-27, 26t, 27f
enterotoxigena, 28-29, 28t, 29f
salmonelosis, 20-21, 20t, 21f
shigelosis, 15-19, 18t, 19f
vibriosis, 34-36, 34t, 35f
yersiniosis, 30-31, 30t, 31f
en criptosporidiosis, 46t
por Giardia, 44t
liquida, en ébola, 270t
por rotavirus, 40t
en tifus
endémico, 252t
de la maleza, 248t
del turista, Véase Escherichia coli enterotoxigena
del viajero, Véase Escherichia coli enterotoxigena
en viruela, 280t
Dietilcarbamacina (DEC)
para estreptocercosis, 106t
para filariasis
linfatica, 106t
subcutanea, 106t
Difteria, 260-261, 260t, 261f
amigdalofaringea, 260t
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laringea, 260t
nasal, 260t
Diloxanida, para amebiosis, 48t
Diphyllobothrium latum, 132t
Disenteria
en amebiosis, 48t
bacilar, Véase Shigelosis
Disnea, en tifus epidémico, 250t
Disuria, en tricomoniasis, 186t
Dobrava, virus (VDOB), 236t
Dolor
abdominal
en ébola, 270t
en faringitis estreptococica, 266t
en tifus
endémico, 252t
epidémico, 250t
en viruela, 280t
en absceso periamigdalino, 258t
de cuello
en absceso periamigdalino, 258t
en angina herpética, 262t
de garganta
en absceso periamigdalino, 258t
en angina herpética, 262t
en faringitis estreptocdcica, 266t
en rabia, 272t
tibial, en fiebre de las trincheras, 246t
Donovanosis, 192-193, 192t, 193f
Doxiciclina
para anaplasmosis, 90t

para angiomatosis bacilar o hepatitis con peliosis en sida, 246t
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para brucelosis, 304t
para carbunco, 300t
para clamidiosis, 178t
para donovanosis, 192t
para endocarditis, 246t
para enfermedad de Lyme, 86t
para erliquiosis, 88t
para fiebre
por aranazo de gato, 308t
exantematica de las Montanas Rocosas, 84t
por mordedura de rata, 244t
de las trincheras, 246t
para filariasis linfatica, 106t
para leptospirosis, 242t
para linfogranuloma venéreo, 198t
para melioidosis, 320t
para oncocercosis, 106t, 110t
para peste, 240t
para psitacosis, 208t
para sifilis, 176t
para tifus
endémico, 252t
epidémico, 250t
de la maleza, 248t
para tularemia, 94t
para vibriosis, 34t
para yersiniosis, 30t
Dracunculosis, 122-123, 122t, 123f
antibidticos topicos, 122t
Dracunculus medinensis, 122t
Drogas intravenosas, consumo, hepatitis B, 4t
Duela
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hepatica (china), 144-145, 144t, 145f
pulmonar (japonesa/oriental), 146-148, 146t, 147

E
Ebola, 269-271, 270t, 271f
Echovirus, 262t
Edema, en enfermedad de Kawasaki, 74t
Eflornitina, para enfermedad del suefio africana, 290t
Ehrlichia chaffeensis, 80-81t, 88t
Ehrlichia ewingii, 88t
El, Véase Eritema infeccioso
EK, Véase Kawasaki, enfermedad
Electromiograma (EMG), para botulismo, 302t
Elefantiasis, 106t
Embarazo

enfermedad de Lyme, 64-66t

infeccion

por hepatitis E, 12t
por virus del Zika, 64-66t, 218t

listeriosis, 64-66t, 316t

rubéola, 56t

sifilis, 64-66t

tenia enana, 138t

toxoplasmosis, 64-66t

varicela, 62t
EMPB, Véase Enfermedad mano-pie-boca
Enantema virico, en angina herpética, 262t
Encefalitis

en coriomeningitis linfocitica, 254t

transmitidas por mosquitos, 228-230t, 228-231, 231f
Encefalopatias espongiformes transmisibles, 296-298, 296t, 297f

Endocarditis
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en fiebre Q, 318t
infecciosa, 312-313, 312t, 313f
Enfermedad(es)

por aranazo de gato, Véase Fiebre por aranazo de gato
azul, Veéase Fiebre exantematica de las Montanas Rocosas
bacteriana zoonotica gramnegativa, tularemia, 94t
del beso, Véase Mononucleosis
de los cardadores de lana, Véase Carbunco
cavitaria cronica, en histoplasmosis, 158t
cronica, de paracoccidioidomicosis, 152t
de las cuevas, Véase Histoplasmosis
digestivas, por Giardia, 44t
diseminada multifocal, de esporotricosis, 150t
extraintestinal, por amebiosis, 48t
grave

anaplasmosis, 90t

babesiosis, 92t

coccidioidomicosis, 154t
hidatidica, 136-137, 136t, 137f
inflamatoria pélvica

por clamidia, 178t

por gonorrea, 170t
del jardinero de los rosales, Véase Esporotricosis
de los legionarios, 206-207, 206t, 207f
leve, babesiosis, 92t
mano-pie-boca (EMPB), 70-71, 70t, 71f
pridnica, 296-298, 296t, 297t
seudogripal, en fiebre Q, 318t
del sueno africana, 290-291, 290t, 291f
transmitida por garrapatas, 79-83, 80-81t, 82f
de los vagabundos, 292t
por el virus del Zika, Véase Fiebre del Zika
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Ensayo
inmunoadsorbente ligado a enzimas (ELISA)
captura de antigenos, para fiebre hemorragica de Crimea-Congo, 96t
deteccion de anticuerpos, para fiebre hemorragica de Crimea-Congo, 96t
en ébola, 270t
para fiebre por la garrapata del Colorado, 98t

con inmunotransferencia Western, para fiebre por la garrapata del
Colorado, 98t

en rotavirus, 40t
en triquinosis, 120t
de inmunofluorescencia, de erliquiosis, 88t

de reaccion en cadena de la polimerasa en tiempo real cuantitativo, para
fiebre por la garrapata del Colorado, 98t

Entamoeba histolytica, 48t
Enterobiosis, Véase Oxiuros
Enterobius vermicularis, 112t
Enterocolitis necrosante
mucormicosis digestiva, 166t
yersiniosis, 30t
Enterotoxina Escherichia coli enterotoxigena, 28t
estable al calor, 28t
labil al calor, 28t
Enterovirus, 71, 262t
ARNmc
en angina herpética, 262t
en enfermedad mano-pie-boca, 70t
en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t
no de polio, en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t
Enzimas hepaticas
hepatitis C, 8t
psitacosis, 208t

