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PROLOGO DE LA ORGANIZACION PANAMERICANA
DE LA SALUD A LA EDICION EN ESPANOL

La Organizaciéon Panamericana de la Salud (OPS) se complace en
presentar la decimoséptima edicion de El control de las enfermedades
transmisibles, informe oficial de la Asociacion Estadounidense de Salud
Publica que se publica en inglés desde 1917y del cual a partir de 1929
la OPS ha traducido catorce ediciones al espanol y siete al portugués.

Hace tan solo unas décadas, el impresionante avance cientifico
alcanzado en el campo de la deteccion, el diagnoéstico y el tratamien-
to de enfermedades nos pudo haber hecho pensar que en esta cen-
turia las enfermedades transmisibles pasarian a ser parte de la histo-
ria del siglo XX. Pero la realidad es que los problemas que ellas
generan todavia estan lejos de ser resueltos. Los 34 millones de per-
sonas que en todo el mundo actualmente estan infectadas por el vi-
rus de la inmunodeficiencia humana; el recrudecimiento de padeci-
mientos propios del subdesarrollo y de la pobreza, tales como la
tuberculosis y el paludismo; la identificaciéon de nuevos brotes de
enfermedades causadas por los virus Marburg y Ebola, y la propaga-
cion de una variante de la enfermedad de Creutzfeldt-Jacob vincula-
da con la encefalopatia espongiforme de los bovinos (conocida en
los medios de comunicacion como “enfermedad de las vacas locas”),
estan ahi para recordarnos que, hoy mas que nunca, tenemos la ne-
cesidad y la obligacion de ser competentes en materia de enfermeda-
des transmisibles y de no abandonar la investigacion y la vigilancia
en cuanto a su presentacion y a su distribucion.

Lo expuesto reafirma la oportunidad de esta obra, en la que se
condensa y se trata con el mayor rigor cientifico la informacién mas
completa y actualizada sobre la prevencion, el diagnoéstico, el trata-
miento y la atencion de enfermos individuales y de grupos de pobla-
cion, para mas de 250 enfermedades transmisibles identificadas en
todo el mundo, incluidos aquellos trastornos considerados raros o
exoticos. Un libro de consulta con estas caracteristicas, manuable y
actualizado, es un instrumento valiosisimo para una amplia gama de
profesionales e instituciones de salud publica. En sintesis, sirve de guia
y de fuente de referencia tanto en la practica diaria como a la hora
de dictar reglamentos para el control de las enfermedades transmi-
sibles, de establecer programas de educacién para la salud y
de tomar decisiones rapidas y eficientes en la lucha contra estas
enfermedades.
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Por todo esto, la OPS publica y difunde en espanol esta nueva edi-
cion de El control de las enfermedades transmisibles, 1a edicion del milenio,
como parte de su mision de mejorar la salud de la poblacion ala que
sirve y a la que seguird dedicando su trabajo.
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PREFACIO A LA DECIMOSEPTIMA EDICION

En la decimoséptima edicion de El control de las enfermedades trans-
misibles, los editores efectuaron revisiones y actualizaciones extensas
de muchos capitulos, y agregaron otros nuevos y mas secciones para
cubrir las necesidades actuales de los profesionales de la salud en todo
el mundo.

La primera edicién de esta obra consistié en un pequeno folleto
de 7,5 x 15 cm preparado por Francis Curtis, funcionario de salud de
Newton, Massachusetts, Estados Unidos de América. Al circular el
folleto en Nueva Inglaterra, lleg6 a manos de Robert Hoyt, también
funcionario de salud de Manchester, New Hampshire. Este, impre-
sionado por la utilidad del folleto, lo presenté en la reunioén anual
de la Asociacion Estadounidense de Salud Publica y recomendé que
se publicara una version nacional, con el auspicio de la Asociacion,
con objeto de reforzar el prestigio e influencia de esta institucion. La
primera edicién se publicé en 1917, constaba de 30 pdginas y conte-
nia informacion sobre 38 enfermedades transmisibles. Esta decimo-
séptima edicion, transformada en un texto cldsico de consulta, inclu-
ye mas de 136 grupos de enfermedades y tiene una tirada de 250 000
ejemplares. La obra cumple una funcion normativa en salud publi-
cay ha sido traducida al espanol, al francés, al italiano, al portugués,
al japonés, al turco y al farsi.

La publicacion, que tiene multiples aplicaciones, es fruto de la
dedicacion y el esfuerzo de muchos cientificos que aportaron su tiem-
Po, conocimientos y experiencia para presentar informacion completa
y actualizada. Cabe reconocer de manera destacada la contribucién
fundamental de los editores a la labor que culminé en la materializa-
cion de esta obra. En sus 82 anos de historia, se han encargado de la
edicion cuatro distinguidos epidemio6logos:

Dr. Haven Emerson (35 anos), de la 1.* a la 7.* edicion

Dr. John Gordon (15 anos), de Ia 8.* ala 10.* edicion

Dr. Abram S. Benenson (28 anos), de la 11.*ala 16.* edicién
Dr. James Chin (2 anos), 17.* edicién

El nuevo editor, el Dr. James Chin, es un reconocido experto in-
ternacional en enfermedades transmisibles que interviene en la pre-
paracion de esta obra desde hace tres décadas. Recientemente, ac-
tu6 como editor asociado de la 16.* edicion. Su participacion ha sido
fundamental para la conservaciéon de los mas altos niveles de exce-
lencia profesional en la 17.* edicién. En nombre de la Asociacién Es-

XixX



tadounidense de Salud Publica, y sobre todo de los incontables pro-
fesionales de la salud que se beneficiaran de esta edicion, le expresa-
mos nuestra gratitud honday sincera por sus contribuciones extraor-
dinarias a nuestra Asociacion, a los miembros de esta profesion y a la
salud mundial.

DR. MOHAMMAD N. AKHTER
Vicepresidente Ejecutivo
Asociacion Estadounidense

de Salud Publica
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PROLOGO A LA DECIMOSEPTIMA EDICION

El control de las enfermedades transmisibles ha sido revisado y publica-
do cada cinco anos por la Asociaciéon Estadounidense de Salud Pu-
blica a fin de suministrar la informacion y las recomendaciones mas
actualizadas para la prevencion de enfermedades transmisibles. Su
objetivo principal es servir como un texto informativo y riguroso para
el personal de organizaciones oficiales y voluntarias de salud publi-
ca, incluido el personal que presta sus servicios en las Fuerzas Armadas
de los Estados Unidos de Américay otras organizaciones gubernamen-
tales, y para los trabajadores de la salud destacados en el extranjero.
Seguramente serd un texto util para las autoridades escolares y los
estudiantes de medicina y salud publica; asimismo, brindara orienta-
cién idonea a los agentes de salud de paises en desarrollo y desarro-
llados.

En mi calidad de epidemiélogo médico con mds de cuatro déca-
das de experiencia como investigador, coordinador de programas, y
profesor de vigilancia en salud publica y control de enfermedades
transmisibles, he tenido el privilegio de editar esta decimoséptima
entrega (edicién del milenio). En 1975, cuando actuaba como
epidemiologo del estado de California a cargo del control de las en-
fermedades transmisibles, fui invitado a integrar el consejo editorial
de la duodécima ediciéon. Mi labor siguié como editor asociado en
las ediciones No. 13.* (1980), 14.* (1985) y 16.* (1995). De 1987 a 1992
trabajé en Ginebra, Suiza, para el Programa Mundial sobre el Sida,
de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), de modo que no pude
tomar parte activa en la preparacion de la 15.* edicion (1990).

Las cinco ediciones en que he participado abarcan un lapso de gran
efervescencia en el campo del control de las enfermedades transmisi-
bles. En los anos setenta hubo rumores prematuros sobre la posibili-
dad de erradicar el paludismo y la tuberculosis. En 1976 se identifica-
ron algunas enfermedades infecciosas “nuevas”, como la enfermedad
de los legionarios, el sindrome de choque toéxico y el botulismo del
lactante. En ese mismo ano, no surgio la “influenza porcina”, aunque
se habia planeado anticipadamente un programa de vacunacion masi-
va para impedir su reaparicién. En el decenio de 1970 se desconocia el
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), pero quizas este se dise-
mino silenciosamente en todo el planeta en la segunda mitad de ese
decenio. El ultimo caso de viruela adquirida naturalmente en el mun-
do se produjo en octubre de 1977, y dos anos mas tarde la OMS certi-
fic6 su erradicacion mundial; desde esa fecha, ha sido mas dificil eli-
minar los grandes lotes acumulados de virus de la viruela. En la
actualidad, al comienzo del siglo XXI, siguen siendo objeto de debate
los beneficios para la salud publica, de la radiacion sistemadtica de la
carne molida de res y otros alimentos, al igual que en los comienzos
del siglo XX se polemizaba sobre la pasteurizacion de la leche.
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En el decenio de 1990, el control de las enfermedades transmisi-
bles ha suscitado un interés y apoyo crecientes, sobre todo por la
reaparicion de muchas de ellas, como el paludismo y la tuberculosis,
y por la amenaza creciente del terrorismo biolégico. Quizas el cam-
bio maximo en el campo del control de las enfermedades transmisi-
bles radique en la formay rapidez con que se difunde la informacion.
El empleo de la Internet para las comunicaciones y las publicaciones
seguirda en aumento en los proximos 10 anos, y ya es una realidad la
publicacion de esta obra en linea. Ademas, se cuenta con una pagina
(http://www.ccdm.org) para difundir datos actualizados sobre la pre-
vencion y el control de las enfermedades transmisibles, y actualizar
oportunamente la informacién acerca de todas las enfermedades
incluidas en la presente edicion y de otras enfermedades infecciosas
nuevas emergentes.

Mi labor como editor de esta edicion se vio facilitada en gran me-
dida porque el Profesor Abram (“Bud”) Benenson, mi antecesor y
maestro, me dejo un texto casi perfecto, listo para las tareas de actua-
lizacion. Esta decimoséptima edicion fue posible gracias al esfuerzo
conjunto de un gran numero de cientificos eminentes y de trabaja-
dores de la salud publica, que aportaron su valioso tiempo y esfuer-
zo. Los miembros del consejo editorial, escogidos por su experiencia
(yla de sus adjuntos) en enfermedades especificas, se encargaron de
la revision y actualizacion de los capitulos, escritos por ellos mismos
o por sus colegas. Después de su revision por el editor, los capitulos
mencionados se incluyeron en una pagina de la red privada accesi-
ble a todos los miembros del consejo editorial y “representantes de
enlace”. Estos ultimos habian sido nombrados por diversas organiza-
ciones de salud en los Estados Unidos (gubernamentales y no guber-
namentales), la OMS, la Organizaciéon Panamericana de la Salud
(OPS) ylos departamentos de salud de Australia, Canada, Inglaterra,
Nueva Zelandia y Escocia.

Al preparar la penultima version de este texto se tomaron en consi-
deracion comentarios y criticas recibidas en su mayor parte por correo
electronico (e-mail). Este proceso fue rapido y requiri6é una cantidad
minima de papel y de correspondencia corriente por correo. Ello qui-
74 haya servido para preservar unos cuantos arboles. Esta edicion pre-
senta los esfuerzos concertados de innumerables personas, destacadas
y an6nimas, de muchos paises, pero asumo la responsabilidad de su
contenido y de sus aspectos especificos. También asumo la responsa-
bilidad de los errores u omisiones de esta edicion del milenio.

Dr. James Chin

Profesor Clinico de Epidemiologia
Escuela de Salud Publica
Universidad de California, Berkeley
Estados Unidos de América

xxii



AGRADECIMIENTO

Agradezco la colaboracion del personal de la Asociacion Estado-
unidense de Salud Publica para la realizacion cabal y oportuna de esta
obra. El Profesor “Bud” Benenson, en su “retiro”, siguié brindando
ayuda y orientacion para la preparacion de la presente edicion. Ade-
mas de destacar la labor de todos los integrantes del consejo edito-
rial y los representantes de enlace, incluidos sus colegas participan-
tes, deseo recalcar la contribucion activa de los miembros del personal
de los Centros para el Control y la Prevencion de Enfermedades de
los Estados Unidos.

Por 1ultimo, expreso un reconocimiento especial a mi asistente
editorial, la Dra. Florence Morrison. Solamente con el auxilio de una
persona como ella, con vasta experiencia en salud publica, pudo
materializarse la presente edicion. Su atencion a los detalles y su co-
nocimiento profesional de la epidemiologia y la prevencion de en-
fermedades transmisibles fueron de inmensa utilidad.

xxiii



This page intentionally blank



ORGANIZACION Y CONTENIDO

Cada seccion de este libro se ha expuesto con un formato estanda-
rizado que incluye la informacion siguiente para cada enfermedad:

Nombre de la enfermedad. Para evitar la confusién nacida de las
nomenclaturas diversas en idiomas distintos, se identifica cada enfer-
medad por el codigo asignado por la Clasificacion Internacional de En-
Jermedades de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), Novena
Revision (CIE-9) y Décima Revision (CIE-10), publicadas en espanol
por la OPS.!

Las nomenclaturas son las recomendadas por el Consejo de Orga-
nizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas (CIOMS) yla OMS
en su International Nomenclature of Diseases, Volume II, Infectious Diseases
(Part 2, Mycosis, 1* edicion, 1982, y Part 3, Viral Diseases, 1* edicion,
1983) [Nomenclatura Internacional de Enfermedades, Volumen II,
Enfermedades infecciosas, Part 2, Micosis, 1982, y Parte 3, Enferme-
dades viricas, 1983, publicados en inglés solamente]. Cuando el nom-
bre recomendado difiere demasiado del que se emplea corrientemen-
te, el primero se incluye como primer sinénimo.

1. Descripcién. Expone en forma somera los principales signos
clinicos de la enfermedad, diferenciandola de otras que pudie-
ran tener un cuadro similar. También se incluyen los métodos
utilizados con mayor frecuencia en laboratorios de diagnéstico
paraidentificar o confirmar la identidad del agente etiol6gico.

2. Agente infeccioso. Identifica el agente o los agentes patégenos
especificos que causan la enfermedad,; los clasifica, y puede in-
dicar cualquiera de sus caracteristicas importantes.

3. Distribucion. Aporta datos sobre los lugares del mundo en que
prevalece la enfermedad y los grupos de poblacién a los que
ataca con mayor frecuencia. También se incluye en algunas
ocasiones informacién sobre brotes pasados y actuales.

4. Reservorio. Indica el ser humano, animal, artrépodo, planta,
tierra, sustancia o una combinacion de todos ellos, finales, in-
termedios o de ambos tipos, que constituyen el punto de parti-
da de la infeccion para el huésped susceptible.

5. Modo de transmision. Senala los mecanismos por los cuales el
agente infeccioso se extiende y llega a los seres humanos. Es-
tos mecanismos son de tipo directo, indirecto y aerégeno.

6. Periodo de incubacion. Es el intervalo de incubacion en horas,
dias o semanas que media entre la exposicion inicial y efectiva
al agente infeccioso y el primer signo o sintoma de la infeccion.

! Para el original en inglés también se utilizé la International Classification of Diseases,
9" Revision, Clinical Modification (ICD-9 CM), de los Estados Unidos de América.
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7. Periodo de transmisibilidad. Es el lapso en dias, semanas o
meses en el cual se transmite el agente infeccioso, de manera
directa o indirecta, de una persona infectada a otra, de un
animal infectado a los seres humanos, o de una persona infec-
tada a los animales o a los artrépodos.

8. Susceptibilidad y resistencia. Proporciona datos de las pobla-
ciones humanas o animales expuestas al peligro de contagio, o
resistencia ala enfermedad. También incluye datos de la inmu-
nidad ulterior.

9. Métodos de control. Se describen en los seis apartados siguientes:

A. Medidas preventivas: comprende las de tipo individual y las

B.

correspondientes a grupos.

Control del paciente, de los contactos y del ambiente inme-
diato: describe las medidas destinadas a evitar que el in-
dividuo infectado siga diseminando la enfermedad, y el tra-
tamiento especifico o el mejor tratamiento actual para
minimizar el periodo de transmisibilidad, y reducir la
morbilidad y la mortalidad.

¢ Lasrecomendaciones para el aislamiento del paciente se

han basado en primer lugar en las “precauciones univer-
sales” cuyas medidas especificas se encuentran en las CDC
Guideline for Isolation Precautions in Hospitals [Guia de los
CDC para las precauciones de aislamiento en hospitales]
yla CDC Guideline for Infection Control in Hospital Personnel
[Guia de los CDC para el control de infecciones en el
personal de hospitales], ambas en un volumen publica-
do en inglés solamente.

El libro no es una guia terapéutica, pero en la secciéon
9B7 de cada enfermedad se indica el mejor tratamiento
clinico de que se dispone hoy dia, especialmente contra
las enfermedades graves y las que ya no son prevalentes
en los Estados Unidos. Se incluyen dosis especificas y
atencion clinica indicadas sobre todo para enfermeda-
des en las que cualquier retraso en el inicio del tratamien-
to podria poner en peligro la vida del enfermo.

Cabe la posibilidad de que algunos medicamentos nece-
sarios para tratar ciertas enfermedades raras o exoticas
no se encuentren en el comercio en los Estados Unidos,
pero se pueden obtener del protocolo de Investigacion
de Farmacos Nuevos de los CDC (Atlanta, Georgia).

En la seccién 9B7 se incluyen detalles especificos y nu-
meros telefonicos en el caso de enfermedades para las
que quiza se disponga de dichos medicamentos o produc-
tos biologicos. Ademas, en el cuadro que se presenta en
la pagina xxviii se incluye una serie de numeros telefoni-
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cos de emergencia en los CDC. En términos generales,
los contactos con los CDC deben realizarse por medio de
los departamentos de salud locales y estatales.

C. Medidas en caso de epidemia: incluye las medidas de ur-

D

gencia para evitar la diseminacion de una enfermedad trans-
misible que se haya extendido a un grupo o comunidad
dentro de una zona, estado o pais.

Repercusiones en caso de desastre: este apartado se refie-
re a la posibilidad de que la enfermedad constituya un pro-
blema importante de salud publica en caso de desastre, si
no se emprenden medidas preventivas oportunas.

E. Medidas internacionales: destaca las intervenciones desti-

nadas a proteger a las poblaciones del riesgo conocido de
infeccién proveniente de fuentes internacionales. Esta sec-
cién indica los programas especiales que pudieran estar vi-
gentes, como los de los Centros Colaboradores de la OMS.
Estos Centros Colaboradores Internacionales pueden sumi-
nistrar a las autoridades de cada pais servicios de consulta,
compilacion y analisis de datos, colaboracién para el esta-
blecimiento de normas, produccion y distribuciéon de ma-
terial bibliografico de consulta, intercambio de informacioén,
capacitacion, organizacion de investigaciones en colabora-
cién, y difusion de informacion sobre la incidencia de en-
fermedades especificas. Conviene recurrir a la OMS para
obtener mayores detalles sobre los servicios disponibles.

Medidas contra el terrorismo bioldgico: sobre algunas en-
fermedades particulares, esta nueva seccién aporta datosy
pautas para trabajadores de salud publica que tienen que
afrontar actos reales o amenazas de terrorismo biologico,
con el agente especifico de alguna enfermedad infecciosa.
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Servicio/enfermedad Numero telefénico

Teléfono directo de los CDC para casos

de terrorismo biolégico* (770) 488-7100
Servicio de Medicamentos de los CDC (404) 639-3670
Botulismo (404) 639-2206
Rabia (404) 639-1050
Antitoxina diftérica (404) 639-8255

* En los Estados Unidos es obligatorio notificar inmediatamente a
la oficina local del FBI cualquier incidente sospechoso de
terrorismo biolégico. Los nimeros anteriores se incluyen en
todos los directorios telefénicos, y en los Estados Unidos se
pueden obtener llamando al 911.

El principal namero telefénico de los CDC es (404) 639-3311. Las
horas habiles de los CDC, Atlanta, Georgia, son: 8:00 AM a 4:30
PM, hora oficial del Este, de lunes a viernes.

Después de las horas habiles y en dias no laborables (fines de
semana y dias festivos), el funcionario de guardia de los CDC
(404-639-2888) recibira y canalizard todas las llamadas de emer-
gencia.
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VIGILANCIA Y NOTIFICACION
DE LAS ENFERMEDADES TRANSMISIBLES

La vigilancia de la salud publica se define como la recopilacion, el
analisis y la difusion sistematica de todos los datos importantes para
la prevencion y el control de problemas de salud publica. La
epidemiologia se define como el estudio sistematico de los factores
que determinan o influyen en las caracteristicas y la prevalencia de
una enfermedad o afeccién en la poblacion. Por consiguiente, para
controlar cualquier enfermedad transmisible se necesita el conoci-
miento epidemiolégico de la enfermedad, asi como datos fiables de
vigilancia, que sean pertinentes en cuanto a su prevalencia y distri-
bucion. La notificacion de las enfermedades transmisibles constitu-
ye solo una parte de cualquier sistema integral de vigilancia de la sa-
lud publica, pero es un componente esencial de este.

El namero creciente y el posible hacinamiento de muchas pobla-
ciones humanas facilitan la difusion de enfermedades transmisibles
de una persona a otra. Estos factores también pueden contribuir a
provocar cambios epidemiologicos o a exacerbar la virulencia de al-
gunos agentes infecciosos. Ademas, la expansion de algunas pobla-
ciones hacia nuevos nichos ecolégicos puede poner a la gente en
contacto con nuevos microorganismos potencialmente patégenos, y
originar problemas relacionados con enfermedades de aparicion
reciente.

El primer paso para controlar las enfermedades transmisibles y
reconocer la aparicion de las nuevas es su deteccion e identificacion
inmediatas. Para ello, es esencial contar con un sistema organizado
de vigilancia de las enfermedades prevalentes, conocidas y diagnosti-
cadas, y de las nuevas y desconocidas. Los CDC han elaborado un plan
estratégico para afrontar el problema previsto, que incluye la utiliza-
cion de redes de vigilancia centinela, el establecimiento de centros
de poblacion para realizar vigilancia especial, y otros proyectos simi-
lares que complementarian las actividades habituales de salud publi-
ca. Ademds, se ha iniciado la publicacién de una nueva revista Emerging
Infectious Diseases (Enfermedades Infecciosas Emergentes). Los CDC
yla OMS también han ampliado notablemente la transferencia elec-
tronica de informacién desde mediados de los anos noventa en
adelante.

Sin embargo, la deteccion inicial de cualquier enfermedad trans-
misible o infecciosa estd en manos del agente de atenciéon primaria
de salud que atiende a una persona con alguna enfermedad transmi-
sible conocida, o que primero reconoce el caso de un paciente con
un trastorno distinto. El médico u otro agente de atencién de salud
estd obligado a notificar la situacion al funcionario de salud corres-
pondiente, quien tratara de resolverla o solicitara ayuda. Este siste-
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ma de notificacion pasiva es relativamente incompleto e inexacto, en
particular en el caso de enfermedades que son muy prevalentes. En
este sistema, se deben solicitar informes periédicos para obtener
notificaciones mas completas y oportunas sobre enfermedades trans-
misibles graves que constituyen problemas importantes de salud pu-
blica, como las enfermedades infecciosas causadas por agentes que
pueden ser utilizados para acciones de terrorismo biolégico. Sin
embargo, la notificaciéon de enfermedades transmisibles sigue sien-
do la primera linea de alerta para evitar y controlar las enfermeda-
des de este tipo; todos los agentes de salud y de salud publica tienen
que estar informados sobre las enfermedades que se deben notificar,
y también sobre la forma de hacerlo y las razones para hacerlo.

Notificacion de enfermedades transmisibles

El clinico u otro agente de salud responsable deben notificar sin
demora a las autoridades locales de salud la presencia de una enfer-
medad transmisible o distinta que haya surgido en su jurisdiccion. Las
normas administrativas que indican las enfermedades transmisibles
que se deben notificar y la forma de hacerlo pueden variar mucho
de una region a otra, por diferentes circunstancias y también por la
frecuencia con que aparece el trastorno. En esta obra se presenta un
esquema basico de notificacién cuyo propésito es suministrar infor-
macion necesaria y oportuna para que las autoridades de salud lle-
ven a cabo los estudios requeridos y tomen las medidas apropiadas
de control. Asimismo, se busca que haya uniformidad en las notifica-
ciones sobre morbilidad y mortalidad, de tal forma que puedan com-
pararse de manera vélida los datos de las distintas jurisdicciones sani-
tarias dentro de un pais, y entre un pais y otro.

El sistema de notificacién funciona en cuatro fases. La primera es
la recopilacion de los datos bdsicos en la localidad donde surge la
enfermedad. La segunda consiste en reunir los datos correspondien-
tes al distrito, estado o provincia. En la tercera fase se retinen los datos
de todo el pais. Por tltimo, en cuanto a determinadas enfermedades,
la autoridad nacional de salud informa a la Organizacion Mundial
de la Salud.

En este libro, la descripcion del sistema de notificacion se limita a
la primera fase, es decir, la recopilacion de los datos basicos a nivel
local, porque constituye la parte fundamental de cualquier plan de
notificacion y porque el texto esta orientado sobre todo al personal
de los servicios locales de salud. Los datos basicos que se retinen a
nivel local son de dos tipos (véase también Definiciones, Notificacion
de una enfermedad).

1. Notificacion de casos. Cada autoridad local de salud, de con-
formidad con las disposiciones de la autoridad superior, deter-
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minara cudles son las enfermedades que deben notificarse en
forma sistematica y rutinaria. Habra que elaborar métodos que
indiquen a quién corresponde la responsabilidad de la notifi-
cacion; las caracteristicas del informe que se debe preparar y
la forma de enviarlo a la jurisdiccion superior inmediata.

Los médicos y otros agentes de salud responsables tienen la
obligacion de informar sobre todos los casos de enfermedades
de notificacion obligatoria que atiendan; ademas, los reglamen-
tos y las ordenanzas de numerosas localidades exigen la notifi-
cacion por parte del hospital, el jefe de familia u otra persona
que tenga conocimiento de un caso de enfermedad de notifi-
cacion obligatoria. En los hospitales, un funcionario especifi-
co debe encargarse de enviar los informes exigidos, que pue-
den ser de un caso o de un grupo de casos (informes colectivos).

La notificacion de casos individuales de una enfermedad
transmisible incluye los datos minimos de identificacion de cada
paciente, domicilio, diagnoéstico, edad, sexo y fecha de notifi-
caciony, a veces, datos de otros casos sospechosos. Es ttil pro-
porcionar las fechas de comienzo y las bases para el diagnosti-
co. El derecho del paciente a la intimidad debe respetarse en
todos los niveles del sistema asistencial.

La notificacion colectiva indica el nimero total de casos, clasi-
ficados segun el diagnostico, que surgieron en un lapso determi-
nado, y sin datos individuales de identificacion; por ejemplo, “20
casos de paludismo en la semana que terminé el 6 de octubre”.

2. Notificacién de epidemias. Ademads del requisito de notifica-
ci6én de casos individuales, siempre que se produzca una canti-
dad anormal de casos aislados o en grupo de una enfermedad
que pudiera tener importancia publica (véase Definiciones,
Epidemia), se notificard a la autoridad local de salud por el
medio mas rapido, sea que esté o no incluida en el grupo de
enfermedades que deben notificarse oficialmente en la locali-
dad particular, sea que se trate de una enfermedad bien cono-
cida, o de una entidad clinica indefinida o desconocida (véase
Clase 4, mas adelante).

A los efectos de la notificacion, las enfermedades transmisibles in-
cluidas en esta obra se han clasificado en cinco categorias o clases
(véase mas adelante), con base en el beneficio practico que podria
esperarse de su notificacion.

En todo el texto, las clases se senalan por nimero en el apartado 9B1
de la descripcion de cada enfermedad, a fin de que sirva de base para
que cada autoridad local de salud pueda determinar la lista de enfer-
medades que deben notificarse regularmente. La localizacion o detec-
cion del caso puede ser pasiva, es decir, el médico inicia la notificacion
con arreglo a las normas o la costumbre, o pasiva solicitada, cuando el
funcionario de salud establece contacto regular con los médicos, dis-
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pensarios, hospitales u otros servicios de atencion de la salud y solicita
la informacion deseada. La deteccion de casos es activa solo cuando el
funcionario de salud o un miembro del departamento de salud acude
al hospital o a los registros clinicos en €l archivados para detectar un
caso o casos actuales de una enfermedad transmisible.

Clase 1: Enfermedades sobre las que el Reglamento Sanitario In-
ternacional exige la notificacion de todos los casos, o que
son objeto de vigilancia por la OMS.

Esta clase puede dividirse en:

1. Las enfermedades sujetas al Reglamento Sanitario Internacional
(1969), tercera edicion anotada, 1983, actualizada y reimpresa
en 1992, OMS, Ginebra; es decir, las enfermedades inter-
nacionalmente objeto de cuarentena: peste, coleray fiebre ama-
rilla. El Reglamento mencionado esta en fase de revision, y se
espera que para el ano 2002 sea presentado ala Asamblea Mun-
dial de la Salud. El cambio fundamental de la notificacion pre-
visto es la sustitucion de la lista actual de las tres enfermedades
por el requerimiento obligatorio de notificar a la OMS todos
los casos de enfermedad “de importancia urgente para la salud
publica internacional”. Estan en fase de elaboracion y prueba
los criterios para ayudar a los paises a identificar los casos o pro-
blemas de ese tipo que sean urgentes y de indole internacional.

1A. Las enfermedades objeto de vigilancia por la OMS, determi-
nadas por la 22.* Asamblea Mundial de la Salud: tifus y fiebre
recurrente transmitidos por piojos, poliomielitis paralitica,
paludismo e influenza.

Es obligatoria la notificaciéon de casos individuales de estas enfer-
medades a la autoridad de salud, por teléfono, fax, correo electréni-
co o cualquier otro medio rapido de comunicacién. En una epide-
mia, la jurisdiccién superior inmediata puede solicitar informes
colectivos de casos subsiguientes en una zona local, diaria o semanal-
mente, como en el caso de una epidemia de célera. La autoridad local
de salud transmite el informe inicial a la jurisdiccién superior inme-
diata por los medios mas expeditos, si se trata del primer caso identi-
ficado en la zona local o del primer caso producido fuera de los limi-
tes de una zona local donde ya ha sido notificado. De lo contrario, el
aviso se envia semanalmente por correo o, en situaciones inusuales,
por teléfono, fax o correo electrénico.

Clase 2: Enfermedades cuya notificacion por lo comin se exige
dondequiera que los casos tengan lugar

Se consideran dos subclases, segtin la urgencia relativa de investi-
gar los contactos y la fuente de infeccion, o para iniciar las medidas
de control.
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2A.

2B.

Enfermedades sobre las que la notificacion de casos individua-
les a las autoridades de salud se hace por teléfono, fax, correo
electrénico o cualquier otro medio rapido. Por lo comun, las
notificaciones se envian a la jurisdiccion superior inmediata
semanalmente por correo; la excepcion seria el primer caso
identificado en una zona, o el primer caso fuera de los limites
de una zona ya afectada, situacion en que se utilizaria el telé-
fono, el fax o el correo electronico; ejemplos, fiebre tifoideay
difteria. Ademads, es necesario notificar por teléfono la apari-
cién de enfermedades infecciosas causadas por agentes que
puedan ser usados para el terrorismo biolégico (carbunco,
peste, tularemia, botulismo, sospecha de viruela u otras), tan
pronto se presuponga su aparicion.

Enfermedades sobre las que la notificacion de casos individua-
les se hace por los medios mas asequibles, y se envia por co-
rreo ala jurisdiccion superior inmediata un informe colectivo
semanal; ejemplos, brucelosis y lepra.

Clase 3: Enfermedades de notificacion selectiva en zonas conside-

radas endémicas

En muchos estados y paises, las enfermedades de esta categoria no
tienen que ser notificadas. En algunas regiones, estados o paises, a
causa de su frecuencia o gravedad extraordinarias, puede exigirse la
notificacion. Se describen tres subclases: 3A y 3B se utilizan mas bien
en situaciones de endemicidad corroborada, como medio de aplica-
cion rapida de medidas de control y para juzgar la eficacia de los
programas de control. Con el establecimiento de la subclase 3C se
busca estimular la adopcion de medidas de control y obtener datos
epidemiologicos esenciales.

3A.

3B.

3C.

La notificacion de los casos se hace por teléfono, fax, correo
electronico u otro medio rapido de comunicaciéon en zonas
precisas donde las enfermedades de este tipo tienen la misma
importancia que las incluidas en la clase 2A. En muchos pai-
ses no se exige su notificacion; ejemplos, tifus de las malezasy
fiebre hemorragica por arenavirus.

La notificacion de los casos se hace por los medios mas prdc-
ticos; se transmite el informe colectivo semanal o mensualmen-
te por correo ala jurisdiccion superior inmediata. En muchos
paises, no se requiere la notificacion; ejemplos, bartonelosis y
coccidioidomicosis.

La notificacion colectiva de casos se hace semanalmente por
correo a las autoridades locales de salud; se transmite a la ju-
risdiccion superior inmediata por correo semanal, mensual,
trimestral o, a veces, anual; ejemplo, esquistosomiasis y
fasciolopsiasis.
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Clase 4: Notificacién obligatoria de epidemias: no se exige la no-
tificacion de casos individuales

La notificacion inmediata de brotes de importancia especial para
la salud publica se hace por teléfono, fax, correo electrénico o cual-
quier otro medio rapido de comunicacion. Se usan estas dos ultimas
formas para transmitir los datos a la jurisdicciéon inmediata superior.
El informe debe incluir el nimero de casos, el lapso en que tuvieron
lugar, la cantidad aproximada de personas infectadas y el modo apa-
rente de diseminacion. Ejemplos: intoxicaciéon alimentaria
estafilococica, queratoconjuntivitis por adenovirus y sindromes sin
identificar.

Clase 5: Enfermedades cuya notificacion oficial por lo regular no
se considera justificada

Las enfermedades de esta clase son de dos tipos generales: las tipi-
camente esporadicas y poco comunes, que a menudo no son trans-
misibles de una persona a otra (cromoblastomicosis), o aquellas de
caracteristicas epidemiolégicas tales que no permiten medidas prac-
ticas de control (resfrio comun).

A veces se exige la notificacion de ciertas enfermedades, aunque
no se aprovecha la informacién acumulada ni se da retroinformacion
a quienes la preparan. Ello perjudica la notificaciéon general, incluso
la de enfermedades de gran importancia. Se obtienen mejores resul-
tados si la notificacion oficial de casos se limita a enfermedades para
las cuales se suministran servicios de control, o sobre las que se estan
evaluando medidas potenciales de control, o de las cuales se necesita
informacion epidemiolégica para un fin determinado.
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ACTINOMICOSIS CIE-9 039; CIE-10 A42

1. Descripcion — Enfermedad bacteriana crénica localizada con
mayor frecuencia en la mandibula, el térax o el abdomen. Las lesio-
nes consisten en areas purulentas y fibréticas, firmemente induradas,
que atacan con lentitud los tejidos contiguos y con el tiempo forman
fistulas con pus que desembocan en la superficie. En el tejido infec-
tado, el microorganismo se multiplica en colonias llamadas “granu-
los de azufre”.

El diagnéstico se confirma por la demostraciéon de bacilos finos
grampositivos no esporégenos, con ramificaciones o sin ellas, o “gra-
nulos de azufre” en tejido o pus, y por el aislamiento de los microorga-
nismos en muestras de materiales clinicos adecuados, no contamina-
dos con la flora normal durante la fase de obtencion. El cuadro clinico
y los resultados de los cultivos permiten diferenciar la actinomicosis del
actinomicetoma (véase Micetoma), enfermedades muy distintas.

2. Agentes infecciosos — Actinomyces israelii es el agente patégeno
comun del ser humano; también se ha senalado que A. naeslundii, A.
meyeri, A. odontolyticusy Propionibacterium propionicus (Arachnia propionica
o Actinomyces propionicus) causan actinomicosis en los seres humanos.
En raras ocasiones se ha notificado A. viscosus como causa de
actinomicosis; sin embargo, se ha establecido con mayor probabili-
dad su participaciéon como agente contribuyente en la enfermedad
periodontal. Todas las especies son bacterias superiores grampositivas,
no acidorresistentes, que van de anaerobias a microaerofilas, y que
pueden formar parte de la flora normal de la boca.