Eosinofilia, en tenia enana, 138t
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Epiglotitis, crup, 76t
Epstein-Barr, virus (VEB), causa de mononucleosis, 282t
Equinococcus granulosus, 136t
Equinococcus multilocularis, 136t
Equinococosis, Véase también Tenia del perro
alveolar (EA), 186, Véase también Tenia del perro
quistica (EQ), 136t, Véase también Tenia del perro
Eritema
en enfermedad de Kawasaki, 74t
faringeo, en faringitis estreptocdcica, 266t
infeccioso (EI), 58-59, 58t, 59f
migratorio (EM), 86t
Eritromicina
para angiomatosis bacilar o peliosis hepatica en sida, 246t
para campilobacteriosis, 24t
para chancroide, 190t
para clamidia, 178t
para difteria, 260t
para donovanosis, 192t
para faringitis estreptocdcica, 266t
para linfogranuloma venéreo, 198t
para psitacosis, 208t
para tos ferina, 68t
Erliquiosis, 80-81t, 88-89, 88t, 89f
Escalofrios
en ébola, 270t
en fiebre
de Haverhill, 244t
por mordedura de rata
por espirilos, 244t
por estreptobacilos, 244t

en tifus
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endémico, 252t
epidémico, 250t
de la maleza, 248t
Escaras, en tifus de la maleza, 248t
Escherichia coli
artritis reactiva, 182t
enterohemorragica, 26-27, 26t, 27f
enterotoxigena, 28-29, 28t, 29f
Escolex, de la tenia del buey, 134t
«Espagueti con albondigas», aspecto en tina versicolor, 162t
Esplenomegalia
en fiebre de las trincheras, 246t
en mononucleosis, 282t
Espirilos, Véase Fiebre por mordedura de rata
Esporotricosis, 149-151, 150f, 150t
cutanea, 150t
linfocutanea, 150t
osteoarticular, 150t
pulmonar, 150t
Esputo, muestras
en coccidioidomicosis, 154t
en duela pulmonar, 146t
Esquistosomiasis, 141-143, 142t, 143f
aguda, 142t
Esquizontes, 224-225t
Estomatitis candididsica, Véase Muguet
Estreptobacilos, Véase Fiebre por mordedura de rata
Estreptocercosis, 106t
Estreptomicina
para peste, 240t
para tuberculosis, 204t

para tularemia, 94t
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Estrongiloidosis, 126-128, 126t, 127f
Etambutol, para tuberculosis, 204t
Exantema
en anaplasmosis, 90t
centrifugo
macular/papular no pruriginoso, en tifus de la maleza, 248t
en tifus
endémico, 252t
epidémico, 250t
en enfermedad
de Kawasaki, 74t
mano-pie-boca, 70t
en eritema infeccioso, 58t
escarlatiniforme, en faringitis estreptococica, 266t
facial, «mejilla abofeteada», en eritema infeccioso, 58t
en fiebre de Haverhill, 244t
macular
en exantema subito, 60t
blanqueante, 60t
en fiebre por mordedura de rata por espirilos, 244t
en tifus epidémico, 250t
maculopapular
centrifugo, en exantema subito, 60t
en ébola, 270t
en fiebre por mordedura de rata por estreptobacilos, 244t
en tifus
endémico, 252t
epidémico, 250t
en rubéola, 56t
serpiginoso, Véase Larva migratoria cutanea
subito, 60-61, 60t, 61f

en tifus epidémico, 250t
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del tronco, en fiebre de las trincheras, 246t
en varicela, 62t
en viruela, 280t
Exploraciéon
con el espéculo, para tricomoniasis, 186t

con lampara de hendidura, de oncocercosis, 110t

F
Famciclovir, para herpes simple, 184t
Faringitis
estreptocdcica, 266-268, 266t, 267f
en mononucleosis, 282t
Fascitis necrosante, vibriosis, 34t
Fase
catarral, de la tos ferina, 68t
intestinal, de triquinosis, 120t
muscular, de triquinosis, 120t
paroxistica, de tos ferina, 68t
Fatiga
hepatitis C, 8t
mononucleosis, 282t
FHSR, Véase Fiebre hemorragica con sindrome renal
Fibrosis periductal, 144t
Fidaxomicina, para infeccion por Clostridium difficile, 32t
Fiebre
amarilla, 222-223, 222t, 223f
vacuna viva atenuada, 222t
por aranazo de gato, 308-309, 308t, 309f
del caracol, Véase Esquistosomiasis
de la carcel, Véase Tifus epidémico
del castor, Véase Giardiasis

de los cinco dias, Véase Fiebre de las trincheras
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del conejo, Véase Tularemia
entérica, Véase Fiebre tifoidea
exantematica de las Montanas Rocosas, 80-81t, 84-85, 84t, 85f
por garrapata, Véase también Babesiosis
del Colorado (de las montanas), 80-81t, 98-100, 98t, 99f
glandular, Véase también Mononucleosis
tularemia, 94t
de Haverhill, Véase Fiebre por mordedura de rata
hemorragica
argentina, 254t
de Asia central, Véase Fiebre hemorragica de Crimea-Congo
boliviana, 254t
brasilena, 254t
de Chapare, 254t
de Corea, Véase Fiebre hemorragica con sindrome renal
del Congo, Véase Fiebre hemorragica de Crimea-Congo
de Crimea, Véase Fiebre hemorragica de Crimea-Congo
de Crimea-Congo, 80-81t, 96-97, 96t, 97t
dengue, 220-221, 221f
fase
critica, 220t
febril, 220t
de recuperacion, 220t
del Ebola, Véase Ebola
epidémica, Véase Fiebre hemorrdgica con sindrome renal
de Manchuria, Véase Fiebre hemorragica con sindrome renal
con sindrome renal, 235-237, 236t, 237f
convalecencia, 236t
diurética, 236t
febril, 236t
hipotensora, 236t

venezolana, 254t
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virica, 254t
zoondtica transmitida por garrapatas, 96t

de Katayama, 142t
de los loros, Véase Psitacosis
por mordedura de rata (FMR), 244-245, 244t, 245¢
por la mosca de los ciervos, Véase Tularemia
de Nantucket, Véase Babesiosis
neumonica, tularemia, 94t
oculoglandular, tularemia, 94t
«ondulante», 304t
orofaringea, tularemia, 94t
Pontiac, enfermedad de los legionarios, 206t
quebrantahuesos, 220t
quintana, Véase Fiebre de las trincheras
recidivante, 80-81t

transmitida por piojos del cuerpo, 292t
en silla de montar, 98t
tibial, Véase Fiebre de las trincheras
tifoidea, 306-307, 306t, 307f

tularemia, 94t
de las trincheras, 246-247, 246t, 247f

piojos del cuerpo, 292t
ulceroglandular, tularemia, 94t
de las vacas de Texas, Véase Babesiosis
del valle de San Joaquin, Véase Coccidioidomicosis
del Zika, 217-219, 218t, 219f

Fiebre Q, 318-319, 318t, 319t
Filariasis, 106-109, 106t, 107f, 108f

de la cavidad serosa, 106t
linfatica, 106t, 107f
subcutanea, 106t, 108f

Filtracion de agua correcta, en prevencion de la dracunculosis, 122t
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Fitz-Hugh-Curtis, sindrome, 170t
Fluconazol
para muguet, 264t
para vulvovaginitis, 194t
Fluoroquinolonas
para fiebre tifoidea, 306t
para salmonelosis, 20t
Forchheimer, manchas, en rubéola, 56t
Forma aguda de paracoccidioidomicosis, 152t
Francisella tularensis, 80-81t, 94t
Frotis de sangre
para enfermedad de Chagas, 288t
para malaria, 224-225t
periférica
de anaplasmosis, 90t
de erliquiosis, 88t
con tincidon de Giemsa, de babesiosis, 92t
Ftiriasis pubica, Véase Piojos del pubis

Fusobacterium, causa de absceso periamigdalino, 258t

G
Gardnerella vaginalis, 194t
Garganta estreptocdcica, 266t, Véase también Faringitis estreptocdcica
Garrapatas como vectores, 79-83, 80-81t, 83t
Gastroenteritis

en listeriosis, 316t

por norovirus, 38t

en vibriosis, 34t

virica, por rotavirus, 40t
Gentamicina

para brucelosis, 304t

para endocarditis, 246t
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infecciosa, 312t
para fiebre de las trincheras, 246t
para peste, 240t
para tularemia, 94t
Gerstmann-Straussler-Scheinker, enfermedad, 296t
Giardia lamblia, 44t
Giardiasis, 43-45, 44t, 45f
Gilchrist, enfermedad, Véase Blastomicosis
Gingivoestomatitis por herpes, 184t
Gomas, 176t
Gonorrea, 169-171, 170t, 171f
en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t
Gran Peste, Véase Peste
Granuloma inguinal, Véase Donovanosis
Gripe, 212-213, 212t, 213f
aviar, 210-211, 210t, 211¢f
alta
carga de patogenos, 210t
en patdgenos (GAAP), 210t
baja
carga de patogenos, 210t
en patdgenos (GABP), 210t
«estomacal», Véase Norovirus (NoV)
Guillain-Barré, sindrome
chikunguna, 232t
fiebre del Zika, 218t
Gusano
de arena, Véase Larva migratoria cutdnea
de Guinea, enfermedad, Véase Dracunculosis

Gusto, pérdida, en muguet, 264t

H
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HAART, tratamiento antirretroviral, para criptosporidiosis, 46t
HACEK, bacterias, causa de endocarditis infecciosa, 312t
Haemagogus spp., fiebre amarilla, 222t
Haemophilus, causa de absceso periamigdalino, 258t
Haemophilus ducreyi, 190t
Halitosis, en absceso periamigdalino, 258t
Hansen, enfermedad, Véase Lepra
Hantaan, virus del rio (VHTN), 236t
Haverhill, fiebre, Véase Fiebre por mordedura de rata
HBeADb, estado, hepatitis B, 4t
Helados, para enfermedad mano-pie-boca, 70t
Hemaglutinacion indirecta, de ascariosis, 104t
Hemaglutinina (HA), 212t
Hemodidlisis, para fiebre hemorradgica con sindrome renal, 236t
Hemorragia, ébola, 270t
Hepatitis
en fiebre QQ, 318t
en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t
infecciosa, Véase Hepatitis A
en mononucleosis, 282t
suero, Véase Hepatitis B
virica
hepatitis A, 1-3, 2t, 3f
hepatitis B, 4-5f, 4-5, 4t
hepatitis C, 8-9, 8t, 9f
hepatitis D, 10-11, 10t, 11f
hepatitis E, 12-14, 12t, 13f
Hepatitis A, 1-3, 2t, 3f
Hepatitis B, 4-5f, 4-5, 4t
anticuerpo central (HBcAb), 6t, 7f
antigeno superficial (HBsAg), 6t, 7f

en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t
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marcadores séricos, 6-7, 6t, 7f
Hepatitis B e

anticuerpo (HBeAb), 6t, 7t

antigeno (HBeAg), 6t, 7f
Hepatitis C, 8-9, 8t, 9f

en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t
Hepatitis D, 10-11, 10t, 11f
Hepatitis E, 12-14, 12t, 13f
Hepatoesplenomegalia, en tifus de la maleza, 248t
Herpes

de los gladiadores, 184t

en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t

neonatal, 64-66t

simple, 184-185, 184t, 185f

congénito, 64-66t
zOster-varicela, Véase también Varicela
en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t

Hidrocefalia, en coriomeningitis linfocitica, 254t
Hidrofobia, rabia, 272t
Hidroxicloroquina, para malaria, 224-225t
Hierro, suplementos, para anquilostoma, 116t
Hiponatremia, enfermedad de los legionarios, 206t
Hisopos

bucales, en paperas, 54t

nasofaringeos, en bronquiolitis, 72t
Histoplasma capsulatum, 158t
Histoplasmosis, 158-159, 158t, 159f

VIH/sida, 274-277t
Hogares, shigelosis, 18t
Hospitalizaciones, para rotavirus, 40t
Huevos

en heces, estudio en giardiasis, 44t
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infecciosos, de tricocefalosis, 118t
inmaduros
de ascariosis, 104t
de tricocefalosis, 118t
Huevos (larvas rabditiformes), de anquilostoma, 116t
Humidificacidn, en crup, 76t
Hyalomma spp., 96t
Hymenolepis nana, 138t

I
Ibuprofeno
para angina herpética, 262t
basado en el peso, para enfermedad mano-pie-boca, 70t
para eritema infeccioso, 58t
IeG
anti-VHD, pruebas de anticuerpos para hepatitis D, 10t
en paperas, 54t
valores séricos
en rubéola, 56t
en sarampion, 52t
IGIV, Véase Inmunoglobulina intravenosa
IgM
anti-VHD, prueba de anticuerpos para hepatitis D, 10t
e IgG, pruebas de anticuerpos en mononucleosis, 282t
en paperas, 54t
valores séricos
en rubéola, 56t
en sarampion, 52t
IgM/IgG, serologia, en bronquiolitis, 72t
[leon, tenia enana, 138t
Imiquimod, para condiloma acuminado, 172t

Infeccion(es)Véanse también infecciones especificas
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aguda de coccidioidomicosis, 154t
congénitas, 64-66t, 64-67, 67t
y perinatales, 64-66t, 64-67, 67f
cutdnea casual por nematodos, 124t
diseminada tardia, de enfermedad de Lyme, 86t
genitourinarias, en melioidosis, 320t
gonococica diseminada (IGD), 170t
leves de triquinosis, 120t
localizada temprana, de enfermedad de Lyme, 86t
por melioidosis, Véase Melioidosis
oportunistas, en sida, 274-279, 274-277t, 278f
de otitis externa cronica no invasiva, 164t
perinatales, 64-66t, 64-67, 67f
pulmonares crénicas, en melioidosis, 320t
de los tejidos blandos, en vibriosis, 34t
en varicela, 62t
zoonotica de tipo rickettsia, 248t
Infectious Disease Society of America
blastomicosis, tratamiento, 156t
coccidioidomicosis, tratamiento, 154t
Inflamacion tracomatosa, 180t
Influenza, Véase Gripe
aviar, Véase Gripe aviar
Inmunidad, HBsAD, 6t
Inmunoensayo enzimatico (EIA)
estudios de deteccion de antigenos
en blastomicosis, 156t
en histoplasmosis, 158t
pruebas
en bronquiolitis, 72t
en criptosporidiosis, 46t
en difteria, 260t