3. Distribucién — La enfermedad es poco frecuente en los seres
humanos, y se presenta esporadicamente en todo el mundo. Puede
afectar a todas las razas, a ambos sexos y a personas de cualquier edad.
Su mayor frecuencia se observa entre los 15 ylos 35 anos de edad, y la
razon entre hombres y mujeres afectados es de 2:1, aproximadamen-
te. Los casos en bovinos, caballos y otros animales son causados por
otras especies de Actinomyces.

4. Reservorio — El reservorio natural de A. israelii y otros agentes
es el ser humano. En la cavidad normal de la boca, el microorganis-
mo se desarrolla como saprofito en la placa dentobacteriana (placa
de mucina adherida al esmalte dental) y en las criptas amigdalinas,
sin penetraciéon manifiesta ni respuesta celular de tejidos adyacentes.
Los estudios microscopicos de muestras obtenidas en los Estados Uni-
dos, Suecia y otros paises han demostrado la presencia de A. israelii
en granulos de criptas en 40% de las amigdalas extirpadas y, en cul-
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tivo anaerobio, incluso en 30 a 48% de las muestras de saliva o mate-
rial de dientes cariados. Se ha detectado A. israelii en la secrecion
vaginal de alrededor de 10% de las mujeres que usan dispositivos intra-
uterinos. No se ha demostrado que exista un reservorio externo en
el ambiente, como la paja o la tierra.

5. Modo de transmision — Es posible que el agente pase por con-
tacto de una persona a otra como parte de la flora normal de la boca.
Desde la cavidad bucal, el microorganismo puede ser inhalado a los
pulmones o introducido a los tejidos de la mandibula mediante una
lesion, o en el sitio en que se extrajo una pieza dental, o por abrasion
de la mucosa. La enfermedad abdominal muy frecuentemente se
origina en el apéndice vermiforme. La enfermedad clinica tiene ori-
gen endoégeno.

6. Periodo de incubacion - Irregular; probablemente dura muchos
anos después de la colonizacion de los tejidos de la boca, y dias o meses
después del traumatismo desencadenante o de la penetracion real de
los tejidos.

7. Periodo de transmisibilidad — No se conocen el tiempo y la for-
ma en que las especies de Actinomyces y Arachnia pasan a formar parte
de la flora normal de la boca; excepto en casos raros por mordedura
humana, no guarda relacion con la exposicién a una persona
infectada.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad natural es pe-
quena. No se ha demostrado inmunidad después de la infeccion.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: ninguna, excepto mantener una buena
higiene de la cavidad bucal y en particular eliminar la placa
dentobacteriana para asi aminorar el peligro de infecciéon en
los tejidos del interior de la boca.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion ala autoridad local de salud: de ordinario no
se justifica la notificacion oficial, Clase 5 (véase Notifica-
cion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno.

3) Desinfeccion concurrente: ninguna.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
no es util.

7) Tratamiento especifico: no hay restablecimiento esponta-
neo. La administracion prolongada de penicilina en dosis
altas suele ser eficaz; otras opciones incluyen tetraciclina,
eritromicina, clindamicinay cefalosporinas. A menudo se
necesita el drenaje quirargico de los abscesos.
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C. Medidas en caso de epidemia: no son aplicables, pues se trata
de una enfermedad esporadica.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

AMIBIASIS CIE-9 006; CIE-10 A06

1. Descripcion — Infecciéon debida a un parasito protozoo que se
presenta en dos formas: quiste infeccioso y resistente, y trofozoito mas
fragil que puede ser patégeno. El parasito puede actuar como comen-
sal o invadir tejidos, dando asi origen a las formas intestinal o
extraintestinal de la enfermedad. Casi todas las infecciones son
asintomaticas, pero pueden adquirir importancia clinica al manifes-
tarse en algunas circunstancias. La amibiasis intestinal varia desde una
disenteria aguda y fulminante, con fiebre, escalofrios y diarrea
sanguinolenta o mucoide (disenteria amibiana), hasta un malestar
abdominal leve con diarrea que tiene sangre y moco, que alterna con
periodos de estrenimiento o remision. En la pared del intestino grueso
de personas con disenteria intermitente o colitis de larga duracion,
pueden aparecer granulomas amibianos (amebomas) que a veces se
confunden con carcinomas. Rara vez se ulcera la piel, en especial en
la region perianal, por extension directa de las lesiones intestinales o
de abscesos hepaticos amibianos; en homosexuales activos se obser-
van a veces lesiones del pene. Puede haber diseminacion por la co-
rriente sanguineay aparecer abscesos en el higado o, con menor fre-
cuencia, en los pulmones o el cerebro.

La colitis amibiana a menudo se confunde con varias formas de
enteropatia inflamatoria, como la colitis ulcerosa, y hay que tener
especial cuidado para diferenciar las dos enfermedades, porque los
corticosteroides pueden exacerbar la colitis amibiana. La amibiasis
también puede remedar otras enfermedades infecciosas y no infec-
ciosas. Por el contrario, la presencia de amibas puede interpretarse
erréoneamente como la causa de diarrea en una persona cuya
enteropatia primaria sea consecuencia de otra enfermedad.

El diagnéstico se hace por la demostraciéon microscopica de
trofozoitos o quistes en muestras de heces recién obtenidas o con-
servadas de manera apropiada, frotis de aspirados o raspados obte-
nidos por proctoscopia, aspirado de abscesos o cortes de tejido; la
presencia de trofozoitos que contengan eritrocitos en su interior
indica amibiasis invasora. Un técnico microbiélogo perfectamente
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capacitado debe hacer los estudios de muestras recién obtenidas,
porque es de gran importancia diferenciar el microorganismo de
amibas no patégenas y de macréfagos. En fecha reciente se ha em-
pezado a disponer de métodos para detectar antigenos en las he-
ces, pero estos métodos no diferencian entre los microorganismos
patégenos y los no patégenos; en un futuro cercano, seguramente
se contara con técnicas especificas para identificar Entamoeba
histolytica. A veces hay que recurrir a algtin laboratorio de referen-
cia. Se cuenta con innumerables pruebas serolégicas como comple-
mento del diagnostico de amibiasis extraintestinal, tales como los
abscesos en el higado, en caso de que los estudios de las heces arro-
jen resultados negativos. Los métodos serolégicos, y en particular
la inmunodifusiéon por inhibicién de la hemaglutinacion (IHA) y
la prueba de inmunosorcion con enzimas (ELISA), son muy utiles
en el diagnostico de la enfermedad invasora. La gammagrafia, la
ultrasonografia y la tomografia axial computarizada (TAC) son tuti-
les para reconocer y localizar los abscesos amibianos en el higado, y
sus resultados pueden considerarse de indole diagnoéstica cuando
se acompanan de una respuesta de anticuerpos especificos contra
E. histolytica.

2. Agente infeccioso — Entamoeba histolytica, un organismo parasito
que no debe confundirse con E. hartmanni, Escherichia coli u otros
protozoos intestinales. La diferenciacion de E. histolytica patogena de
E. dispar no patégena, que son morfolégicamente idénticas, se basa
en diferencias inmunolégicas y en patrones de isoenzimas. Se han
identificado nueve zimodemos potencialmente patégenosy 13 no
patégenos de amibas aisladas de personas de los cinco continentes.
Casi todos los individuos asintomaticos que expulsan quistes en las
heces tienen cepas de E. dispar.

3. Distribucién — La amibiasis tiene una distribuciéon mundial. La
forma invasora ataca preferentemente a adultos jovenes, y los absce-
sos en el higado, predominantemente a hombres. La enfermedad es
rara antes de los 5 anos de edad, y especialmente antes de los 2 anos,
edad en la que la disenteria se debe en modo tipico a especies de
Shigella. Las tasas de prevalencia publicadas de expulsion de quistes,
que por lo comun se basan solo en la morfologia de estos, varian
mucho de un sitio a otro. En términos generales, las tasas son mas
altas en zonas con saneamiento deficiente (como algunas partes de
los trépicos), en instituciones para enfermos mentales, y entre homo-
sexuales con comportamiento sexual promiscuo (probablemente £.
dispar). En zonas con buen saneamiento, las infecciones amibianas
tienden a concentrarse en focos familiares y en instituciones. La pro-
porcion de personas que expulsan quistes y que muestran el cuadro
clinico de la enfermedad suele ser pequena.
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4. Reservorio — El ser humano; por lo regular un individuo con en-
fermedad crénica o una persona asintomatica que expulsa quistes con
las heces.

5. Modo de transmisién — Sobre todo por ingestion de alimentos
o de agua contaminados por heces que tengan quistes amibianos; es-
tos son relativamente resistentes al cloro elemental. Puede producir-
se transmision sexual por contacto oral-anal. Los enfermos con
disenteria amibiana aguda probablemente constituyen solo un peli-
gro limitado para las demds personas, porque en las heces disentéricas
no hay quistes, y por la fragilidad de los trofozoitos.

6. Periodo de incubacion — Varia de unos dias a varios meses o anos;
por lo comin, dura de dos a cuatro semanas.

7. Periodo de transmisibilidad — Comprende el lapso en que se
expulsan quistes de E. histolytica, que puede durar anos.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad a la infeccion
es general; las personas que albergan E. dispar no desarrollan la en-
fermedad. Se ha demostrado susceptibilidad a la reinfeccion, pero al
parecer es rara.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Educacion de la poblacion en general en materia de hi-
giene personal, en particular la eliminacioén sanitaria de
las heces y el lavado de las manos después de la defeca-
cién y antes de preparar o ingerir alimentos. Divulgacion
de datos respecto a los riesgos de consumir verduras y fru-
tas crudas o sucias y de beber agua de pureza dudosa.

2) Eliminacion de las heces humanas en forma sanitaria.

3) Proteccion de los sistemas de abastecimiento publico de
agua potable de la contaminacion por heces. La filtracion
del agua en lechos de arena elimina casi todos los quistes,
y los filtros de tierra de diatomeas los eliminan completa-
mente. La cloracién del agua en la forma en que suele
practicarse en las plantas de tratamiento publicas no siem-
pre destruye los quistes; las cantidades pequenas de agua,
como las contenidas en cantimploras o bolsas de Lyster,
se protegen mejor con las concentraciones recomenda-
das de yodo, ya sea en solucion (ocho gotas de tintura de
yodo al 2% por litro de agua, o 12,5 ml de una solucién
saturada de cristales de yodo, por litro de agua) o en ta-
bletas para purificar agua (una tableta de hiperyoduro de
tetraglicina, Globalina®, por litro de agua). Es importante
dejar que transcurra un periodo de contacto de 10 minu-
tos como minimo (30 minutos si el agua esta fria) antes
de beber el agua. Los filtros portatiles con poros menores
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de 1,0 um de diametro son eficaces. El agua de calidad

dudosa puede potabilizarse por ebullicion durante un

minuto.

Tratar a los portadores identificados y recalcarles la nece-

sidad de que se laven perfectamente las manos después

de defecar, para evitar la reinfeccion proveniente de un
miembro infectado del hogar.

5) Educacion de grupos de alto riesgo para que eviten
practicas sexuales que pudieran permitir la transmisién
fecal-oral.

6) Supervision, por parte de los organismos de salud, de las
practicas sanitarias de las personas que preparan y sirven
alimentos en sitios publicos, y de la limpieza general de
los locales. El examen sistematico de las personas que
manipulan alimentos como medida de control es poco
practico.

7) El procedimiento de sumergir las frutas y verduras en so-
luciones desinfectantes para evitar la transmision de F.
histolytica no ha tenido utilidad comprobada. Puede ser
util lavarlas perfectamente con agua potable y conservar-
las secas; los quistes se destruyen por desecacion a tempe-
raturas superiores a 50 °C (122 °F) y por radiacion.

8) No se recomienda el empleo de agentes quimioprofi-
lacticos.

4

~

. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: en determina-
das zonas endémicas; en muchos estados (EUA) y paises
no es una enfermedad de notificacion obligatoria, Clase
3C (véase Notificacion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: en el caso de enfermos hospitalizados, tomar
las precauciones de tipo entérico en el manejo de las he-
cesy de laropa personal y de cama contaminadas. Excluir
a las personas infectadas con E. histolytica de actividades
que entranan la manipulacién de alimentos y del cuidado
directo de personas hospitalizadas e internadas en diver-
sas instituciones. Cuando se haya completado el periodo
de quimioterapia antiamibiana podra autorizarseles la rea-
nudacién de sus ocupaciones en tareas delicadas.

3) Desinfeccion concurrente: eliminacion sanitaria de heces.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacion de los contactos: no es aplicable.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
es importante el estudio microscopico de las heces de
los integrantes del grupo familiar y otros contactos
sospechosos.
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7) Tratamiento especifico: la disenterfa amibiana aguda y la
amibiasis extraintestinal se tratan mejor con metronidazol
(Flagyl®) seguido por yodoquinol (Diodoquin®), paromo-
micina (Humatin®), o furoato de diloxanida (Furamide®).
Otra opcién terapéutica seria utilizar dehidroemetina
(Mebadin®), seguida por yodoquinol, paromomicina o
furoato de diloxanida, si el ataque intestinal es intenso o
refractario a otras medidas.

Si el sujeto con un absceso hepdtico atin presenta fiebre
después de 72 horas de tratamiento con metronidazol, pue-
de estar indicada la aspiracion no quirurgica. A veces se
agrega cloroquina al metronidazol o la dehidroemetina
para tratar abscesos hepaticos refractarios. En ocasiones,
los abscesos necesitan aspiraciéon quirurgica si hay peligro
de que se rompan o si siguen agrandandose a pesar de las
medidas terapéuticas. Los portadores asintomaticos pue-
den ser tratados con yodoquinol, paromomicina o furoato
de diloxanida.

No se recomienda utilizar metronidazol durante el pri-
mer trimestre del embarazo, aunque no hay pruebas de
sus posibles efectos teratégenos en la gente. La dehi-
droemetina estd contraindicada durante la gestacion. El
furoato de diloxanida y la dehidroemetina se obtienen del
Servicio de Medicamentos de los Centros para el Control
yla Prevencion de Enfermedades (CDC, Atlanta, Georgia,
EUA, teléfono (404) 639-3670).

C. Medidas en caso de epidemia:la aparicion de varios casos posi-
bles obliga a su confirmacion inmediata por métodos de la-
boratorio para excluir la identificacion positiva falsa de E.
histolytica u otros agentes etiologicos, y a emprender la inves-
tigacion epidemiolégica para determinar la fuente de infec-
cién y el modo de transmision. Si se descubre un vehiculo
comun, como el agua o los alimentos, se tomaran medidas
apropiadas para corregir la situacion.

D. Repercusiones en caso de desastre: la interrupcion de los servi-
cios sanitarios regulares y del manejo y preparaciéon higiéni-
cos de los alimentos facilitara la aparicion de brotes de
amibiasis, especialmente en grupos de poblacién en que abun-
dan las personas que expulsan quistes.

E. Medidas internacionales: ninguna.
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ANGIOESTRONGILIASIS CIE-9 128.8; CIE-10 B83.2
(Meningoencefalitis eosinofilica, meningitis eosinofilica)

1. Descripciéon — Enfermedad del sistema nervioso central causa-
da por un nematodo que ataca predominantemente a las meninges.
La invasion puede ser asintomadtica o con sintomas minimos; con
mayor frecuencia se caracteriza por cefalalgia aguda, rigidez del cue-
llo y de la espalda y parestesias de diversos tipos. En 5% de los pa-
cientes hay paralisis facial pasajera. También puede haber fiebre leve.
En el LCR suele observarse pleocitosis, con mas de 20% de eosinoéfilos.
No siempre se presenta eosinofilia en la sangre, pero ha surgido en
82% de los casos. La enfermedad puede durar de pocos dias a varios
meses. Rara vez se han notificado defunciones.

El diagnostico diferencial incluye cisticercosis cerebral, para-
gonimiasis, equinococosis, gnatostomiasis, meningitis tuberculosa,
meningitis por coccidioides, meningitis aséptica y neurosifilis.

El diagnéstico, especialmente en las zonas endémicas, lo sugiere la
presencia de eosinofilos en el LCRy el antecedente de haber ingeri-
do moluscos crudos. Los datos de estudios inmunodiagndsticos cons-
tituyen una prueba presuntiva, y la presencia de los gusanos en el LCR
o en la autopsia confirma el diagnéstico.

2. Agente infeccioso — Parastrongylus (Angiostrongylus) cantonensis,
un nematodo (el gusano del pulmén de las ratas). Las larvas del ter-
cer estadio en el huésped intermediario (moluscos terrestres o mari-
nos) son infectantes para el ser humano.

3. Distribuciéon — La enfermedad es endémica en Hawai, Tahitiy
muchas otras islas del Pacifico, Viet Nam, Tailandia, Malasia, Chi-
na, Indonesia, Taiwan, Filipinas y Cuba. El nematodo se ha detecta-
do en zonas tan al norte como el Japon, tan al sur como Brisbane,
Australia, y tan al oeste como Cote d’Ivoire, Africa. También se ha
notificado en Madagascar, Egipto, Puerto Rico y Nueva Orléans
(EUA).

4. Reservorio — La rata (Rattusy Bandicota spp.).

5. Modo de transmision — Por ingestion de caracoles, babosas o
planarias terrestres crudos o insuficientemente cocidos, que son los
huéspedes intermediarios o que actiian como vehiculos que albergan
larvas infectantes. Los langostinos, pescados y cangrejos de tierra que
han ingerido caracoles o babosas también pueden transportar larvas
infectantes. La lechuga y otras verduras folidceas contaminadas por
moluscos pequenos pueden servir de fuente de infeccién. Los
moluscos son infectados por las larvas del primer estadio excretadas
por un roedor infectado; cuando se desarrolla la larva del tercer esta-
dio (en el molusco), los roedores (y las personas) adquieren la infec-
ci6n al ingerir el molusco. En la rata, las larvas emigran al cerebro y
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en ¢l maduran hasta alcanzar la etapa adulta; los vermes adultos jove-
nes emigran hasta la superficie del cerebro y por la red venosa llegan
a su sitio final en las arterias pulmonares.

Después de la copula, los huevos depositados por los vermes hem-
bra hacen eclosion en las ramas terminales de las arterias pulmonares;
las larvas del primer estadio penetran a los bronquios y emigran a la
traquea, son deglutidas y después son eliminadas con las heces. En la
gente, el ciclo rara vez va mas alla del estadio del sistema nervioso
central.