522



en T. pallidum, 176t

Inmunofluorescencia

directa, para linfogranuloma venéreo, 198t

pruebas de anticuerpos, de ascariosis, 104t
Inmunoglobulina

del botulismo derivada del ser humano, para botulismo, 302t

intravenosa (IGIV), para enfermedad de Kawasaki, 74t
Insecticidas, prevencién de dracunculosis, 122t
Insectos, en tenia enana, 138t
Insomnio

familiar mortal, 296t

rabia furiosa, 272t
Insuficiencia

hepatica fulminante debida a hepatitis E, 12t

renal, por ébola, 270t

suprarrenal, en paracoccidioidomicosis, 152t
Interferén PEGilado

para hepatitis C, 8t

para hepatitis D, 10t
Isoniacida, para tuberculosis, 204t
Isosporiasis, 274-277t
Itraconazol

para blastomicosis, 156t

para esporotricosis, 150t

para histoplasmosis, 158t

para paracoccidioidomicosis, 152t
Ivermectina

para ascariosis, 104t

para estreptocercosis, 106t

para filariasis de la cavidad serosa, 106t

para larva migratoria cutanea, 124t

para oncocercosis, 106t, 110t
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para piojos
de la cabeza, 292t
del pubis, 174t, 175f
para sarna, 188t

para tricocefalosis, 118t

J

Janeway, lesiones, en endocarditis infecciosa, 312t

Junin, virus, 254t

K
Kaposi, sarcoma (SK), 274-277t
Katayama, fiebre, 142t
Kawasaki, enfermedad (EK), 74-75, 74t, 75f
Ketoconazol, para paracoccidioidomicosis, 152t
Klebsiella granulomatis, 192t
KOH
prueba
para paracoccidioidomicosis, 152t
para vaginitis, 194t
tincion, para coccidioidomicosis, 154t
Koplik, manchas, en sarampion, 52t, 56t
Kuru, 296t

Kussmaul, respiraciones, colera, 22t

L
La Crosse, virus (VLAC), 228-230t, 231f
Lactantes
bronquiolitis, 72t
rotavirus, 40t
Ladillas, Véase también Piojos del pubis

en duela pulmonar, 146t
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Laringotraqueobronquitis, Veéase Crup
Larva(s)
cisticercoides, en tenia enana, 138t
tilariformes, en estrongiloidosis, 126t
maduras, de ascariosis, 104t
migratoria cutanea, 124-125, 124t, 125f
rabditiformes, en estrongiloidosis, 126t
Lassa
tiebre hemorragica, 254t
virus, 254t
Lavado de manos
para enfermedad mano-pie-boca, 70t
para giardiasis, 44t
Leche
cruda, brucelosis, 304t
no pasteurizada, yersiniosis, 30t
Legionella pneumophila, 206-207
Legionelosis, Véase Enfermedad de los legionarios
Lemierre, sindrome, 258t
Lepra, 310-311, 310t, 311f
multibacilar, 310t
paucibacilar, 310t
Leptospira spp., 242t
Leptospirosis, 242-243, 243f
grave, 242t
leve, 242t
Lesiones
en molusco contagioso, 196t
satélites, en donovanosis, 192t
en tina versicolor, 162t
en varicela, 62t

Leucocitosis, en infeccion por Clostridium difficile, 32t
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Levofloxacino
para clamidiosis, 178t
para enfermedad de los legionarios, 206t
para Escherichia coli enterotoxigena, 28t
para fiebre tifoidea, 306t
Lichtheimia spp., 166t
Lidocaina, enjuagues, para angina herpética, 262t
Lindano, para sarna, 188t
Linezolid, para carbunco, 300t
Linfadenopatia
cervical, en faringitis estreptocdcica, 266t
en enfermedad de Kawasaki, 74t
en fiebre por mordedura de rata por espirilos, 244t
inguinal hipersensible, en chancroide, 190t
ipsolateral, en absceso periamigdalino, 258t
mediastinica importante, en histoplasmosis, 158t
en mononucleosis, 282t
regional, en tifus de la maleza, 248t
en rubéola, 56t
Linfangitis, en fiebre por mordedura de rata por espirilos, 244t
Linfogranuloma venéreo, 198-200, 198t, 199t
Liquidos intravenosos, para bronquiolitis, 72t
Listeria, en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t
Listeria monocytogenes, causa de listeriosis, 316-317
Listeriosis, 316-317, 316t, 317f
LMC, Véase Larva migratoria cutdnea
Loa loa, 106t
Loiasis, 106t
Ltes, Véase Sifilis
Lujo
fiebre hemorragica, 254t

virus, 254t
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Lyme, enfermedad, 80-81t, 86-87, 86t, 87f

en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t

M
Machupo, virus, 254t
Macrolidos
para faringitis estreptocdcica, 266t
para salmonelosis, 20t
Malaria, 224-225t, 224-227, 227t
grave, 224-225t
no complicada, 224-225t
Malassezia furfur, 162t
Malassezia globosa, 162t
Malation para piojos
de la cabeza, 292t
del pubis, 174t, 175f
Malestar
en absceso periamigdalino, 258t
en angina herpética, 262t
en coriomeningitis linfocitica, 254t
en ébola, 270t
en faringitis estreptocdcica, 266t
en fiebre de las trincheras, 246t
en hepatitis C, 8t
en mononucleosis, 282t
en rabia, 272t
en tifus de la maleza, 248t
en viruela, 280t
Mallon, Mary, 306t
«Manchas rosadas», en fiebre tifoidea, 306t
Mansonella ozzardi, 106t