6. Periodo de incubacién — Por lo regular es de una a tres sema-
nas, aunque puede ser mas corto o mas largo.

7. Periodo de transmisibilidad — No se transmite de una persona a
otra.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad a la infeccion
es general. La desnutricion y las enfermedades debilitantes pueden
contribuir a que se intensifique la gravedad, al grado de culminar en
la muerte.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Educar ala poblacion general sobre la preparacion de ali-
mentos crudos y de caracoles acudticos y terrestres.

2) Control de ratas.

3) Hervir los caracoles, langostinos, pescados y cangrejos
durante tres a cinco minutos, o congelarlos a —15 °C
(5 °F) durante 24 horas, son medidas eficaces para matar
las larvas.

4) No ingerir alimentos crudos que hayan sido contamina-
dos por caracoles o babosas; la limpieza meticulosa de le-
chugas y otras verduras para eliminar los moluscos y sus
productos no siempre elimina las larvas infectantes. La
pasteurizacion por radiaciéon puede ser eficaz.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion ala autoridad local de salud: no se justifica la
notificacion oficial, Clase 5 (véase Notificacion de Enfer-
medades Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno.

3) Desinfeccion concurrente: no es necesaria.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: no es aplicable.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
se debe investigar la fuente del alimento de que se trate y
su preparacion.

7) Tratamiento especifico: el mebendazol y el albendazol fue-
ron eficaces para el tratamiento de ninos en Taiwan.
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C. Medidas en caso de epidemia: cualquier conjunto de casos en
una zona geografica o institucion particulares obliga a la in-
vestigacion epidemiol6gica inmediata.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

ANGIOESTRONGILIASIS ABDOMINAL CIE-9 128.8
ANGIOESTRONGILIASIS INTESTINAL CIE-10 B81.3

A partir de 1967 se ha identificado en Costa Rica un sindrome simi-
lar a la apendicitis, predominantemente en los ninos menores de 13
anos, que comprende dolor espontineo en el abdomen e hiperestesia
en la fosa iliaca y el flanco derechos, fiebre, anorexia, vomitos, rigidez
abdominal, una masa semejante a un tumor en el cuadrante inferior
derecho y dolor al tacto rectal. La leucocitosis suele ser de 20 000 a
30 000 células por mm® (Unidades SI: 20 a 30 X 10°/1), y la proporcién
de eosinofilos oscila entre 11y 61%. En la intervencion quirtrgica se
identifican granulos amarillentos en la subserosa de la pared intestinal
y huevos y larvas de Parastrongylus (Angiostrongylus) costaricensis en los
ganglios linfaticos, la pared intestinal y el epiplon; se detectan vermes
adultos en las arterias finas, por lo regular en la zona ileocecal. La in-
feccion se ha identificado en seres humanos en América Central y del
Sur, y en los Estados Unidos de América.

El reservorio del pardsito es un roedor (rata algodonera, Sigmodon
hispidus, parasitada por el verme, y que vive en la porcion meridional
de los Estados Unidos); las babosas son los huéspedes intermediarios
comunes. El nematodo adulto vive en las arterias mesentéricas de la
region cecal y sus huevos son llevados hasta la pared intestinal. Al
embrionar, las larvas del primer estadio emigran hacia el lumen o
interior del intestino, son excretadas con las heces e ingeridas por
una babosa. En el cuerpo de la babosa, la larva alcanza el tercer esta-
dio, que es infectante para la ratay para los seres humanos. Las larvas
infectantes estan en la baba (moco) de la babosa, que esta deja a su
paso por el suelo u otras superficies; cuando una persona ingiere las
larvas, estas penetran en la pared del intestino y alcanzan su madu-
rez en los ganglios y vasos linfaticos. Los gusanos adultos emigran a
las arteriolas mesentéricas de la region ileocecal, donde se produce
la oviposicion. En la gente, casi todos los huevos y las larvas degene-
rany ocasionan una lesiéon granulomatosa. No hay tratamiento espe-
cifico; a veces es necesaria la intervencion quirirgica.
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ANISAQUIASIS CIE-9 127.1; CIE-10 B81.0

1. Descripcion — Parasitosis de las vias gastrointestinales humanas
que suele manifestarse por dolor abdominal de tipo c6lico y vomitos,
y que es consecuencia de la ingestion de pescado de mar crudo o tra-
tado inadecuadamente, que contiene larvas de nematodos ascarioides.
Las larvas moviles penetran en la pared del estomago y producen
ulceracion aguda, con ndusea, vomito y dolor epigastrico, acompa-
nados a veces de hematemesis. Pueden emigrar en sentido ascendente
y fijarse en la cavidad bucofaringea causando tos. En el intestino del-
gado ocasionan abscesos eosinofilicos, y los sintomas pueden reme-
dar los de la apendicitis o la enteritis regional. A veces penetran en la
cavidad peritoneal y rara vez atacan al colon.

El diagnéstico se confirma por la identificacion de larvas de
2 cm de largo, que invaden la cavidad bucofaringea, o por la ob-
servacion de las larvas en examenes gastroscoépicos o en tejido ex-
tirpado quirargicamente. Estan en etapa de prueba algunas técni-
cas serologicas.

2. Agentes infecciosos — Larvas de nematodos de la subfamilia
Anisakinae, que incluye los géneros Anisakis y Pseudoterranova.

3. Distribucion — La enfermedad se presenta en personas que in-
gieren pescado, calamares o pulpos marinos crudos o tratados
inadecuadamente (congelados, salados, marinados o ahumados). Es
comun en paises como el Japon (sushi y sashimi), los Paises Bajos
(arenques), los paises escandivanos (gravlax), y los de la costa del
Pacifico en América Latina (ceviche). Se han descrito mas de 12 000
casos en el Japon. En anos anteriores, la enfermedad aparecia frecuen-
temente en los Paises Bajos. En la actualidad se ha identificado un
namero cada vez mayor de casos en Europa occidental y los Estados
Unidos, con el consumo cada vez mas frecuente de pescado crudo.

4. Reservorio — Los Anisakinae estan distribuidos ampliamente en
la naturaleza, pero solo los que parasitan mamiferos marinos repre-
sentan un peligro importante para el ser humano. El ciclo biolégico
natural comprende la transmision de las larvas, por depredacion ini-
cial de los pequenos crustaceos, para seguir con los calamares, pul-
pos o peces, y llegar después a los mamiferos marinos; el ser humano
es un huésped accidental.

5. Modo de transmision — Las larvas infectantes viven en el mesen-
terio abdominal de los peces; a menudo, una vez que muere el hués-
ped, invaden los musculos somaticos del animal. Cuando una perso-
na los ingiere, las larvas son liberadas por digestion en su estomago y
penetran en la mucosa gastrica o intestinal.
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6. Periodo de incubacién — A las pocas horas de ingerir el pescado
infestado pueden presentarse sintomas de origen estomacal. Los sin-
tomas atribuibles a ataque del intestino delgado y del grueso apare-
cen en cuestion de dias o semanas, segiin el namero de larvas y el
sitio de penetracion.

7. Periodo de transmisibilidad — No se produce transmisién direc-
ta de una persona a otra.

8. Susceptibilidad y resistencia — Al parecer hay una susceptibili-
dad universal.

9. Métodos de control —
A. Medidas preventivas:

D

3)

Evitar la ingestion de pescado de mar mal cocido. La coc-
cion a 60 °C (140 °F) durante 10 minutos, la congelacion
acelerada a -35 °C (-31 °F) o temperaturas menores du-
rante 15 horas, o la congelaciéon por medios corrientes a
-23 °C (-10 °F) durante siete dias, como minimo, matan
las larvas. Este tltimo método de control se ha utilizado
con buenos resultados en los Paises Bajos. La radiacion
destruye eficazmente el parasito.

La limpieza (evisceracion) de pescados tan pronto sea
posible después de ser atrapados disminuye el nimero de
larvas que penetran en los musculos desde el mesenterio
del pez.

Se recomienda examinar al trasluz los productos de la pes-
ca en que puedan verse parasitos.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

D

2)

7)

Notificacion a la autoridad local de salud: por lo comun
no esta justificada, Clase 5 (véase Notificacion de Enfer-
medades Transmisibles). Sin embargo, hay que hacer la
notificacion si aparece un caso o varios casos en una zona
en que anteriormente no se sabia que se presentaban, o
cualquier caso en una zona en que estan en marcha medi-
das de control.

Aislamiento: ninguno.

Desinfeccion concurrente: ninguna.

Cuarentena: ninguna.

Inmunizacion de los contactos: ninguna.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
ninguna. Puede ser provechoso el examen de otras perso-
nas posiblemente expuestas al mismo tiempo.
Tratamiento especifico: eliminacién de las larvas por me-
dio de gastroscopia. Ablacion de las lesiones.

C. Medidas en caso de epidemia: ninguna.
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D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

ASCARIASIS CIE-9 127.0; CIE-10 B77
(Infeccion por ascaris, ascaridiasis)

1. Descripcion —Infeccion del intestino delgado por helmintos, por
lo general con pocos sintomas o ninguno. El primer signo reconoci-
do de la infeccion suele ser la expulsion de los gusanos vivos con las
heces o a veces por la boca, el ano o la nariz. Algunos pacientes tie-
nen manifestaciones pulmonares (neumonitis, sindrome de Loffler)
causadas por migracion larvaria (principalmente durante las
reinfecciones), y que se caracterizan por sibilancias, tos, fiebre,
eosinofilia sanguinea e infiltrados pulmonares. El gran namero de
parasitos puede agravar la deficiencia nutricional. Entre las compli-
caciones graves y a veces mortales figura la obstruccion intestinal por
un camulo de gusanos, especialmente en los ninos, o la obstruccion
de una viscera hueca, como el conducto biliar, el conducto pancrea-
tico o el apéndice, por uno o mas gusanos adultos. Siguen en aumen-
to los senalamientos de pancreatitis por ascaris.

El diagnoéstico se hace mediante la identificaciéon de huevos de
ascdrides en las heces, o de gusanos adultos expulsados por el ano, la
boca o la nariz. Los gusanos en el intestino pueden observarse por
técnicas radiologicas y ultrasonograficas; el ataque de los pulmones
puede confirmarse al identificar larvas de ascarides en el esputo o en
el material de lavado gastrico.

2. Agente infeccioso — Ascaris lumbricoides, que es el gran gusano
redondo que afecta el intestino de los seres humanos. A. suum, un
parasito semejante de los cerdos, rara vez se desarrolla en el interior
del cuerpo humano hasta alcanzar la madurez, si es que asi lo hace,
aunque a veces causa larva migrans.

3. Distribuciéon — Comuin y extendida por todo el mundo, con ma-
yor frecuencia en los paises tropicales humedos, en los que la preva-
lencia suele ser superior a 50%. La prevalencia y gravedad de la in-
feccion suelen ser mdximas en los ninos de 3 a 8 anos de edad. En los
Estados Unidos, Ascaris se detecta mds comunmente en inmigrantes
recientes de paises en desarrollo.

4. Reservorio — El ser humano; huevos de ascarides en la tierra.

5. Modo de transmision — Por ingestion de huevos infectantes pro-
cedentes del suelo contaminado con heces humanas, o de alimentos
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crudos contaminados con tierra que contiene los huevos infectantes,
pero no directamente de una persona a otra o de heces recién expul-
sadas. La transmision se hace mas bien en zonas aledanas al hogar,
donde los ninos que no cuentan con instalaciones sanitarias conta-
minan el area con sus heces; las infecciones graves en los ninos sue-
len ser resultado de la ingestion de tierra. La tierra contaminada
puede ser transportada a grandes distancias en los pies o zapatos, y
depositadas en casas y medios de transporte; también es posible que
la infeccion se transmita por el polvo.

Los huevos llegan al suelo en las heces y después pasan por una fase
embrionaria de desarrollo; en las temperaturas calidas del verano se
vuelven infectantes después de dos a tres semanas y pueden seguir
siéndolo durante meses o anos, si la tierra les es adecuada. Los hue-
vos embrionados ingeridos maduran en el interior del intestino; las
larvas penetran en la pared intestinal y llegan a los pulmones por
medio del aparato circulatorio. Luego crecen y se desarrollan en los
pulmones; de 9 a 10 dias después de la infeccion pasan a los alveolos,
ascienden a la traquea y son deglutidas para llegar al intestino delga-
do, de 14 a 20 dias después de la infeccion, en donde crecen hasta
madurar, aparearse y comenzar su postura de huevos de 45 a 60 dias
después de la ingestion de los huevos embrionados. Los huevos ex-
pulsados por las hembras gravidas salen al exterior con las heces.

6. Periodo de incubacion — El ciclo vital necesita de cuatro a ocho
semanas para completarse.

7. Periodo de transmisibilidad — Dura mientras vivan en el intesti-
no vermes adultas fecundadas. La duracion corriente de la vida de
los vermes adultos es de unos 12 meses, aunque puede ser hasta de
24 meses. La hembra puede producir mas de 200 000 huevos al dia.
Si los huevos embrionados llegan a un medio favorable, pueden ser
viables en el suelo durante anos.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es general.
9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Educar a todas las personas en el empleo de retretes.

2) Esnecesario suministrar las instalaciones y los medios ade-
cuados para la eliminacion apropiada de las heces y evitar
la contaminacion del suelo en zonas muy cercanas a las
viviendas, especialmente en los lugares de juego de los
ninos.

3) En las zonas rurales habra que construir letrinas de forma
tal que se evite la diseminacion de los huevos de ascarides
por rebosamiento, desagiie u otra forma. El tratamiento
de las heces humanas para uso ulterior como fertilizante
posiblemente no destruya todos los huevos.
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Instar a los ninos a practicar habitos de higiene satisfacto-
rios, y en particular ensenarles a lavarse las manos antes
de comer y de manipular alimentos.

En las zonas endémicas hay que proteger los alimentos de
la suciedad, y todo alimento que haya caido al piso no
debe ser ingerido, salvo que se vuelva a lavar o a cocer.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

D
2)
3)
4)

5)
6)

7)

Notificacion a la autoridad local de salud: por lo regular
no esta justificada la notificacién oficial, Clase 5 (véase
Notificacion de Enfermedades Transmisibles).
Aislamiento: ninguno.

Desinfeccion concurrente: eliminacion sanitaria de las
heces.

Cuarentena: ninguna.

Inmunizacion de los contactos: ninguna.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
hay que identificar a las demds personas que deben reci-
bir tratamiento. Es importante buscar las fuentes de in-
feccion en el ambiente, en particular en los predios de las
familias afectadas.

Tratamiento especifico: mebendazol (Vermox®) y al-
bendazol (Zentel®) (también son eficaces contra Trichuris
trichiuray anquilostomas; véanse Tricuriasis y Enfermedad
por anquilostoma); pero ambos estan contraindicados du-
rante el embarazo. Se ha senalado la migracion erratica
de ascaris después de administrar mebendazol; sin embar-
go, este fenéomeno también puede observarse con otros
medicamentos o de manera espontanea en infecciones con
pardsitos abundantes. El pamoato de pirantel (Antiminth®,
Combantrin®) también es eficaz en una sola dosis (también
lo es contra anquilostomas, pero no contra 7. trichiura).

C. Medidas en caso de epidemia: investigacion de la prevalencia
en las zonas de gran endemicidad; ensenanza y orientacion
sobre saneamiento del medio e higiene personal, y suminis-
tro de medios e instalaciones de tratamiento.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.
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ASPERGILOSIS CIE-9 117.3; CIE-10 B44

1. Descripciéon — Es una micosis que puede manifestarse por diver-
sos sindromes clinicos ocasionados por varias especies de Aspergillus.
Las personas con neumopatias crénicas (en particular asma, pero
también neumopatia obstructiva crénica o fibrosis quistica) y alergia
alos aspergilos pueden sufrir lesion bronquial y obturaciéon bronquial
intermitente, trastorno llamado aspergilosis broncopulmonar alérgica
(ABPA). La colonizaciéon endobronquial saprofita en los pacientes con
bronquitis o bronquiectasia puede dar lugar a cimulos de hifas den-
tro de bronquios ectasicos, o bien una masa grande de hifas puede
llenar una cavidad persistente (bola fungosa o aspergiloma); una
especie de Aspergillus puede aparecer como microorganismo conco-
mitante en abscesos bacterianos del pulmén o empiema pulmonar.

Puede presentarse aspergilosis invasora, en particular en pacientes
que reciben tratamiento con citotoxicos o inmunosupresores, y a veces
diseminarse al cerebro, rinones u otros 6rganos, y en ocasiones cau-
sar lamuerte. La invasion de vasos sanguineos con trombosis e infartos
es caracteristica de la infeccion en pacientes inmunodeficientes.

Los microorganismos pueden infectar el sitio de colocacién de una
protesis valvular en el corazon. Especies de Aspergillus son las causas
mas comunes de la otomicosis; los hongos pueden colonizar o pro-
ducir infeccion invasora de los senos paranasales.

Al proliferar en algunos alimentos muchas especies de A. flavus
aisladas (y a veces otras especies) producen aflatoxinas u otras
micotoxinas. Estas toxinas ocasionan enfermedades en mamiferos
y peces, y son fuertemente carcinogenas en animales de experimen-
tacion. En Africa y el sudeste asidtico se ha observado relaciéon en-
tre los niveles altos de aflatoxinas en los alimentos y el cancer
hepatocelular.

Entre los signos que sugieren el diagnostico de ABPA estan una
reaccion de pdpula y eritema a las pruebas de escarificacion o
intradérmicas con antigenos de Aspergillus, episodios de obturacion
de los bronquios, eosinofilia, anticuerpos precipitantes séricos con-
tra Aspergillus, elevada concentracion sérica de IgE e infiltrados
pulmonares transitorios (con bronquiectasia central o sin ella). La
colonizacién endobronquial saprofitica se diagnostica al demostrar
la presencia de micelios de Aspergillus en cultivos o estudios micros-
copicos de esputo o de tapones de hifas expectoradas. Por lo regular
se detectan precipitinas séricas contra antigenos de especies de
Aspergillus. La bola fungosa del pulmén se diagnostica comunmente
por radiografia de térax y por antecedentes personales en la historia
clinica. El diagnostico de la aspergilosis invasora depende de la de-
mostracion microscopica de los micelios de Aspergillus en tejidos in-
fectados; la confirmacion por cultivo es definitiva y permite diferen-
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ciarla de cuadros histolégicos iniciales similares causados por otros
hongos.