Marburg, virus, ébola, 270t
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Marcadores séricos, para hepatitis B, 6-7, 6t, 7f
Mareo, en fiebre de las trincheras, 246t
Maria Tifoidea, 306t
Marisco, consumo en vibriosis, 34t
Mebendazol
para anquilostoma, 116t
para ascariosis, 104t
para oxiuros, 112t
para tricocéfalo, 118t
para triquinosis, 120t
Mediastinitis, en histoplasmosis, 158t
Megacolon toxico, amebiosis, 48t
«Mejilla abofeteada», exantema facial, en eritema infeccioso, 58t
Melarsoprol, para enfermedad del suenio africana, 290t
Melioidosis, 320-321, 320t, 321f
Meningitis
aséptica, en polio, 284t
bacteriana, naegleriasis, 294t
carbunco, 300t
en coriomeningitis linfocitica, 254t
esporotricosis, 150t
Meningoencefalitis
amebiana primaria (MAP), Véase Naegleriasis
en coriomeningitis linfocitica, 254t
transmitida por garrapatas, 80-81t
Meropenem, para melioidosis, 320t
Merozoitos, 224-225t
MERS, Véase también Sindrome respiratorio de Oriente Medio
coronavirus, 202t
Metacercarias, quistes, duela
hepatica, 144t
pulmonar, 146t
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Metronidazol
para absceso periamigdalino, 258t
para giardiasis, 44t
para infeccion por Clostridium difficile, 32t
para tricomoniasis, 186t, 194t
para vaginosis, 194t
Mialgia
en coriomeningitis linfocitica, 254t
difusa, en tifus de la maleza, 248t
en ébola, 270t
en fiebre
de Haverhill, 244t
de las trincheras, 246t
en tifus
endémico, 252t
epidémico, 250t
en viruela, 280t
Mickey Mouse, cabeza, en paracoccidioidomicosis, 152t
Microfilaria infecciosa, 110t
Microscopia
en amebiosis, 48t
de campo oscuro
para fiebre por mordedura de rata, 244t
para sifilis, 176t
directa
en blastomicosis, 156t
en paracoccidioidomicosis, 152t
Microsporidios, 274-277t
Microsporidiosis, VIH/sida, 274-277t
Miltefosina, para naegleriasis, 294t
Miocarditis, en triquinosis, 120t
Miracidios, 143f, 144t
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en duela pulmonar, 146t
Molusco contagioso, 196-197, 196t, 197f
Mononucleosis, 282-283, 282t, 283f
Monospot, prueba, en mononucleosis, 282t
Mortinatalidad, en listeriosis, 316t
Moxifloxacino, para enfermedad de los legionarios, 206t
Mucor spp., 166t
Mucormicosis, 166-168, 166t, 167f
cutanea, 166t
digestiva, 166t
pulmonar, 166t, 167f
rinoencefalica, 166t, 167f
Muerte
azul, Véase Colera
Negra, Véase Peste
en rabia
furiosa, 272t
paralitica, 272t
Muestras de heces
en estrongiloidosis, 126t
seriadas
para anquilostoma, 116t
para duela
hepatica, 144t
pulmonar, 146t
para esquistosomiasis, 143f
para tenia
del buey, 134t
enana, 138t
para tenias, 130t
del pez, 132t
Muguet, 264-265, 264t, 265t
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VIH/sida, 274-277t
Murciélagos, ébola, 270t
Mus musculus, 254t
Musculo estriado, tenias, 130t
Mycobacterium avium, 274-277t
Mycobacterium intracellulare, 274-277t
Mycobacterium leprae, lepra, 310t

Mycobacterium tuberculosis, 204t

N
Naegleria fowleri, 294t
Naegleriasis, 294-295, 294t, 295f
Nantucket, fiebre, Véase Babesiosis
National Hansen’s Disease Programs, 310t
Nduseas y vomitos
en coriomeningitis linfocitica, 254t
en ébola, 270t
en faringitis estreptococica, 266t
en fiebre
de Haverhill, 244t
por mordedura de rata por estreptobacilos, 244t
en rabia, 272t
en tifus
endémico, 252t
epidémico, 250t
de la maleza, 248t
en viruela, 280t
Necator americanus, 116t
Neisseria gonorrhoeae, 170t
Nematodos, infeccion
anquilostomas, 116t

ascariosis, 104t
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dracunculosis, 122t
estrongiloidosis, 126t
filariasis, 106t
larva migratoria cutanea, 124t
oncocercosis, 110t
oxiuros, 112t
tricocefalosis, 118t
Neumonia
bacteriana, VIH/sida, 274-277t
en fiebre Q, 318t
en gripe aviar, 210t
en melioidosis, 320t
neumocistica, 274-277t
Neumotorax espontaneo, en coccidioidomicosis, 154t
Neuraminidasa (NA), 212t
Neurocisticercosis, 130t
Neurosifilis, 176t
Neurotoxinas, paralisis por garrapatas, 80-81t
Nifurtimox, para enfermedad
de Chagas, 288t
del sueno africana, 290t
Ninos
enfermedad mano-pie-boca, 70t
giardiasis, 44t
rotavirus, 40t
Nistatina, enjuague para muguet, 264t
Nitazoxanida
para criptosporidiosis, 46t
para giardiasis, 44t
Nitrogeno liquido, crioterapia para condiloma acuminado, 172t
Norovirus (NoV), 37-39, 38t, 39f

Norwalk, virus, Véase Norovirus (NoV)
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NoV, Véase Norovirus (NoV)

@)
Odinofagia

en absceso periamigdalino, 258t

en pacientes de VIH/sida con muguet, 264t
Ofloxacino, para clamidia, 178t
Onchocerca volvulus, 106t, 110t
Oncocercosis, 106t, 110-111, 110t, 111£
Oncosferas, 138t
Onicomicosis, 160t, 161f
Opisthorchis felineus, 144t
Opisthorchis viverrini, 144t
Organizacion Mundial de la Salud, lepra, 310t
Orientia tsutsugamushi, causa de tifus de la maleza, 248t
Orina

esquistosomiasis, 143f

virus del Zika, 218t
Ornitosis, Véase Psitacosis
Oseltamivir para gripe, 212t

aviar, 210t
Osler, nddulos, en endocarditis infecciosa, 312t
Otomicosis, 164t, 165f
Ovejas domésticas

carbunco, 300t

fiebre QQ, 318t
Oxigeno suplementario, para bronquiolitis, 72t
Oxiuros, 112-115, 112t, 113f

P

Pacientes inmunodeprimidos

criptosporidiosis, 46t
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estrongiloidosis, 126t
Panadizo, 184t
Panencefalitis esclerosante subaguda, en sarampion, 52t
Paperas, 54-55, 54t, 55f
Paracetamol

para angina herpética, 262t

para eritema infeccioso, 58t

para fiebre

amarilla, 222t
dengue, 220t

Paracoccidioides brasiliensis, 152t
Paracoccidioides lutzii, 152t
Paracoccidioidomicosis, 152-153, 152t, 153f
Paragonimiasis, Véase Duela pulmonar
Paragonimus westermani, 146t
Paralisis

flacida ascendente, en rabia paralitica, 272t

por garrapatas, 80-81t
Paranoia, rabia furiosa, 272t
Parasitos, estudios de heces en giardiasis, 44t
Parinaud, sindrome oculoglandular, en fiebre por arafiazo de gato, 308t
Paromomicina, para amebiosis, 48t
Parotiditis epidémica, Véase Paperas
Parto, hepatitis B, 4t
Parvovirus B-19, en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t
«Pastel de arandanos», exantema en rubéola, 64-66t
Pediculosis, 292-293, 292t, 293

ciliar, 174t, 175¢

pubica, Véase Piojos del pubis
Pediculus humanus capitis

pediculosis, 292t

en tifus epidémico, 250t
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Pediculus humanus corporis

en fiebre de las trincheras, 246t

pediculosis, 292t

en tifus epidémico, 250t
Peliosis hepatica, en fiebre por aranazo de gato, 308t
Penicilina

para absceso periamigdalino, 258t

para difteria, 260t

para faringitis estreptococica, 266t

para fiebre por mordedura de rata, 244t

para sifilis, 64-66t
Penicilina G

benzatina, para sifilis, 176t

para leptospirosis, 242t
Pentamidina, para enfermedad del suefio africana, 290t
Peptostreptococcus, causa de absceso periamigdalino, 258t
Peramivir, para gripe, 212t
Pérdida de las ufias, en enfermedad mano-pie-boca, 70t
Pericarditis, en histoplasmosis, 158t
Permetrina

para piojos

de la cabeza, 292t
del pubis, 174t, 175f

para sarna, 188t
Pertusis, Véase Tos ferina
Peste, 240-241, 241f

bubodnica, 240t

neumonica, 240t

septicémica, 240t
Petequias orales, en faringitis estreptococica, 266t
Phthirus pubis, 174t, 175¢