2. Agentes infecciosos — Aspergillus fumigatusy A. flavus son las cau-
sas mas comunes de aspergilosis en los seres humanos, aunque la
enfermedad también se ha atribuido a otras especies. A. fumigatus
causa casi todos los casos de bola fungosa; A. nigeres la causa corrien-
te de otomicosis.

3. Distribuciéon — Mundial; rara y esporadica. No se han detectado
diferencias netas en su incidencia segtiin raza o sexo.

4. Reservorio —Las especies de Aspergillus estan distribuidas amplia-
mente en la naturaleza, en particular en vegetacion en fase de putre-
faccion, como serian cimulos de estiércol en proceso de fermenta-
cién y putrefaccion (abono compuesto). Puede haber conidios en el
aire de espacios exteriores y bajo techo, y en todas las estaciones
del ano.

5. Modo de transmisién — Por inhalacion de los conidios que lleva
el aire.

6. Periodo de incubacion — Probablemente de unos cuantos dias a
varias semanas.

7. Periodo de transmisibilidad — No se transmite directamente de
una persona a otra.

8. Susceptibilidad y resistencia — La distribucion universal de las
especies de Aspergillus y la manifestacion habitual de la enfermedad
como infeccién secundaria sugieren un alto grado de resistencia por
parte de las personas sanas. El tratamiento inmunosupresor o
citotoxico aumenta la susceptibilidad y en personas con neutropenia
duradera se observa fundamentalmente la enfermedad invasora. Los
sujetos con infeccion por el VIH o una enfermedad granulomatosa
crénica de la ninez también son susceptibles.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: el filtro de alta eficiencia para eliminar
particulas en el aire (HEPA) disminuye la incidencia de
aspergilosis invasora en pacientes hospitalizados que mues-
tran neutropenia profunda y duradera.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: por regla gene-
ral no estd justificada la notificacion oficial, Clase 5 (véase
Notificacion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno.

3) Desinfeccion concurrente: limpieza comun. Limpieza
terminal.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.
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6)

7)

Investigaciéon de los contactos: por lo regular no esta
indicada.

Tratamiento especifico: la aspergilosis broncopulmonar
alérgica se trata por medio de supresiéon con corticos-
teroides y por lo comun obliga a administrarlos por largo
tiempo. El tratamiento mas indicado del aspergiloma es
la ablacién quirtrgica, si es posible. También es util la
amfotericina B (Fungizone® o una formulacién lipida por
via intravenosa) en las formas con invasion tisular. El
itraconazol puede ser 1til en algunos casos de evolucion
mas lenta y con mayor inmunocompetencia. Es importan-
te interrumpir el uso de inmunosupresores o disminuir
su dosis, en la medida de lo posible. La colonizacién
endobronquial debe tratarse por medio de medidas que
mejoren el drenaje broncopulmonar.

C. Medidas en caso de epidemia: por lo regular no son aplicables,

pues se trata de una enfermedad esporadica.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.
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BABESIOSIS CIE-9 088.8; CIE-10 B60.0

1. Descripcién — Enfermedad que potencialmente es grave y a ve-
ces mortal, causada por infeccién con un protozoario que parasita
los eritrocitos. El sindrome clinico inicial puede incluir fiebre, esca-
lofrios, mialgias, fatiga e ictericia secundaria a anemia hemolitica, y
puede durar de varios dias a unos meses. Los estudios de sero-
prevalencia indican que casi todas las infecciones son asintomaticas.
En algunos enfermos, la parasitemia asintomdtica puede durar me-
ses o incluso anos. Se sabe de casos de infeccion mixta por Borrelia
burgdorferi, agente causal de la enfermedad de Lyme, que puede agra-
var ambas enfermedades.

El diagnostico se hace por la identificacion del parasito dentro de
los eritrocitos, en frotis de gota gruesa y de gota fina de sangre. Para
apoyar el diagnostico se obtienen datos adicionales de analisis
serologicos (prueba de anticuerpos inmunofluorescentes [AIF] en
ADN de babesias [reaccion en cadena de la polimerasa]) en los que
se demuestra la presencia de anticuerpos especificos, o por el aisla-
miento del pardsito en animales de laboratorio apropiados. La dife-
renciacion del parasito de Plasmodium falciparum en el andlisis de un
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frotis de sangre a veces es dificil en personas que han estado en zo-
nas paludicas o que posiblemente adquirieron la infecciéon por una
transfusion de sangre; si el diagnostico es incierto, hay que empren-
der el tratamiento como si fuese un caso de paludismo y practicar frotis
de gota gruesa y de gota fina para enviarlos a un laboratorio apropia-
do de referencia.

2. Agentes infecciosos — Especies diferentes han causado la enfer-
medad en seres humanos. Babesia microti es el agente mas comun en
las regiones del este y el medio oeste de los Estados Unidos, en tanto
que Babesia tipo WA1 es mas comun en la costa occidental de dicho
pais. B. divergens es la especie mas frecuente en Europa.

3. Distribuciéon — Mundial, en sitios dispersos. En los Estados Uni-
dos, la distribucion geografica de la infeccion por B. microtiha aumen-
tado en forma correspondiente a la amplitud de la diseminacion de
la garrapata vectora Ixodes scapularis (llamada anteriormente 1.
dammini). La babesiosis es endémica en Nantucket y otras islas de
Massachusetts, en las islas Block y Shelter, en la zona oriental de Long
Island y el sur de Connecticut. También se han identificado casos de
la infeccién en Wisconsin y en Minnesota. En los estados de California
y Washington ha habido casos en seres humanos por el tipo WAL de
Babesia. Otras especies han causado infecciéon en personas en Missouri
y también en México. En Europa se han notificado infecciones cau-
sadas por B. divergens en Francia, Irlanda, Escocia, Espana, Suecia,
Rusia y Yugoslavia. En China, Taiwan, Egipto, las Islas Canarias y
Sudafrica se han notificado infecciones en seres humanos, con espe-
cies menos definidas de Babesia.

4. Reservorio — Los roedores son el reservorio de B. microtiy el ga-
nado vacuno, el de B. divergens. Se desconoce el reservorio de Babesia
tipo WAl y MO1 (Missouri).

5. Modo de transmision — B. microti es transmitido durante los me-
ses de verano por picadura de las garrapatas Ixodes (1. scapularis) en
fase de ninfa, que se han alimentado con sangre del ratén Peromyscus
leucopus y otros pequenos mamiferos (ratones de campo, Microtus
pennsylvanicus). La garrapata adulta normalmente se encuentra en
ciervos (que no son infectados por el parasito), pero también puede
parasitar diversos huéspedes mamiferos y aviarios y ser diseminada
por ellos. Al parecer, el vector de B. divergens en Europa es I. ricinus.
Se han notificado casos ocasionales de babesiosis en que la transmi-
sion se debid a transfusion de sangre de donantes asintomaticos, pero
con parasitemia. Por lo comun los pacientes no recuerdan haber sido
picados por una garrapata. Se ha sabido de dos casos de transmision
de la madre al lactante.

6. Periodo de incubacién — Variable; se ha senalado que esde 1 a
8 semanas después de exposiciones aisladas. De meses a mas de un
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ano de la exposicion inicial, los sintomas pueden recrudecerse des-
pués de una parasitemia asintomatica duradera.

7. Periodo de transmisibilidad — No se transmite de una persona a
otra, excepto por transfusion de sangre. Se ha demostrado que los
donantes asintomaticos de sangre pueden ser infectantes incluso 12
meses después de la infeccion inicial.

8. Susceptibilidad y resistencia — Se supone que la susceptibilidad
a B. microti es universal; las personas con inmunodeficiencia, las per-
sonas a las que se les ha extirpado el bazo, y los ancianos, estan en
peligro particular de presentar infecciones sintomaticas.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: educar a la poblacion en general respec-
to al modo de transmision y los medios de proteccion perso-
nal. Controlar los roedores en las cercanias de las viviendas;
utilizar repelentes contra las garrapatas.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

9]

2)
3)

4)
5)

6

~

7)

Notificacion a la autoridad local de salud: notificar por
teléfono los nuevos casos sospechosos, en particular en
zonas que no se sabe que sean endémicas, Clase 3B (véase
Notificacion de Enfermedades Transmisibles).
Aislamiento: precauciones para sangre y liquidos corpo-
rales.

Desinfeccion concurrente: ninguna.

Cuarentena: ninguna.

Proteccion de los contactos: ninguna, pero los miembros
de la familia que hayan estado expuestos al mismo tiempo
que el enfermo deben ser examinados en busca de infec-
cién y observados para determinar la presencia de fiebre.
Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
los casos que se presenten en zonas nuevas obligan a un
estudio minucioso. Hay que investigar inmediatamente a
los donantes de sangre en los casos debidos a transfusion,
y disuadirlos de donar sangre en el futuro.

Tratamiento especifico: la combinacion de clindamicina
y quinina ha sido eficaz en estudios experimentales en
animales y en muchos pacientes con infecciones por B.
microti que recibieron dicha combinacion. La infeccion
no mejora con cloroquina. En algunos casos han sido efi-
caces la azitromicina sola o en combinacién con quinina
o con clindamicina y doxiciclina, y en animales de experi-
mentacion, una combinacién promisoria es la de
azitromicina con atovacuona. En un caso notificado de
babesiosis por B. divergens, se senald la eficacia de la com-
binaciéon de pentamidina y trimetoprima con sulfame-
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toxazol. A veces es necesaria la exanguinotransfusion en
pacientes que muestran una proporcion elevada de
eritrocitos parasitados. La dialisis puede ser necesaria en
pacientes con insuficiencia renal.

C. Medidas en caso de epidemia: ninguna.
D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

BALANTIDIASIS CIE-9 007.0; CIE-10 A07.0
(Balantidiosis, disenteria balantidiana)

1. Descripcion — Infeccion del colon por protozoarios que de ma-
nera caracteristica ocasiona diarrea o disenteria acompanada de c6-
licos abdominales, tenesmo, ndusea y vomito. A veces la disenteria se
asemeja a la de la amibiasis, con expulsion de heces que contienen
gran cantidad de sangre y moco, pero relativamente poco pus. Es rara
la invasion peritoneal o urogenital.

El diagnéstico se hace mediante la identificacion de trofozoitos o
quistes de Balantidium coli en heces frescas o trofozoitos en material
obtenido por sigmoidoscopia.

2. Agente infeccioso — Balantidium coli, un gran protozoario ciliado.

3. Distribucién — Mundial; la incidencia de la enfermedad en los
seres humanos es baja. En zonas con saneamiento ambiental deficien-
te se observan a veces epidemias de origen hidrico. Los cerdos de
laboratorio pueden portar este pardsito. En 1978 hubo una gran epi-
demia en zonas fronterizas del Ecuador.

4. Reservorio — El cerdo y posiblemente otros animales como las
ratas y los primates no humanos.

5. Modo de transmision — La infeccion se produce por ingestion
de quistes en heces de huéspedes infectados; las epidemias, mas bien
por agua contaminada con heces. La transmision esporadica tiene
lugar por transferencia de material fecal de la mano a la boca.

6. Periodo de incubacion — Se desconoce; posiblemente sea de
pocos dias.

7. Periodo de transmisibilidad — Mientras persista la infeccion.

8. Susceptibilidad y resistencia — Las personas parecen tener un alto
grado de resistencia natural. En individuos debilitados por otras en-
fermedades la infeccion puede ser grave e incluso mortal.
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9. Métodos de control —
A. Medidas preventivas:

D
2)
3)

4)
5)

Educacion de la poblacion en general en aspectos de hi-
giene personal.

Educacion y supervision de las personas que manipulan
alimentos, por medio de las instituciones de salud.
Eliminacién sanitaria de las heces.

Reduccion al minimo del contacto con heces de cerdos.
Proteccion de los sistemas de abastecimiento publico de
agua contra la contaminacion fecal porcina. Los filtros de
tierra de diatomeas y de arena eliminan todos los quistes,
pero la cloracién habitual del agua no los destruye. Es
mejor purificar cantidades pequenas de agua por medio
de la ebullicion.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1)

2)
3)

~

4
5)
6

=

Notificacion a la autoridad local de salud: no esta justifi-
cada la notificacion oficial, Clase 5 (véase Notificacion de
Enfermedades Transmisibles).

Aislamiento: ninguno.

Desinfeccion concurrente: eliminacion sanitaria de las
heces.

Cuarentena: ninguna.

Inmunizacion de los contactos: no es aplicable.
Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
examen microscopico de las heces de las personas que
habitan en la casa del enfermo y de los contactos sospe-
chosos; también se estudiard a los que tuvieron algtin con-
tacto con cerdos; considerar el tratamiento con tetraciclina
de los cerdos infectados.

Tratamiento especifico: las tetraciclinas eliminan la infec-
cion; el metronidazol (Flagyl®) también puede ser eficaz.

C. Medidas en caso de epidemia: la aparicion de varios casos en
una zona o institucion obliga a la investigaciéon epidemiol6-
gica rapida, en especial del saneamiento ambiental.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.
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BARTONELOSIS CIE-9 088.0; CIE-10 A44

(Fiebre de La Oroya, verruga peruana, enfermedad de
Carrion)

1. Descripcién — La bartonelosis es una infeccion bacteriana con
dos formas clinicas muy diferentes: una de anemia febril (fiebre de
La Oroya, CIE-10 A44.0) y otra de erupcion cutanea benigna (verru-
ga peruana, CIE-10 A44.1). También pueden observarse casos de in-
feccion asintomatica y estado de portador. La fiebre de La Oroya se
caracteriza por fiebre irregular, cefalea, mialgias, artralgias, palidez,
anemia hemolitica intensa (macrocitica o normociticay por lo comuin
hipocrémica) y linfadenopatia generalizada no dolorosa al tacto. La
verruga peruana tiene una fase previa a la erupcién que se caracteri-
za por dolor cambiante en los musculos, los huesos y las articulacio-
nes; el dolor, a menudo intenso, dura de minutos a varios dias en
cualquier sitio particular. La erupcién cutanea puede ser miliar, con
la apariciéon de nédulos pequenos extensamente diseminados, simi-
lares a hemangiomas, o nodular, con lesiones mas escasas pero de
mayor tamano, y profundas, mas notables en las superficies extensoras
de los miembros. Los nédulos individuales, en particular los que es-
tan cerca de las articulaciones, pueden transformarse en masas simi-
lares a tumores, con una superficie ulcerada.

Laverruga peruana puede ser antecedida por la fiebre de La Oroya
o por la infeccion asintomatica, con un intervalo de semanas a meses
entre las etapas. La tasa de letalidad por la fiebre de La Oroya no tra-
tada fluctia entre 10 y 90%; el enfermo suele morir por infecciones
sobreanadidas por protozoos y bacterias, incluida la septicemia por
Salmonella. La verruga peruana tiene una evolucion prolongada, pero
pocas veces culmina en la muerte.

El diagnostico se hace mediante la demostracion del agente infec-
cioso adherido a los eritrocitos o en su interior, durante la fase aguda,
por medio de tincion de Giemsa, en cortes de lesiones cutaneas du-
rante la fase eruptiva o por hemocultivo en medios especiales en cual-
quiera de los dos periodos. Para corroborar el diagnoéstico se han utili-
zado lareaccién en cadena de la polimerasay otras técnicas serologicas.

2. Agente infeccioso — Bartonella bacilliformis.

3. Distribucion — La enfermedad esta limitada a los valles de las
montanas del Pert, Ecuadory el sudoeste de Colombia, entre los 600
y 2800 metros sobre el nivel del mar, donde vive el vector que es un
fleb6tomo; no muestra predileccion especial por edad, raza o sexo.

4. Reservorio —Las personas infectadas por el agente que esta pre-
sente en la sangre. En las zonas endémicas la tasa de portadores
asintomdticos puede llegar a 5%. No se conoce reservorio animal
alguno.
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5. Modo de transmision — Por picadura de fleb6tomos del género
Lutzomyia. No se ha identificado la especie para todas las zonas; en el
Pera es importante Lulzomyia verrucarum. Los insectos pican solo des-
de el anochecer hasta el amanecer. La infeccion se puede transmitir
por transfusiéon de sangre, en particular durante la etapa de fiebre
de La Oroya.

6. Periodo de incubacion — De 16 a 22 dias, pero a veces esde 3 a
4 meses.

7. Periodo de transmisibilidad — La enfermedad no se transmite
directamente de una persona a otra, excepto por transfusién de san-
gre. La infecciosidad de las personas para el vector dura mucho tiem-
po; el agente infeccioso puede estar en la sangre durante semanas
antes de la enfermedad clinica y varios anos después. Se desconoce
la duracién de la infecciosidad del vector.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es general, pero
la enfermedad es mas leve en los ninos que en los adultos. Se ha sabi-
do de casos de infecciones no manifiestas y de portadores. El resta-
blecimiento de la fiebre de La Oroya no tratada confiere casi invaria-
blemente inmunidad permanente a esta forma de la enfermedad; la
fase de verruga puede repetirse.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Controlar los fleb6tomos (véase Leishmaniasis cutanea,
9A).

2) Evitar el transito por zonas endémicas conocidas después
del atardecer; de no ser posible, aplicar repelentes contra
insectos a las partes descubiertas del cuerpo y usar mos-
quiteros de gasa de malla fina.

3) La sangre de residentes en una zona endémica no debe
utilizarse para transfusiones sin corroborar la ausencia del
agente infeccioso en ella.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: en zonas endé-
micas seleccionadas; en la mayoria de los paises no es una
enfermedad de notificacion obligatoria, Clase 3B (véase
Notificacion de Enfermedades Infecciosas).

2) Precauciones para sangre y liquidos corporales. Hay que
proteger a la persona infectada de las picaduras de
fleb6tomos (véase 9A, en parrafos anteriores).

3) Desinfeccion concurrente: ninguna.

4) Cuarentena: ninguna

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
debe corroborarse la presencia de fleb6tomos, particular-
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mente en localidades donde la persona infectada estuvo
expuesta a su picadura, después del atardecer, en las tres
a ocho semanas anteriores.

7) Tratamiento especifico: la penicilina, la estreptomicina,
el cloramfenicol y las tetraciclinas son eficaces para redu-
cir la fiebre y la bacteriemia. La ampicilina y el cloram-
fenicol son eficaces también contra la salmonelosis secun-
daria, complicacion frecuente.

C. Medidas en caso de epidemia: intensificacion de la busqueda
de casos y rociamiento sistematico de las viviendas con un
insecticida de accion residual.

D. Repercusiones en caso de desastre: solo si se establecen centros
de refugiados en sitios en que la bartonelosis es endémica.