Picor
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anal (prurito anal), 112t
del fontanero, Véase Larva migratoria cutanea
del nadador, 142t
en pediculosis, 292t
en sarna, 188t
del séptimo afio, Véase Sarna
Pie de atleta, Véase Tina del pie
Piojos, Véase también Pediculosis
de la cabeza, Véase también Pediculosis
del cuerpo, Véase Pediculosis
del pubis, 174-175, 174t, 175f
Piracinamida, para tuberculosis, 204t
Pirantel, pamoato
para anquilostoma, 116t
para oxiuros, 112t
Piroplasmosis, Véase Babesiosis
Pitiriasis, Véase Tina versicolor
Placa de agar, método, en estrongiloidosis, 126t
Plasmodium spp., malaria, 224-225t
ciclo vital, 224-225t
Plerocercoides, 132t
Pneumocystis jirovecii, 274-277t
Podofilotoxina
para condiloma acuminado, 172t
para molusco contagioso, 196t
Poliartritis
leve, en eritema infeccioso, 58t
poschikungufia, 232t
Polio, 284-286, 284t, 285f
bulbar, 284t
paralitica, 284t
raquidea, 284t
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Poliomielitis, Véase Polio
Pontiac, fiebre, enfermedad de los legionarios, 206t
Postillas, en varicela, 62t
Postracién
en fiebre de Haverhill, 244t
en viruela, 280t
Prevotella, causa de absceso periamigdalino, 258t
Primaquina, para malaria, 224-225t
Procercoides, 132t
Proctitis, clamidia, 178t
Proctocolitis, en linfogranuloma venéreo, 198t
Proglotides hermafroditas, en las tenias, 130t
del buey, 134t
Protoescolices, tenias, 130t
Protozoos intracelulares, criptosporidiosis, 46t
Prueba(s)
de aglutinacion microscopica (MAT), para leptospirosis, 242t
de amplificaciéon de acidos nucleicos (NAAT)
para clamidia, 178t
para gonorrea, 170t
para linfogranuloma venéreo, 198t
para tricomoniasis, 186t
de antigenos en heces
en amebiosis, 48t
en criptosporidiosis, 46t
en giardiasis, 44t
del corddn, en estrongiloidosis, 126t
de cribado DPP, para tuberculosis, 204t
de deteccion rapida de antigenos
para faringitis estreptococica, 266t
para tricomoniasis, 186t

de la espatula, de oxiuros, 112t
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de heces, PCR, en norovirus, 38t
inmunohistoquimicas
en ébola, 270t
en fiebre de las trincheras, 246t
rapidas
de diagndstico de la gripe, 212t
de estreptococos, en faringitis estreptocdcica, 266t
Prurito
anal, 112t
perianal, de oxiuros, 112t
en sarna, 188t
Psitacosis, 208-209, 208t, 209f
«Pulgas de agua», 122t
Puncién lumbar
para naegleriasis, 294t
para polio, 284t
Puro habano, en esporotricosis, 150t
Puumala, virus (VPUU), 236t

Q
Queratitis por herpes simple, 184t

Queso sin pasteurizar, brucelosis, 304t
Quinina, para babesiosis, 92t
Quinolona, para vibriosis, 34t
Quinta enfermedad, Véase Eritema infeccioso
Quistes

en amebiasis, 48t

Trichinella, 120t

R
Rabia, 272-273, 272t, 273f

encefalopatica, 272t
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paralitica, 272t
Radiografia de torax
para bronquiolitis, 72t
para coccidioidomicosis, 154t
para crup, 76t
para histoplasmosis, 158t
para psitacosis, 208t
para sindrome respiratorio agudo severo, 214t
para tuberculosis, 204t
Raspados cutdneos, por sarna, 188t
Reaccion en cadena de la polimerasa (PCR), prueba
para amebiosis, 48t
para anaplasmosis, 90t
para babesiosis, 92t
para bronquiolitis, 72t
para brucelosis, 304t
para carbunco, 300t
para criptosporidiosis, 46t
para deteccion
de hepatitis E, 12t
de shigelosis, 18t
para difteria, 260t
para ébola, 270t
para erliquiosis, 88t
para fiebre
exantematica de las Montafias Rocosas, 84t
de las trincheras, 246t
para herpes simple, 184t
para MERS, 202t
para mononucleosis, 282t
para norovirus, 38t

para paperas, 54t
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para polio, 284t
para rabia, 272t
para rubéola, 56t
para sarampion, 52t
para sindrome respiratorio agudo severo, 214t
en tiempo real, para fiebre hemorragica de Crimea-Congo, 96t
para tifus
epidémico, 250t
de la maleza, 248t
para tos ferina, 68t
para varicela, 62t
para viruela, 280t

Recuperacion virica en cultivos celulares de fiebre hemorragica de Crimea-
Congo, 96t

Reduvidos, enfermedad de Chagas, 288t
Reiter, sindrome, Véase Artritis reactiva
Replicacion virica, HBeAg, 6t
Reposicion de liquidos, para colera, 22t
Reproduccion asexual, de la tenia de los peces, 132t
Reston, virus del Ebola (RESTV), 270t
Reumatismo, en coccidioidomicosis, 154t
Rhizopus spp., 166t
Ribavirina
para fiebre hemorragica
de Crimea-Congo, 96t
Lassa, 254t
con sindrome renal, 236t
para hepatitis C, 8t
para hepatitis E, 12t
Rickettsia felis, causa de tifus endémico, 252t
Rickettsia prowazekii, causa de tifus epidémico, 250t

Rickettsia rickettsii, 80-81t, 84t
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Rickettsia typhi, causa de tifus endémico, 252t
Rifampicina

para brucelosis, 304t

para naegleriasis, 294t

para tifus de la maleza, 248t

para tuberculosis, 204t
Rigidez, en fiebre de Haverhill, 244t
Rimantadina, para gripe, 212t
Roedores, en tenia enana, 138t
Romana, signo, en enfermedad de Chagas, 288t
Roséola, Véase Exantema stibito
Rotavirus, 40-42, 40t, 41f
Roth, manchas, en endocarditis infecciosa, 312t
Rotura esplénica, en mononucleosis, 282t
Rubéola, 56-57, 56t, 57f

en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t

S
Saaremaa, virus (VSAA), 236t
Sabia, virus, 254t

SAFE (cirugia, antibidticos, limpieza facial y mejora del entorno), iniciativa
para tracoma, 180t

Salmonella spp.
artritis reactiva, 182t
no tifoidea, Véase Salmonelosis
Salmonella bongori, 20t
Salmonella enterica, 20t
serotipo Typhi, causa de fiebre tifoidea, 306t
Salmonelosis, 20-21, 20t, 21f
Saneamiento, para giardiasis, 44t
Sangre

animal infectada durante la matanza/sacrificio, 96t
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infectada, hepatitis B, 4t
Sarampion, 51-53, 52t, 53f

aleman, Véase Rubéola

de 3 dias, Véase Rubéola

negro, Véase Fiebre exantematica de las Montafias Rocosas

rubéola, 56t
Sarcoptes scabiei var. hominis, 188t
Sarna, 188-189, 188t, 189f

noruega, 188t
Schistosoma haematobium, 142t
Schistosoma japonicum, 142t
Schistosoma mansoni, 142t
Secreciones

uretrales, en tricomoniasis, 186t

vaginales infectadas, hepatitis B, 4t
Selenio, sulfuro, locion tdpica, para tifia versicolor, 162t
Semen

infectado, hepatitis B, 4t

virus del Zika, 218t
Senos, aspergilosis, 164t
Septicemia, en vibriosis, 34t
Seroconversion a HBeAb, 6t
Serologia

en amebiosis, 48t

en ascariosis, 104t

en bronquiolitis, 72t

en brucelosis, 304t

en eritema infeccioso, 58t

en fiebre de las trincheras, 246t

en paperas, 54t

en sindrome respiratorio agudo severo, 214t

en tifus
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endémico, 252t
epidémico, 250t
de la maleza, 248t
en tos ferina, 68t
Seudoapendicitis
campilobacteriosis, 24t
yersiniosis, 30t
Sexta enfermedad, Véase Exantema subito
Shiga, toxina, Escherichia coli enterohemorragica, 26t
Shigella spp., artritis reactiva, 182t
Shigella dysenteriae, 18t
Shigella flexneri, 18t
Shigella sonnei, 18t
Shigelosis, 15-19, 18t, 19f
Shock hipovolémico, célera, 22t
Sida
criptosporidiosis, 46t
infecciones
congénitas y perinatales, 64-66t
oportunistas, 274-279, 274-277t, 278f
Sifilis, 176-177, 176t, 177f
congénita, 64-66t
en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t
«Signo del campanario», en crup, 76t
Sindrome
«del bebé flacido», 302t
cardiopulmonar por hantavirus, Véase Sindrome pulmonar por hantavirus
de los ganglios linfaticos mucocutaneos, Véase Kawasaki, enfermedad
de las mejillas abofeteadas, Véase Eritema infeccioso
pospolio, 284t
pulmonar por hantavirus, 238-239, 239

cardiopulmonar, 238t
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convalecencia, 238t
prodrdémico, 238t
respiratorio
agudo severo, 214-216, 214t, 215f
de Oriente Medio (MERS), 201-203, 202t, 203f
de rubéola congénita (SRC), 56t
en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t
urémico hemolitico (SUH), en Escherichia coli enterohemorragica, 26t
Sintomas
crénicos de duela
hepatica, 144t
pulmonar, 146t
cutaneos de estrongiloidosis, 126t
digestivos de estrongiloidosis, 126t
pulmonares de estrongiloidosis, 126t
Sistema simplificado de gradacion del tracoma de 1a OMS, 180t
Sodoku, Véase Fiebre por mordedura de rata
Solucion de Ringer, para colera, 22t

Sorbitol-agar MacConkey, para diagndstico de Escherichia coli
enterohemorragica, 26t

Spelunker, pulmodn, Véase Histoplasmosis
Spinosad, para piojos de la cabeza, 292t
Spirillum minus, causa de fiebre por mordedura de rata, 244t
Sporothrix schenkii, 150t
SRAS, Véase también Sindrome respiratorio agudo severo
coronavirus, 214t
Staphylococcus, causa de absceso periamigdalino, 258t
Staphylococcus aureus, causa de endocarditis infecciosa, 312t
Streptobacillus moniliformis, causa de fiebre por mordedura de rata, 244t
Streptococcus
causa de absceso periamigdalino, 258t

del grupo A (SGA), causa de faringitis estreptococica, 266t

544



del grupo B (SGB), en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t
Streptococcus pyogenes, causa de faringitis estreptococica, 266t
Streptococcus viridans, causa de endocarditis infecciosa, 312t
Strongyloides stercoralis, 124t, 126t
Sudan, virus del Ebola (VSUD), 270t
Suero, ADN, hepatitis B, 6t
Sulfonamidas, para paracoccidioidomicosis, 152t
Superinfeccion, hepatitis D, 10t

Suramina, para enfermedad del suefio africana, 290t

T
Taenia saginata, 134t
Taenia solium, 130t
Tai Forest, virus del Ebola (TAFV), 270t
Taquipnea, en tifus epidémico, 250t
Tasa de mortalidad, en listeriosis, 316t
TB, Véase Tuberculosis
Tenia

del buey, 134-135, 134t, 135f

del cerdo, 129-131, 130t, 131f

enana, 138-140, 138t, 139f

del perro, 136-137, 136t, 137f

del pez, 132-133, 132t, 133f
Terbinafina, cremas para tifia versicolor, 162t
Tétanos, 314-315, 314t, 315f

cefalico, 314t

generalizado, 314t

localizado, 314t

neonatal, 314t
Tetraciclina

pomada oftalmica para tracoma, 180t

para psitacosis, 208t
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Tifus
endémico, 252-253, 252t, 253f
epidémico, 250-251, 250t, 251f
piojos del cuerpo, 292t
de la maleza, 248-249, 248t, 249f
murino, Véase Tifus endémico
transmitido
por piojos, Véase Tifus epidémico
por pulgas, Véase Tifus endémico
Tincién
de calcofltor
para coccidioidomicosis, 154t
para paracoccidioidomicosis, 152t
de Gram
en absceso periamigdalino, 258t
en carbunco, 300t
en difteria, 260t
inmunofluorescente directa, en rabia, 272t
de Ziehl-Neelsen (ZN), para tuberculosis, 204t
Tinidazol
para amebiosis, 48t
para giardiasis, 44t
para tricomoniasis, 186t, 194t
Tinta china, tincion en tenia del buey, 134t
Tina
de la cabeza, 160t, 161f
de la cara/tina de la barba, 160t, 161f
circinada, Véase Tina del cuerpo
crural, Vease Tina inguinal
del cuerpo, 160t, 161f
humana, 160-161, 160t, 161f
inguinal, 160t, 161f
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de la mano, 160t, 161f
del pie, 160t, 161f
ungueal/onicomicosis, 160t, 161f
versicolor, 162-163, 163f, 162t
TMP/SMX
para donovanosis, 192t
para tos ferina, 68t
Térax, radiografia
para bronquiolitis, 72t
para coccidioidomicosis, 154t
para crup, 76t
para histoplasmosis, 158t
para psitacosis, 208t
para sindrome respiratorio agudo severo, 214t
para tuberculosis, 204t
Tos
de los 100 dias, Véase Tos ferina
ferina, 68-69, 68t, 69f
en tifus
epidémico, 250t
de la maleza, 248t
Toxina botulinica, causa de botulismo, 302t
Toxoplasma gondii, 274-277t
Toxoplasmosis
en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t
VIH/sida, 274-277t
Tracoma, 180-181, 180t, 181f
activo, 180t
cronico, 180t
Transaminitis, por ébola, 270t
Transfusion