E. Medidas internacionales: ninguna.

BLASTOMICOSIS CIE-9 116.0; CIE-10 B40
(Blastomicosis norteamericana, enfermedad de Gilchrist)

1. Descripcion —La blastomicosis es una micosis granulomatosa que
ataca fundamentalmente los pulmones y la piel. La forma pulmonar
puede ser aguda o crénica. La infeccion aguda rara vez se identifica,
pero comienza con fiebre, tos y un infiltrado pulmonar en las radio-
grafias de torax. La fase aguda cede espontineamente después de una
a tres semanas de enfermedad. Durante el periodo de resolucion de
la neumonia o después de €I, algunos pacientes muestran infeccion
extrapulmonar. Es mas comun que el inicio sea indolente y evolucio-
ne a la forma créonica de la enfermedad.

La tos y los dolores en el térax pueden ser minimos o no aparecer,
de tal manera que cuando los pacientes acuden al médico, la infec-
cion ya se ha diseminado a otros sitios, en particular a la piel, y con
menor frecuencia a los huesos, la prostata o el epididimo. Las lesio-
nes cutaneas comienzan en la forma de pdpulas eritematosas que se
tornan verrugosas, encostradas o ulceradas y se diseminan lentamen-
te. Con mayor frecuencia, las lesiones surgen en la cara y la porciéon
distal de las extremidades. Suele haber pérdida de peso, debilidad y
fiebre leve. Las lesiones pulmonares pueden transformarse en cavi-
dades. La evolucion de la blastomicosis pulmonar crénica o disemi-
nada no tratada culmina en un cuadro progresivo que suele condu-
cir a la muerte.
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El examen microscépico directo de frotis no tenidos de esputo y
de material obtenido de lesiones senala formas de gemacion de “base
ancha” caracteristicas del hongo, a menudo en forma de clava, que
puede aislarse por cultivo. Los resultados de las pruebas serologicas
no son utiles por las reacciones cruzadas que a veces se producen con
la histoplasmosis.

2. Agente infeccioso — Blastomyces dermatitidis (Ajellomyces dermatitidis)
un hongo dimorfo que se desarrolla en forma de levadura en los te-
jidos y en medios de cultivo enriquecidos a 37 °C (98,6 °F), y en for-
ma de moho a la temperatura ambiente (25 °C o 77 °F).

3. Distribucién — Es una enfermedad poco comun. Aparece
esporadicamente en zonas del centro y sudeste de los Estados Uni-
dos, Africa (el antiguo Zaire, Tanzania, Sudafrica), India, Israel y
Arabia Saudita. Es rara en los ninos; ataca con mayor frecuencia a
hombres que a mujeres. La enfermedad es comun en los perros; tam-
bién se ha notificado su apariciéon en gatos, un caballo, un leén afri-
cano en cautiverio y un leén marino.

4. Reservorio — Tierra himeda, en particular zonas boscosas que
bordean canales con agua, y sitios tranquilos como terrazas techadas
o cobertizos.

5. Modo de transmision — Los conidiosporos caracteristicos del
moho o la forma de crecimiento saproéfita del hongo se inhalan en el
polvo que contiene las esporas.

6. Periodo de incubacién — Indefinido; probablemente es de unas
semanas o menos, hasta meses. En la infeccion sintomatica la media-
na es de 45 dias.

7. Periodo de transmisibilidad — No se transmite directamente de
una persona a otra o de los animales al hombre.

8. Susceptibilidad y resistencia — Se desconocen. Es probable que
existan infecciones pulmonares asintomaticas, pero no se ha precisa-
do su frecuencia. Hay datos de que la inmunidad mediada por célu-
las interviene en el control de la infeccion pulmonar. La rareza de la
enfermedad y de las infecciones adquiridas en el laboratorio sugiere
que el hombre es relativamente resistente.

9. Métodos de control —
A. Medidas preventivas: se desconocen.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:
1) Notificacion a la autoridad local de salud: por lo regular
no esta justificada la notificacién oficial, Clase 5 (véase
Notificacion de Enfermedades Transmisibles).
2) Aislamiento: ninguno.
3) Desinfeccion concurrente: del esputo, las secreciones y
todos los articulos contaminados. Limpieza terminal.
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4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
no es util, salvo que la enfermedad afecte a grupos de
personas.

7) Tratamiento especifico: el itraconazol es el medicamento
preferido, pero esta indicada la amfotericina B (Fungi-
zone®) en pacientes muy graves o con lesiones cerebrales.

C. Medidas en caso de epidemia: no son aplicables, pues se trata
de una enfermedad esporadica.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

BOTULISMO
BOTULISMO INTESTINAL, antes
BOTULISMO DEL LACTANTE  CIE-9 005.1; CIE-10 A05.1

1. Descripcién — Se conocen tres formas de botulismo: la de ori-
gen alimentario (clasica); el botulismo por heridas y el botulismo in-
testinal (del lactante y del adulto). El sitio de produccion de toxina
es diferente en cada una de las formas mencionadas, pero todas com-
parten el signo comun de paralisis fliccida como consecuencia de la
accion de la neurotoxina botulinica. El botulismo intestinal fue un
término propuesto como una designacion nueva de la forma conoci-
da anteriormente como botulismo del lactante. Este nombre nuevo
fue aceptado oficialmente a mediados del ano 1999, pero se utilizara
ampliamente en este capitulo, en vez de la designacion “botulismo
del lactante”.

El botulismo clasico o de origen alimentario es la intoxicacién gra-
ve que surge después de ingerir la toxina preformada presente en
alimentos contaminados. El cuadro se caracteriza por ataque agudo
y bilateral de pares craneales y debilidad o paralisis de vias descen-
dentes. Los sintomas iniciales suelen ser trastorno de la vision (vision
borrosa o doble), disfagia y boca seca. Después de estos sintomas
puede surgir paralisis fliccida simétrica descendente en la persona
(paraddjicamente) consciente. También en los comienzos pueden
presentarse vomitos, estrenimiento o diarrea. No se presenta fiebre,
salvo que haya una infeccion como complicacion. La tasa de letalidad
en los Estados Unidos es de 5 a 10%. El restablecimiento puede ser
lento (meses).
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En el botulismo por heridas se observa el mismo cuadro después
de que el microorganismo causal contamina una herida en la cual
surge un medio anaerobio; es un cuadro raro.

El botulismo intestinal (del lactante) es la forma mas comun de la
enfermedad en los Estados Unidos y es resultado de la ingestion de
esporas y su proliferacion, asi como de la producciéon in vivo de toxi-
na en el intestino. Ataca casi exclusivamente a ninos menores de 1
ano, pero puede afectar a adultos que tengan alteraciones en la ana-
tomia y microflora de las vias gastrointestinales. En forma tipica, la
enfermedad comienza con estrenimiento, al que siguen letargia, in-
tranquilidad, falta de apetito, ptosis, dificultad para deglutir, pérdi-
da del control de la cabeza e hipotonia, que evoluciona hasta apare-
cer debilidad generalizada (el bebé “laxo”) y, en algunos casos,
insuficienciay paro respiratorios. El botulismo del lactante tiene muy
diversos grados de gravedad clinica, y va desde una enfermedad be-
nigna de comienzo gradual, hasta la muerte repentina del nino. Al-
gunos estudios sugieren que puede causar aproximadamente 5% de
los casos de sindrome de muerte subita del lactante. La tasa de
letalidad en ninos hospitalizados en los Estados Unidos es menor de
1%; si no hubiera acceso a las unidades pedidtricas de cuidado inten-
sivo, dicha tasa seria mucho mas elevada.

El diagnostico del botulismo de origen alimentario se confirma
mediante la identificacién de la toxina botulinica especifica en el sue-
ro, las heces, el aspirado gastrico o el alimento sospechoso, o por cul-
tivo de C. botulinum de las heces de un caso clinico. Es ttil la identifica-
cion de los microorganismos en el alimento sospechoso, aunque no
tiene validez para el diagnostico, porque las esporas botulinicas estan
distribuidas muy ampliamente; es mds importante la presencia de la
toxina en un alimento que se sospecha que esta contaminado. El diag-
nostico puede aceptarse en una persona con el sindrome clinico, que
ha consumido un alimento sospechoso, en una situacién en la cual se
ha confirmado el diagnéstico por datos de laboratorio. El botulismo
por heridas se diagnostica por la presencia de toxina en el suero o la
presencia del microorganismo en el cultivo de material de la herida.
La electromiografia con estimulacion repetitiva rapida es til para co-
rroborar la impresion clinica en todas las formas de botulismo.

El diagnéstico del botulismo intestinal se confirma por la identifi-
cacion directa de C. botulinum, de la toxina o de ambos, en las heces
de los enfermos o en especimenes de necropsia. Con escasas excep-
ciones, no se ha detectado la toxina en el suero de los pacientes.

2. Agente infeccioso — El botulismo de origen alimentario es cau-
sado por las toxinas producidas por Clostridium botulinum, un bacilo
anaerobio obligado, formador de esporas. Bastan unos nanogramos
de la toxina para causar la enfermedad. Casi todos los brotes son cau-
sados por los tipos A, By E, y en raras ocasiones por el tipo F. El tipo
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G se haaislado de la tierra y de especimenes de necropsia, pero no se
ha definido su importancia causal como agente etiol6gico. Los bro-
tes causados por el tipo E por lo comun se relacionan con el consu-
mo de pescados, mariscos y carne de mamiferos marinos.

La toxina se genera en los alimentos mal procesados, enlatados o
con poca acidez o alcalinidad, y en alimentos pasteurizados y cura-
dos inapropiadamente, no conservados en refrigeracion, en particu-
lar en envolturas herméticas. La ebullicion destruye la toxina, pero
la inactivacion de las esporas necesita de temperaturas mucho mayo-
res. La toxina tipo E puede producirse lentamente a temperaturas
incluso de 3 °C (37,4 °F), que es menor que la de la refrigeracién
ordinaria.

Muchos casos de botulismo intestinal han sido causados por los ti-
pos A o B. Unos pocos (tipos de toxinas E y F), segtn las notificacio-
nes, se debieron a especies neurotoxicas de clostridios, como C.
butyricumy C. baratii, respectivamente.

3. Distribucién — Mundial; se observan casos esporadicos, brotes
en familias y de tipo general en zonas en que los productos
alimentarios se preparan o conservan por métodos que no destruyen
las esporas y que permiten la formacion de toxinas. Rara vez los casos
son consecuencia de productos procesados comercialmente y conta-
minados; se han detectado brotes por contaminacion del alimento
después de su procesamiento en envases o latas deteriorados. Los casos
de botulismo intestinal se han notificado en Asia, Australia, Europa,
América del Norte y América del Sur. No se han precisado la inciden-
cia y la distribucion reales del botulismo intestinal, porque en algu-
nas ocasiones los médicos no sospechan su presencia ni practican
métodos diagnosticos como lo demostro la revision de casos de botu-
lismo intestinal notificados entre 1976, en que se le identificé por
primera vez en California, y el comienzo de 1999. Del total mundial
de 1700 casos acumulativos, mds de 1400 fueron notificados en los
Estados Unidos y cerca de la mitad de estos casos corresponden a
California. A nivel internacional, en la Argentina se han detectado
unos 150 casos; menos de 20 casos en Australia y el Japon, respectiva-
mente; menos de 15 casos en el Canada, y unos 30 casos en Europa
(la mayor parte en Italia y el Reino Unido), con notificaciones aisla-
das en Chile, China, Israel y Yemen.

4. Reservorio — Las esporas estan distribuidas extensamente en el
suelo en todo el mundo y a menudo se las identifica en productos
agricolas, incluida la miel. También aparecen en los sedimentos
marinos y en las vias intestinales de animales, incluso peces.

5. Modo de transmisién — El botulismo de origen alimentario se
adquiere por ingestion de alimentos en que se ha formado la toxina,
predominantemente después de coccion inadecuada durante el en-
vasado, y sin coccion ulterior suficiente. En los Estados Unidos mu-
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chas intoxicaciones han provenido del consumo de hortalizas y fru-
tas envasadas en el hogar; la carne es un vehiculo poco frecuente. En
fecha reciente ha habido algunos brotes por el consumo de peces con
sus visceras intactas. También se han notificado casos debidos al con-
sumo de papas horneadas y de pasteles de carne comerciales mani-
pulados inapropiadamente. Un brote reciente se atribuyé6 a cebollas
salteadas; otros dos, a ajos picados conservados en aceite. Algunos de
esos brotes recientes se originaron en restaurantes. Las nuevas varie-
dades de algunos productos de huerto como tomates, que en épocas
pasadas se consideraban demasiado acidos para permitir la prolife-
racion de C. botulinum, quiza sean alimentos peligrosos para el enva-
sado casero.

En el Canada, algunos brotes se han debido al consumo de carne
de foca, salmén ahumado y huevos de salmén fermentados. En Eu-
ropa, casi todos los casos son producidos por salchichas o carnes ahu-
madas o en conserva; en el Japon, por mariscos. Las diferencias po-
drian atribuirse en parte al empleo mas amplio del nitrito de sodio
para conservar las carnes en los Estados Unidos.

Los casos de botulismo por heridas suelen ser consecuencia de
contaminacion de las lesiones con tierra o arena contaminadas o de
fracturas abiertas tratadas inadecuadamente. Se han notificado algu-
nos casos entre drogadictos crénicos (abscesos cutaneos en quienes
utilizan las formas de aplicacion subcutanea de heroina, y sinusitis
en quienes aspiran cocaina).

El botulismo intestinal es consecuencia de ingestion de las esporas
botulinicas que terminan por germinar en las vias intestinales y no
por ingestion de la toxina preformada. Las fuentes posibles de espo-
ras para los ninos son multiples e incluyen los alimentos y el polvo.
La miel, alimento que se administra ocasionalmente a los ninos de
corta edad, suele contener esporas de C. botulinwm.

6. Periodo de incubacién — Los sintomas neurol6gicos del botulismo
de origen alimentario suelen manifestarse al cabo de 12 a 36 horas, a
veces varios dias después de consumir el alimento contaminado. En ge-
neral, mientras mas breve es el periodo de incubacion, mas grave es la
enfermedad y mayor la tasa de letalidad. Se desconoce el periodo de
incubacion del botulismo intestinal, pues no se ha podido precisar con
exactitud el momento en que el nino ingirio las esporas botulinicas.

7. Periodo de transmisibilidad — A pesar de que en las heces de
pacientes con la enfermedad intestinal se excreta la toxina de C.
botulinumy los microorganismos en gran nimero (en promedio 10°
microorganismos por g) durante semanas o meses después del co-
mienzo de la enfermedad, no se han corroborado casos de transmi-
sién secundaria de una persona a otra. De modo tipico, los pacientes
con la forma de botulismo de origen alimentario excretan la toxinay
los gérmenes por lapsos mas breves.
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8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es general. Casi
todos los pacientes hospitalizados con botulismo intestinal hasta la
fecha han sido ninos de 2 semanas a 1 ano de edad; 94% tenia menos
de 6 meses de edad y la mediana de edad en el comienzo de la enfer-
medad fue de 13 semanas. Se han registrado casos de botulismo in-
testinal en todos los grupos raciales y étnicos. Los adultos con pro-
blemas intestinales especiales que hacen que la flora gastrointestinal
sea anomala (o tengan alteraciones no intencionales por antibioti-
coterapia por otras causas) son susceptibles al botulismo intestinal.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:
1) Llevar a cabo un control eficaz del procesamiento y la pre-

paracion de alimentos comerciales enlatados y en conserva.

2) Educar alas personas que se dedican al enlatado y envasa-

3

4

)

)

do casero y a otras técnicas de conservacion de alimentos
respecto al tiempo, preparacion y temperatura adecuados
que se necesitan para destruir las esporas; la necesidad de
conservar en refrigeracion adecuada los alimentos proce-
sados de manera incompleta y la eficacia de la ebullicién
de las hortalizas envasadas en el hogar, durante 10 minu-
tos como minimo, mientras se agitan por batido, para
destruir las toxinas botulinicas.

C. botulinum puede hacer o no que las tapas de los envases
se abomben y que el contenido tenga “olor a rancio”. Otros
contaminantes también pueden producir el mismo efec-
to en latas o frascos. Los recipientes abombados no deben
abrirse y los alimentos con olor a rancio no deben ingerir-
se ni “probarse”. Las latas de productos comerciales que
tengan las tapas abombadas deben devolverse, sin abrir,
al vendedor.

Si bien las esporas de C. botulinum muestran una distribu-
cién muy amplia, no se debe dar a los lactantes las fuentes
identificadas del microorganismo, como la miel.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:
1) Notificacion a la autoridad local de salud: la notificacion

2

)

=

de los casos sospechosos y confirmados es obligatoria en
muchos paises y estados de los Estados Unidos, Clase 2A
(véase Notificacion de Enfermedades Transmisibles); tam-
bién esta indicada la notificacion telefénica inmediata.
Aislamiento: no es necesario, pero conviene lavarse las
manos después de manipular panales contaminados con
heces.

Desinfeccion concurrente: los alimentos contaminados de-
ben ser destoxicados por ebullicién antes de desecharlos;
también se pueden romper los recipientes y enterrarlos
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profundamente en la tierra para evitar que los animales
ingieran los alimentos. Los utensilios contaminados de-
ben esterilizarse por ebullicion o por desinfeccion con
cloro para inactivar cualquier toxina residual. Se deben
tomar las medidas corrientes de eliminacion sanitaria de
las heces de los lactantes enfermos. Limpieza terminal.
Cuarentena: ninguna.

Tratamiento de los contactos: ninguno en el caso de per-
sonas que estuvieron en contacto directo con el enfermo.
Alos individuos que ingirieron con toda certeza el alimen-
to danado, hay que purgarlos con catarticos, se les harda
lavado gastrico y enemayy se les conservara en observacion
médica estricta. La decision de administrar el tratamiento
presuntivo con antitoxina polivalente (AB o ABE equina)
a personas asintomaticas expuestas debe considerarse con
todo cuidado, sopesando la posible proteccion cuando la
antitoxina se administre tempranamente (en el término
de uno a dos dias después de ingerir el alimento danado),
con el riesgo de reacciones adversas y sensibilizacion al
suero equino.