de plaquetas, para fiebre hemorragica de Crimea-Congo, 96t
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sanguinea, hepatitis C, 8t
Transmision
directa entre personas, shigelosis, 18t
fecal-oral
coOlera, 22t
Escherichia coli enterohemorragica, 26t
hepatitis E, 12t
shigelosis, 18t
yersiniosis, 30t
sexual, hepatitis B, 4t
transovarica, 84t
vertical
de hepatitis B, 4-5f, 4t
de hepatitis C, 8t, 9¢
Traqueitis bacteriana, en crup, 76t
Trasplante de drganos, hepatitis C, 8t
Trematodos, infeccion, 143f
Treponema pallidum subsp. pallidum, 176t
Trichinella, quistes, 120t
Trichinella spiralis, 120t
Trichomonas vaginalis, 186t, 194t, Véase también Tricomoniasis
Trichuris trichiura, 118t
Tricocefalosis, 118-119, 118t, 119f
Tricomonas, Véase Tricomoniasis
Tricomoniasis, 186-187, 186t, 187f, 194t, 195f
Tricurosis, Véase Tricocefalosis
Tripanosomiasis
del Africa
occidental, 290t
oriental, 290t
africana humana, Véase Enfermedad del sueno africana

americana, Véase Chagas, enfermedad
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Triquinelosis, Véase Triquinosis
Triquinosis, 120-121, 121f, 187
Trypanosoma brucei gambiense, causa de enfermedad del suefio africana, 290t
Trypanosoma brucei rhodesiense, causa de enfermedad del sueno africana, 290t
Trypanosoma cruzi, causa de enfermedad de Chagas, 288t
Tuberculosis, 204-205, 205f
infeccion primaria, 204t
latente, 204t
VIH/sida, 274-277t
Tularemia, 80-81t, 94-95, 94t, 95f
Tumefaccion parotidea, en paperas, 54t

Tzanck, frotis, para herpes simple, 184t

U
Ulceras
en angina herpética, 262t
del beso, 190t
en chancroide, 190t
en donovanosis, 192t
en linfogranuloma venéreo, 198t

en el lugar de la mordedura, en fiebre por mordedura de rata por espirilos,
244t

en melioidosis, 320t
Unas del pie, pérdida, en enfermedad mano-pie-boca, 70t
Uretritis

por clamidia, 178t

por gonorrea, 170t

Vv
Vacas

carbunco, 300t
fiebre Q, 318t
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tenia del buey, 134t
Vacuna
para carbunco, 300t
para colera, 22t
para fiebre amarilla, 222t
para hepatitis A, 2t
para hepatitis B, 4t
para hepatitis D, 10t
para paperas, 54t
para rabia, 272t
para rotavirus, 40t
para rubéola, 56t
para sarampion, 52t
para tétanos, 314t
para tos ferina, 68t
para VVZ, 62t
Vaginitis, 194-195, 194t, 195f
Vaginosis bacteriana, 194t, 195f
Valaciclovir, para herpes simple, 184t
Vancomicina
para endocarditis infecciosa, 312t
para infeccion por Clostridium difficile, 32t
Vapor, para crup, 76t
Varicela, 62-63, 62t, 63f
en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t
«posvacunal», 62t
Venganza de Moctezuma, Véase Escherichia coli enterotoxigena
Ventilacion mecanica, para sindrome respiratorio agudo severo, 214t
Verrugas
acuosas, Véase Molusco contagioso
anogenitales, 172t, Véase también Condiloma acuminado

genitales, Véase Condiloma acuminado
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VHS, infeccién congénita, 64-66t
Viajes, hepatitis A, 2t
Vibrio cholerae, 22t
Vibrio parahaemolyticus, 34t
Vibrio vulnificus, 34t
Vibriosis, 34-36, 34t, 35f
VIH
criptosporidiosis, 46t
infecciones congénitas y perinatales, 64-66t
Viruela, 280t, 281f
Virus
de ADN, bicatenario, hepatitis B, 4t
de los Andes (VAND), 238t
de ARN
monocatenario
hepatitis D, 10t
hepatitis E, 12t
virus de la hepatitis C, 8t
de la coriomeningitis linfocitica (VCML), 254t
del Ebola, 270t
enfermedad, Véase Ebola
de encefalitis
equina
occidental (WEEV), 228-230t, 231f
oriental (VEEE), 228-230t
de Venezuela (VEEV), 228-230t, 231f
japonesa (VE]), 228-230t, 231f
de San Luis (VESL), 228-230t, 231f
transmitido por garrapatas (VETG), 80-81t
del valle de Murray (VEVM), 228-230t, 231f
de la fiebre
dengue (VDEN), 220t
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por la garrapata del Colorado (VFGC), 80-81t, 98t
hemorragica de Crimea-Congo (VFHCC), 80-81t, 96t
del valle del Rift (VFVR), 228-230t, 231f
de la gripe de ARNmc, en crup, 76t
Guanarito, 254t
del herpes
humano 4, causa de mononucleosis, 282t
humano 6, en exantema subito, 60t
Junin, 254t
Lassa, 254t
Lujo, 254t
Machupo, 254t
Marburg, ébola, 270t
del Nilo occidental (WNV), 228-230t, 231f
Norwalk, Véase Norovirus (NoV)
de Nueva York (VNY), 238t
del papiloma humano (VPH), condiloma acuminado, 172t
de la parainfluenza, ARNmc, en crup, 76t
de la polio, 284t
Puumala (VPUU), 236t
Saaremaa (VSAA), 236t
Sabia, 254t
de Seul (VSEU), 236t
Sin Nombre (VSN), 238t
sincitial respiratorio (VSR), bronquiolitis, 72t
de varicela-zoster (VVZ), 62t
de la viruela, 281f
Vémitos, Véase Nauseas y vomitos
«Voz de patata caliente» amortiguada, en absceso periamigdalino, 258t
VSR, Véase Virus sincitial respiratorio
Vulvovaginitis candididsica, 194t, 195f

VVZ, Véase Virus de varicela-zoster
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W
Western, inmunotransferencia

ensayo inmunoadsorbente ligado a enzimas, para fiebre por la garrapata
del Colorado, 98t

para fiebre exantematica de las Montanas Rocosas, 84t
Westley, puntuacion en crup, 76t

Whitmore, enfermedad, Véase Melioidosis

X

Xenopsylla cheopis, en tifus endémico, 252t

Y

Yersinia spp., artritis reactiva, 182t
Yersinia enterocolitica, 30t

Yersinia pestis, 240t

Yersinia pseudotuberculosis, 30t
Yersiniosis, 30-31, 30t, 31f

Yodo, para rabia, 272t

Yodoquinol, para amebiosis, 48t

V4
Zaire, virus del Ebola (ZEBOV), 270t
Zanamivir, para la gripe, 212t
Ziehl-Neelsen (ZN), tincion, para tuberculosis, 204t
Zika, Véase Fiebre del Zika
en infecciones congénitas y perinatales, 64-66t
Z00nosis
por rickettsias transmitida por garrapatas, 88t
transmitida por garrapatas
espiroquetas, 86t
protozoos, babesiosis, 92-93, 92t, 93f

rickettsias

553



anaplasmosis, 90-91, 91f, 90t
erliquiosis, 88-89, 88t, 89f

virica, 98t
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