Investigacion de los contactos y de la fuente de la toxina:
hay que estudiar los datos del consumo reciente de ali-
mentos por parte de las personas enfermas y recuperar
todos los alimentos sospechosos para su examen vy eli-
minacion adecuados. También hay que buscar otras cau-
sas de botulismo para descartar la variedad de origen
alimentario.

Tratamiento especifico: se considera como parte del tra-
tamiento comun la administracién intravenosa, tan pron-
to sea posible, de una ampolla de antitoxina botulinica
polivalente (tipos AB o ABE), que puede obtenerse de los
CDC, Atlanta, Georgia (EUA) a través de los departamen-
tos estatales de salud (el namero telefonico de emergen-
cias de los CDC para casos de botulismo durante las horas
corrientes de labores es 404-639-2206; después de horas
habiles y en los fines de semana, 404-639-2888). Habra
que reunir suero para identificar la toxina especifica an-
tes de administrar la antitoxina, pero se debe administrar
esta ultima incluso si no han llegado los resultados de los
estudios de laboratorio. Lo mds importante es el acceso
inmediato a una unidad de cuidado intensivo para prever
y tratar adecuadamente la insuficiencia respiratoria, que
es la causa corriente de muerte. En el caso del botulismo
por heridas, ademas de administrar la antitoxina hay que
desbridar la herida, proceder al drenaje o tomar ambas
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medidas, y suministrar antibioticos apropiados (como
penicilina).

En el botulismo intestinal son esenciales las medidas
meticulosas de apoyo. No se usa en estos casos la anti-
toxina botulinica (un producto equino) por el peligro
de sensibilizacion y anafilaxia. Se puede obtener una
inmunoglobulina botulinica derivada de seres humanos
(IGB) en estudio, para tratar solamente a sujetos con bo-
tulismo intestinal, y se solicita del protocolo de Investi-
gacion de Nuevos Farmacos para Tratamiento (abierto)
de la FDA y del Departamento de Servicios de Salud de
California. Las personas interesadas pueden obtener in-
formacion sobre la IGB para el tratamiento “empirico”
de casos sospechosos de botulismo intestinal de lactantes,
del Departamento de Servicios de Salud de California,
510-540-2646 (las 24 horas). Los antibioticos no modi-
fican el curso de la enfermedad y los aminoglucésidos,
en particular, pueden empeorarla al causar bloqueo
neuromuscular sinérgico. Por ello, deben usarse solamen-
te para combatir infecciones secundarias. A veces es ne-
cesaria la respiracion asistida.

C. Medidas en caso de epidemia: 1a sospecha de un caso indivi-
dual de botulismo debe despertar la preocupacion de que
haya surgido un brote que afecte a una familia o a otras per-
sonas que hayan consumido simultineamente un alimento
contaminado. Las sospechas recaeran en primer término en
las conservas caseras, hasta que se haya probado lo contrario,
aunque a veces se identifican platillos de restaurante y con-
servas de amplia distribucion comercial como causa de in-
toxicacion, y que por consiguiente constituyen un peligro
mucho mayor para la salud publica.

Ademas, dado que algunos brotes recientes se han debido
a alimentos poco comunes, habra que considerar incluso los
productos alimentarios que, en teoria, serian mds bien raros.
Si los datos epidemiolégicos o de laboratorio senalan la posi-
bilidad de que un alimento en particular sea la causa del pro-
blema, inmediatamente se debe confiscar ese producto y
emprender la bisqueda de las personas que compartieron
su consumo, asi como de los restos de ese alimento de la mis-
ma fuente que pudieran mostrar contaminaciéon semejante;
si se recupera, el alimento debe ser enviado para estudios de
laboratorio. Antes de administrar la antitoxina hay que reu-
nir el suero, los aspirados gastricos y las heces de los pacien-
tes 'y, si estd indicado, de otras personas expuestas pero no
enfermas, y enviarlos inmediatamente a un laboratorio de
referencia.
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D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: algunos productos comerciales pue-
den haberse distribuido ampliamente, por lo que a veces se
requieren esfuerzos internacionales para recuperar y anali-
zar todo el alimento sospechoso; han surgido brotes debidos
a alimentos corrientes que abarcaron a varios paises.

F. Medidas contra el terrorismo biologico: los terroristas pueden
utilizar facilmente las toxinas botulinicas. La maxima ame-
naza pudiera ser el empleo de aerosoles, pero el peligro mas
frecuente seria su incorporacion en alimentos y bebidas. Ante
la aparicion incluso de un solo caso de botulismo, en particu-
lar si no hay un indicio claro de algtin alimento conservado
inapropiadamente, se debe considerar la posibilidad de que
hubo uso deliberado de la toxina. Todos los casos de ese tipo
deben ser notificados inmediatamente para emprender sin
demora las investigaciones apropiadas.

BRUCELOSIS CIE-9 023; CIE-10 A23
(Fiebre ondulante, fiebre de Malta, fiebre del Mediterraneo)

1. Descripcion — Enfermedad bacteriana generalizada de comien-
zo agudo o insidioso, caracterizada por fiebre continua, intermiten-
te o irregular de duracion variable, cefalalgia, debilidad, sudor pro-
fuso, escalofrios, artralgias, depresion, pérdida de peso y malestar
generalizado. A veces surgen infecciones localizadas supurativas de
organos, incluidos el higado y el bazo; se han senalado cuadros
subclinicos e infecciones crénicas localizadas. La enfermedad puede
durar dias, meses o un ano o mas, si no se trata adecuadamente.

Las complicaciones osteoarticulares se observan en 20 a 60% de los
casos; la manifestacion articular mas comun es la sacroiliitis. Se han
notificado afecciones genitourinarias en 2 a 20% de los casos, de las
cuales las formas mas comunes son la orquitis y la epididimitis. La
recuperacion es la regla, pero la incapacidad suele ser intensa. Sin
tratamiento, la tasa de letalidad es de menos de 2% y, por lo comun,
es consecuencia de la endocarditis causada por infecciones por
Brucella melitensis. Parte o la totalidad del sindrome original puede
reaparecer en las recidivas. A veces se diagnostica erréoneamente como
brucelosis crénica a un sindrome neurético.

El diagnéstico de laboratorio se hace por el aislamiento apropiado
del agente infeccioso de la sangre, la médula 6sea u otros tejidos, o
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de secreciones del enfermo. Las pruebas serolégicas en laboratorios
con experiencia son utiles, en especial cuando en pares de sueros se
observa un incremento del titulo de anticuerpos. La interpretacion
de las pruebas serologicas en los casos cronicos y recurrentes es espe-
cialmente dificil, porque los titulos suelen ser bajos. Las pruebas que
miden el anticuerpo IgG pueden ser ttiles, en particular en los casos
crénicos, porque la infeccion activa se acompana de un incremento
del titulo de dicho anticuerpo. Para detectar los anticuerpos contra
B. canisse necesitan técnicas serologicas especificas, porque no mues-
tran reaccion cruzada con otras especies.

2. Agentes infecciosos — Brucella abortus, biotipos 1-6 y 9; B.
melitensis, biotipos 1-3; B. suis, biotipos 1-5, y B. canis.

3. Distribucion — Mundial, especialmente en los paises mediterra-
neos de Europa, el norte y el este de Africa, paises del Oriente Me-
dio, la India, Asia central, México, América Central y América del Sur.
Las fuentes de infeccién y el microorganismo causal varian con la zona
geografica. Es una enfermedad predominantemente ocupacional de
las personas que trabajan con animales infectados o sus tejidos, en
especial los granjeros, veterinarios y trabajadores de mataderos, por
lo que es mas frecuente en los hombres. Surgen casos esporadicos y
brotes entre consumidores de leche y productos lacteos crudos de
vaca, ovejay cabra (especialmente quesos blandos no pasteurizados).
Se han observado casos aislados de infeccién por B. canis en perso-
nas que estan en contacto con perros. La incidencia notificada actual-
mente en los Estados Unidos es de menos de 120 casos al ano; a nivel
mundial, la enfermedad a veces no se diagnostica ni se notifica a las
autoridades.

4. Reservorio — El reservorio de la infeccién humana lo constituye
el ganado vacuno, porcino, caprino y ovino. Puede afectar a bison-
tes, alces, caribues y algunas especies de ciervos. B. canis constituye
un problema ocasional en colonias caninas para laboratorio y en
perreras; un porcentaje pequeno de los perros domésticos y una pro-
porcién elevada de los perros callejeros tienen titulos positivos de
anticuerpos contra B. canis. También se ha encontrado infeccién en
coyotes.

5. Modo de transmision — Por contacto con tejidos, sangre, orina,
secreciones vaginales, fetos abortados y en especial placenta (por
abrasiones en la piel), y por ingestiéon de leche cruda y productos
lacteos (queso) provenientes de animales infectados. La infeccion
puede transmitirse a los animales por medio del aire en corrales y
establos, y también a las personas en laboratorios y mataderos. Un
pequeno nimero de casos es consecuencia de autoinoculacion acci-
dental de vacuna de Brucella de la cepa 19, y existe el mismo riesgo
cuando se manipula la vacuna Rev-1.
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6. Periodo de incubacién — Es muy variable y dificil de precisar;
suele ser de 5 a 60 dias, y es frecuente que sea de uno a dos meses; a
veces es de varios meses.

7. Periodo de transmisibilidad — No hay pruebas de que la enfer-
medad se transmita de una persona a otra.

8. Susceptibilidad y resistencia — La gravedad y la duracién del cua-
dro clinico son muy variables. No se ha definido la duracién de la
inmunidad adquirida.

9. Métodos de control — El control definitivo de la brucelosis en
los seres humanos depende de la eliminacion de la enfermedad
en los animales domésticos.

A. Medidas preventivas:

D

2)

3)

4)

5)

Educar a la poblacién (en particular a los turistas) para
que no consuma leche no tratada ni productos elabora-
dos con leche sin pasteurizar o sin haber sido sometida a
otro tratamiento.

Educar a los granjeros y trabajadores de mataderos,
empacadoras y carnicerias respecto a la naturaleza de la
enfermedad y al riesgo de manipular carnes en canal o
productos de animales potencialmente infectados, y al
funcionamiento apropiado de los mataderos para amino-
rar la exposicion o el contacto (en especial ventilacion
apropiada).

Educar alos cazadores para que utilicen precauciones “de
barrera” (como guantes o ropas) al destazar cerdos salva-
jes y enterrar los restos del animal.

Buscar la infeccion entre el ganado por pruebas serologicas
y por ELISA o por la prueba del anillo en la leche de vaca;
eliminar los animales infectados por segregacion, sacrifi-
cio o ambos procedimientos. La infeccion entre los cer-
dos por lo comun obliga a sacrificar la piara. En zonas de
prevalencia elevada hay que inmunizar a las cabras y ove-
jas jovenes con cepas Rev-1 de B. melitensis vivay atenuada,
y a los terneros, y a veces a los animales adultos, con la
cepa 19 de B. abortus. Desde 1996 la vacuna RB51
recombinante ha sustituido en gran medida al uso de la
cepa 19 para inmunizar al ganado contra B. abortus. La
vacuna hecha con RB51 al parecer es menos virulenta para
los seres humanos que la elaborada con la cepa 19.

A pesar de que no se han obtenido pruebas de su eficacia
en estudios en seres humanos, se recomienda que las per-
sonas inoculadas inadvertidamente con las vacunas de la
cepa 19 o Rev-1 reciban 100 mg de doxiciclina dos veces
al dia, en combinacién con 600 a 900 mg de rifampicina
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7)
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una vez al dia durante 21 dias; en el caso de inoculaciones
en conjuntivas, la profilaxis debe continuarse durante
cuatro a seis semanas.

Pasteurizar la leche y los productos lacteos provenientes
de vacas, ovejas y cabras. Es eficaz hervir la leche cuando
no es posible pasteurizarla.

Cuidado en el manejo y la eliminacién de la placenta,
secreciones y fetos de los animales que hayan abortado.
Desinfeccion de las zonas contaminadas.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

D

2)

3)
4)
5)
6)

7)

Notificacién a la autoridad local de salud: en casi todos
los estados de los Estados Unidos y paises es obligatoria la
notificacién de los casos, Clase 2B (véase Notificacion de
Enfermedades Transmisibles).

Aislamiento: precauciones respecto a material de drena-
jesy secreciones si hay lesiones con pus o secreciones; por
lo demads, ninguno.

Desinfeccion concurrente: de las secreciones purulentas.
Cuarentena: ninguna.

Inmunizacion de los contactos: ninguna.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
hay que investigar cada caso hasta descubrir la fuente co-
lectiva o individual de la infeccion, que suele ser el gana-
do doméstico infectado, como cabras, cerdos o vacas, o la
leche cruda o los productos lacteos de cabra o de vaca no
pasteurizados. Deben estudiarse y hacerse pruebas en los
animales sospechosos y eliminar a los reactores.
Tratamiento especifico: el tratamiento preferido es una
combinacion de rifampicina a razén de 600 a 900 mg dia-
rios o estreptomicina (1 g diario) y doxiciclina (200 mg al
dia) durante seis semanas como minimo. En pacientes con
un cuadro téxicoy en estado muy grave, pueden ser utiles
los corticosteroides. En la medida de lo posible, es mejor
no usar la tetraciclina en ninos menores de 7 anos de edad,
para evitar las manchas de los dientes. El trimetoprima-
sulfametoxazol es eficaz, pero las recaidas son comunes
(80%). Las recidivas se observan en cerca de 5% de los
pacientes tratados con doxiciclinay rifampicina, y depen-
den de microorganismos “secuestrados” y no de los resis-
tentes; estos casos deben someterse de nuevo al régimen
de tratamiento original. Puede surgir artritis en los casos
recurrentes.

C. Medidas en caso de epidemia: busqueda del vehiculo comuin
de la infeccion, por lo regular leche cruda o sus derivados no
pasteurizados, especialmente queso, provenientes de un re-
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bano infectado. Hay que reunir o confiscar los productos
sospechosos e interrumpir su produccion y distribucion, sal-
vo que se lleve a cabo la pasteurizacion.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: control de los animales domésticos y
de los productos de origen animal en su transporte y comer-
cio internacionales. Centros Colaboradores de la OMS.
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CANDIDIASIS CIE-9 112; CIE-10 B37
(Moniliasis, muguet, candidosis)

1. Descripcion — Micosis limitada por lo regular a las capas super-
ficiales de la piel o a las membranas mucosas, cuyas manifestaciones
clinicas consisten en aftas en la boca, intertrigo, vulvovaginitis,
paroniquia u onicomicosis. A veces se forman tlceras o seudo-
membranas en el es6fago, estomago o intestino. La candidemia sur-
ge mas bien con el uso de catéteres intravasculares y puede producir
lesiones en otros 6rganos como el rinén, bazo, pulmoén, higado, ojo,
meninges, cerebro, valvulas cardiacas originales, o alrededor de una
protesis valvular cardiaca.

El diagnéstico requiere la evaluacion de pruebas de laboratorio y
clinicas para detectar la presencia de candidiasis. La prueba de labo-
ratorio mas util es la demostracion microscopica de las seudohifas,
de las células de levaduras, o de ambas, en los tejidos o liquidos in-
fectados. La confirmacion por cultivo es importante, pero el aislamien-
to del microorganismo en esputo, material proveniente de lavado
bronquial, heces, orina, superficies mucosas, piel o heridas no es
prueba de que exista una relaciéon causal entre el microorganismo y
la enfermedad. La infeccién bucofaringea intensa o recurrente en un
adulto sin una causa bdsica obvia sugiere la posibilidad de infeccion
por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).

2. Agentes infecciosos — Candida albicans, C. tropicalis, C. dubliniensis
y a veces otras especies de Candida. Candida (Torulopsis) glabrata se
diferencia de otros microorganismos que causan candidiasis porque
no forma seudohifas en los tejidos.

3. Distribucién — Mundial. El hongo C. albicans suele ser parte de
la flora humana normal.

4. Reservorio — Los seres humanos.
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5. Modo de transmisién — Por contacto con secreciones o
excreciones de la boca, piel, vagina y heces de enfermos o portado-
res; por paso de la madre al neonato durante el parto, y por disemi-
naciéon endogena.

6. Periodo de incubacién — Variable, de dos a cinco dias para el
muguet de los lactantes.

7. Periodo de transmisibilidad — Supuestamente, mientras duran
las lesiones.

8. Susceptibilidad y resistencia — El aislamiento frecuente de espe-
cies de Candida del esputo, la faringe, las heces o la orina, en ausen-
cia de signos clinicos de infeccion, sugiere un grado de patogenicidad
bajo o una inmunidad muy extensa. Las aftas de la cavidad bucal cons-
tituyen una afeccién comun, por lo regular benigna, de las primeras
semanas de vida. El cuadro clinico se manifiesta cuando las defensas
del huésped son deficientes. Los factores locales que contribuyen a
la candidiasis superficial incluyen intertrigo interdigital y paroniquia
de las manos expuestas excesivamente al agua (como ocurre en tra-
bajadores de industrias de envasado y lavanderia) y el intertrigo en
los pliegues humedos de la piel de los obesos. La repeticion de las
erupciones en la piel o en la mucosa es comun.

Entre los factores sistémicos importantes que predisponen a la
candidiasis superficial estan la diabetes mellitus, el tratamiento con
antibiéticos de amplio espectro o las dosis suprafisiolégicas de
corticosteroides adrenales, asi como la infecciéon por el virus de la
inmunodeficiencia humana. Las mujeres en el tercer trimestre de la
gestacion, facilmente muestran candidiasis vulvovaginal. Entre los
factores que predisponen a la candidiasis profunda estan la
inmunosupresion, la presencia de catéteres intravenosos permanen-
tes, la neutropenia, las neoplasias hematologicas y el peso muy bajo
en los recién nacidos. La candidiasis de vias urinarias por lo comun
aparece como complicacion de la presencia duradera de una sonda
en lavejiga o en la pelvis renal. Casi todos los adultos y ninos de mayor
edad tienen una hipersensibilidad dérmica tardia al hongo y poseen
anticuerpos humorales.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: deteccion temprana y tratamiento local
de la infeccion en la boca, el eséfago o la vejiga de las perso-
nas con factores sistémicos predisponentes (véase el aparta-
do 8, en parrafos anteriores) para evitar la diseminacion
sistémica. La quimioprofilaxis con fluconazol disminuye la
incidencia de candidiasis profunda en los primeros dos me-
ses que siguen al trasplante de médula 6sea alogena.
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B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

D
2)
3)
4)
5)
6)

7)

Notificacion a la autoridad local de salud: por lo regular
no esta justificada la notificacién oficial, Clase 5 (véase
Notificacion de Enfermedades Transmisibles).
Aislamiento: ninguno.

Desinfeccion concurrente: de las secreciones y los articu-
los contaminados.

Cuarentena: ninguna.

Inmunizacion de los contactos: ninguna.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
no es util en casos esporadicos.

Tratamiento especifico: la erradicacion de las causas sub-
yacentes de la candidiasis a menudo facilita su curacion,
por ejemplo, la extraccion de catéteres permanentes de
venas centrales. La aplicacion topica de nistatina o un com-
puesto azodlico (miconazol, clotrimazol, ketoconazol o
fluconazol) es util en muchas formas de candidiasis su-
perficial. Los trociscos de clotrimazol (Mycelex®) o la sus-
pension de nistatina por via oral son eficaces para tratar
el muguet de la boca. El itraconazol en suspension
(Sporanox®) o el fluconazol (Diflucan®) son eficaces como
tratamiento de la candidiasis de las membranas mucosas
de la bocay el esofago. La infeccion vaginal puede tratar-
se con fluconazol ingerible o por aplicacién tépica de
clotrimazol, miconazol, butoconazol, terconazol, tio-
conazol o nistatina. El medicamento preferido contra la
candidiasis visceral o invasora es la amfotericina B por via
intravenosa (Fungizone®), con 5-fluorocitosina o sin ella.
Las formulaciones lipidas de la amfotericina B probable-
mente son eficaces.

C. Medidas en caso de epidemia: los brotes se deben en gran me-
dida a soluciones intravenosas contaminadas y al muguet en
las salas cuna. La desinfecciéon concurrente y la limpieza ter-
minal deben practicarse con un cuidado similar al que se tie-
ne en caso de diarrea epidémica en salas cuna de hospitales
(véase Diarrea, seccion 1V, 9A).

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.
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CAPILARIASIS

La enfermedad en los seres humanos es causada por tres tipos de
nematodos de la superfamilia Trichuroidea, género Capillaria.

I. CAPILARIASIS POR
CAPILLARIA PHILIPPINENSIS  CIE-9 127.5; CIE-10 B81.1

(Capilariasis intestinal)

1. Descripcion — El sindrome clinico fue descrito originalmente en
Luzén, Filipinas, en 1963. Desde el punto de vista clinico, la enfer-
medad es una enteropatia con pérdida masiva de proteina y un sin-
drome de malabsorcion que ocasiona pérdida de peso progresiva y
emaciacion extrema. Los casos mortales se caracterizan por grandes
numeros de pardsitos en el intestino delgado, junto con ascitis y
trasudado pleural. Se han notificado tasas de letalidad de 10%. Tam-
bién se producen casos subclinicos, pero con el tiempo terminan por
mostrar sintomas.

El diagnostico se hace sobre bases clinicas, ademas de la identifica-
cién de huevos, larvas o parasitos adultos en las heces. Los huevos se
asemejan a los de Trichuris trichiura. En la biopsia de yeyuno a veces
se identifican los parasitos en la mucosa.

2. Agente infeccioso — Capillaria philippinensis.

3. Distribucion — La capilariasis intestinal es endémica en las islas
Filipinas y en Tailandia; unos cuantos casos se han notificado en el
Japon, Corea, Taiwan y Egipto. En Iran, India, Indonesia y Colombia
se han diagnosticado casos tnicos. Ha alcanzado proporciones epi-
démicas en Luzon, isla en la cual desde 1967 se han notificado mas
de 1800 casos. En una aldea se observé que la tercera parte de la
poblacién habia adquirido la infeccion. Los hombres de 20 a 45 anos
de edad parecen estar particularmente en riesgo.

4. Reservorio — Se desconoce, aunque se piensa que sean algunas
aves acuaticas. Es posible que los peces constituyan huéspedes
intermediarios.

5. Modo de transmision — A menudo el paciente senala haber con-
sumido pescado pequeno crudo o mal cocido. En forma experimen-
tal, las larvas infectantes se desarrollan en el intestino de peces de agua
dulce que ingieren los huevos; los monos, jerbos de Mongolia y algu-
nas aves que se alimentan de dichos peces se infectan, y el parasito
madura en sus intestinos.

6. Periodo de incubacion — Se desconoce en los humanos; en estu-
dios en animales es de aproximadamente un mes o mas.

7. Periodo de transmisibilidad — No se transmite directamente de
una persona a otra.
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8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad parece ser ge-
neral en las zonas geograficas en las que prevalece el parasito. Las tasas
de ataque a menudo son elevadas.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:
1) No comer pescado crudo u otros animales acudticos en
zonas epidémicas conocidas.
2) Contar con medios adecuados para la eliminacion de las
heces.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: notificacion de
los casos por los medios mas practicos, Clase 3B (véase
Notificacion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno.

3) Desinfeccion concurrente: ninguna. Eliminacion sanita-
ria de las heces.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
estudio de las heces en todos los miembros del grupo
familiar y otras personas con exposicion comun al pes-
cado crudo o mal cocido; tratamiento de las personas
infectadas.

7) Tratamiento especifico: los medicamentos mas indicados
son el mebendazol (Vermox®) o el albendazol (Zentel®).

C. Medidas en caso de epidemia: investigacion inmediata de casos
y contactos, con tratamiento de los primeros cuando esté
indicado. Instruccién sobre la necesidad de cocer todos los
pescados.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

I1. CAPILARIASIS POR
CAPILLARIA HEPATICA CIE-9 128.8; CIE-10 B83.8

(Capilariasis hepatica)

1. Descripcion — Enfermedad poco comun y a veces mortal en los
seres humanos debida a la presencia de Capillaria hepatica adulta en
el higado. El cuadro clinico es el de hepatitis aguda o subaguda con
eosinofilia notable que se asemeja a la de la larva migrans visceral. El
microorganismo puede diseminarse a los pulmones y otras visceras.
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El diagnostico se hace por la demostracion de huevos del parasito en
la biopsia de higado o en la necropsia.

2. Agente infeccioso — Capillaria hepatica (Hepaticola hepatica).

3. Distribucién — Desde 1924, ano en que se identificara como en-
fermedad de los seres humanos, se han notificado unos 30 casos en
América del Norte y del Sur, Turquia, Suiza, la antigua Checoslova-
quia, Yugoslavia, Italia, Africa, Hawai, India, Jap6n y Corea.

4. Reservorio — Basicamente es una infeccion de las ratas (se ha
registrado hasta un 86% de animales infectados) y otros roedores,
pero también se presenta en una gran variedad de mamiferos domés-
ticos y salvajes. Los gusanos adultos viven y producen huevos en el
higado.

5. Modo de transmision — Los gusanos adultos producen huevos
fertilizados que permanecen en el higado hasta la muerte del animal.
Cuando se ingiere el higado infectado, con la digestion se liberan los
huevos, que llegan al suelo en las heces y evolucionan a la etapa
infectante en un periodo de dos a cuatro semanas. Cuando un hués-
ped apropiado ingiere los huevos embrionados, estos hacen eclosion
en el intestino, las larvas emigran a través de la pared intestinal y son
transportadas por el sistema porta hasta el higado, donde maduran y
producen huevos. Puede detectarse “infeccion espuria” en las perso-
nas cuando aparecen huevos en las heces después de ingerir higado
infectado crudo o cocido; como estos huevos no estan embrionados,
no aparece la infeccion.

6. Periodo de incubacion — De tres a cuatro semanas.
7. Periodo de transmisibilidad — No se transmite directamente de
una persona a otra.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es universal; los
ninos desnutridos adquieren la infeccién con mayor frecuencia.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:
1) Evitar la ingestion de tierra (pica), o de alimentos o agua
contaminados o manipulados con las manos sucias.
2) Proteger los sistemas de abastecimiento de agua y los ali-
mentos de la contaminacién con tierra.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: la notificacion
oficial no suele justificarse, Clase 5 (véase Notificacion de
Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno.

3) Desinfeccion concurrente: ninguna.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.
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6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
no es aplicable.

7) Tratamiento especifico: el tiabendazol (Mintezol®) y el
albendazol (Zentel®) son eficaces y matan los vermes en
el higado.

C. Medidas en caso de epidemia: no son aplicables.
D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

I1l. CAPILARIASIS
PULMONAR CIE-9 128.8; CIE-10 B83.8

Enfermedad pulmonar que se manifiesta por fiebre, tos y respira-
cién asmatica, causada por Capillaria aerophila (Thominx aerophila), un
parasito nematodo de los gatos, los perros y otros mamiferos carni-
voros. La neumonitis puede ser grave; las infecciones intensas pue-
den resultar mortales. Los vermes viven en tineles en el epitelio de
la traquea, los bronquios y los bronquiolos; los huevos fertilizados
pasan a las vias respiratorias, se desprenden con la tos, se ingieren y
se eliminan con las heces. En Ia tierra las larvas maduran dentro de
los huevos, los que permanecen infectantes durante un ano o mas.
Las personas, en su mayor parte los ninos, adquieren la infeccion al
ingerir huevos infectantes de la tierra, o alimentos o agua contami-
nados con ella. Los huevos pueden aparecer en el esputo en el térmi-
no de cuatro semanas y los sintomas pueden surgir antes o después.
Se han registrado casos en seres humanos en la antigua Union Sovié-
tica (ocho casos), Marruecos e Iran (un caso, respectivamente). La
infeccion de animales se ha notificado en América del Norte, Améri-
ca del Sur, Europa, Asia y Australia.

CARBUNCO CIE-9 022; CIE-10 A22

(Antrax, pustula maligna, edema maligno, enfermedad de
los cardadores de lana, enfermedad de los traperos)

1. Descripcion — Enfermedad bacteriana aguda que por lo gene-
ral ataca la piel, y que muy rara vez afecta la bucofaringe, el mediastino
o las vias intestinales. En el carbunco cutaneo aparece primeramen-
te prurito en la piel expuesta, seguido de una lesiéon que se vuelve
papular, vesicular, y en dos a seis dias termina por ser una escara os-
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cura (negra) hundida. La escara suele estar rodeada por edema
moderado o intenso, muy extenso y, a veces, con pequenas vesiculas
secundarias. Raras veces hay dolor y, de haberlo, se debe al edema o
a una infeccion secundaria. Los sitios frecuentes de infeccion son la
cabeza, los antebrazos y las manos. La lesion ha sido confundida con
la dermatitis pustulosa contagiosa (véase Enfermedad virica de Orf).
Las infecciones no tratadas pueden diseminarse a los ganglios
linfaticos regionales y a la corriente sanguinea, y con ello aparecer
septicemia masiva. Puede haber ataque de las meninges. Sin trata-
miento, el carbunco cutdaneo tiene una tasa de letalidad de 5 a 20%,
pero con el tratamiento eficaz con antibiéticos pocos pacientes
mueren. La lesion comun sigue su curso y muestra los tipicos cam-
bios locales, incluso después de comenzar la administracion de
antibiéticos.

Los sintomas iniciales del carbunco por inhalacion son minimos e
inespecificos, y pueden incluir fiebre, malestar general, tos o dolor
retrosternal leves; en el término de tres a cinco dias aparecen los sin-
tomas agudos de insuficiencia respiratoria, signos radiol6gicos de
ensanchamiento mediastinico, fiebre y choque, y muy poco después
sobreviene la muerte. El carbunco intestinal es raro y mas dificil de
identificar, excepto que tiende a manifestarse en brotes explosivos
del tipo causado por intoxicaciéon alimentaria; al malestar abdomi-
nal siguen fiebre, signos de septicemia y la muerte, en el caso tipico.
Se ha descrito una forma bucofaringea de la enfermedad primaria.

La confirmacion por el laboratorio se hace mediante la demostra-
cion del microorganismo causal en la sangre, en lesiones o en
secreciones, en frotis tenidos con azul de metileno policrémico
(M’Fadyean) o por cultivo o inoculacion de ratones, cobayos o cone-
jos. En algunos laboratorios de referencia se efectia la identificacion
rapida del germen causal por técnicas inmunodiagnosticas, ELISA y
reaccion en cadena de la polimerasa.

2. Agente infeccioso — Bacillus anthracis, un bacilo no movil,
grampositivo, encapsulado, formador de esporas.

3. Distribucién - Es principalmente una enfermedad de los anima-
les herbivoros; los seres humanos y los carnivoros son huéspedes ac-
cidentales. La infeccion en los seres humanos es poco frecuente y mas
bien esporadica en casi todos los paises industrializados. Es fundamen-
talmente un riesgo ocupacional de los trabajadores que preparan
pieles o pelo (especialmente de cabras), huesos y sus productos, y lana,
asi como de los veterinarios y trabajadores agricolas y silvicolas que
manipulan animales infectados. El carbunco humano es endémico
en las regiones agricolas del mundo en que es comun el carbunco en
los animales, incluso en paises de América del Sury Central, Europa
oriental y meridional, Asia y Africa. Pueden surgir nuevas zonas de
infeccién en el ganado por introduccion de alimento que contenga



46 / CARBUNCO

harina de hueso contaminada. LLos cambios ambientales, como las
inundaciones, a veces ocasionan epizootias. B. anthracis se considera
un posible agente importante en el bioterrorismo o la guerra biol6-
gicay, como tal, puede surgir en circunstancias epidemiol6gicamente
poco comunes.

4. Reservorio — El reservorio comprende animales normalmente
herbivoros, domésticos y salvajes, que expulsan los bacilos en las he-
morragias terminales o riegan sangre al morir. Al exponerse al aire, las
formas vegetativas esporulan, y las esporas de B. anthracis, que resisten
situaciones ambientales adversas y la desinfeccion, pueden permane-
cer viables en suelos contaminados durante muchos anos. B. anthracis
es comensal del suelo en muchas partes del mundo. La proliferacion
bacteriana y el nimero de esporas en el suelo aumentan en caso de
inundaciones uotras circunstancias ecologicas. La tierra puede ser con-
taminada por buitres, que diseminan el germen de una zona a otra des-
pués de alimentarse de carrona infectada con €l. La piel y los cueros
secos o procesados de otras formas provenientes de animales infecta-
dos pueden albergar las esporas durante anos, y son los fomites que
transmiten la infeccion a nivel mundial.

5. Modo de transmision — La infeccion de la piel se produce por
contacto con tejidos de animales (bovinos, ovejas, cabras, caballos,
cerdos y otros mas) que han muerto de la enfermedad, y tal vez por
insectos picadores que se han alimentado parcialmente de dichos
animales; por pelo, lana o cueros contaminados o por productos
hechos con ellos como tambores, cepillos o alfombras; por tierra
contaminada con animales infectados o harina de hueso contamina-
da que se usa como abono en horticultura y jardineria. El carbunco
por inhalacién es provocado por la inhalacion de esporas en proce-
sos industriales peligrosos como el curtido de cueros o el procesamien-
to de lana o huesos, en los que pueden generarse aerosoles con espo-
ras de B. anthracis. E1 carbunco intestinal y el bucofaringeo se deben
ala ingestion de carne mal cocida contaminada; no hay pruebas de
que la leche de animales infectados transmita el carbunco. La enfer-
medad se propaga entre los animales herbivoros por medio del sue-
lo y piensos contaminados, entre los omnivoros y carnivoros por la
ingestion de carne, harina de hueso u otros productos alimentarios
contaminados, y entre los animales salvajes, al devorar la carne y otros
tejidos de animales con carbunco. En el personal de laboratorio pue-
den presentarse infecciones accidentales.

En 1979, en Yekaterinburg (Sverdlovsk), Rusia, surgié un brote de
la forma predominantemente pulmonar de carbunco, en el cual se
corrobor6 la muerte de 66 personas por la infeccion; 11 sujetos in-
fectados sobrevivieron, y se supone que hubo muchos casos mas. Las
investigaciones senalaron que la enfermedad surgié como resultado
de un chorro de vapor que salié de un instituto de investigaciones
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biologicas, y se lleg6 a la conclusion de que el brote fue consecuen-
cia de aerosol accidental generado en investigaciones relacionadas
con material de guerra biolégica.

6. Periodo de incubacién — De uno a siete dias, si bien es posible
que el periodo de incubaciéon abarque 60 dias (en el brote de
Sverdlovsk fue de 43 dias).

7. Periodo de transmisibilidad — La transmisién de una persona a
otra es muy rara. Los objetos y el suelo contaminados por esporas
pueden permanecer infectantes durante decenios.

8. Susceptibilidad y resistencia — Indeterminadas; hay algunos da-
tos de infecciéon no manifiesta en las personas que estan en contacto
frecuente con el agente infeccioso; pueden surgir segundos ataques,
pero rara vez se han notificado.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Inmunizacién de las personas de alto riesgo con una vacu-
na acelular preparada con un filtrado de cultivo que con-
tenga el antigeno protector (en los Estados Unidos puede
obtenerse de Bioport Corporation, 3500 N. Martin Luther
King Jr. Boulevard, Lansing, Michigan 48909) que es efi-
caz para prevenir el carbunco cutaneo y el carbunco por
inhalacion; se recomienda para trabajadores de laborato-
rio que sistematicamente estan en contacto con B. anthracis
y trabajadores que manipulan materias primas industria-
les que pueden estar contaminadas. También puede usar-
se para proteger al personal militar de la posible exposi-
cién a B. anthracis usado como agente de guerra biolégica.
Se recomienda aplicar cada ano una inyeccion de refuer-
z0 si persiste la exposicion.

2) Educacion de los empleados que manipulan articulos que
pueden estar contaminados, sobre los modos de transmi-
sién del carbunco, el cuidado de las abrasiones cutaneasy
el aseo personal.

3) Control del polvo y ventilaciéon adecuada en las industrias
donde existe riesgo de infeccion, en especial en las que se
manipulan productos animales sin tratar. Supervision
médica constante de los empleados y atencién clinica in-
mediata de toda lesion cutanea sospechosa. Los trabaja-
dores deben usar ropas protectoras y disponer de instala-
ciones adecuadas para lavarse y cambiarse de ropa después
de sus labores. Los comedores deben estar alejados de los
sitios de trabajo. Se ha utilizado formaldehido vaporizado
para la desinfeccion terminal de plantas textiles contami-
nadas por B. anthracis.
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4)

5)

6)

7)

8)

9]

Lavado, desinfeccion o esterilizacion del pelo, la lana, la
harina de hueso y otros productos alimentarios de origen
animal antes de su procesamiento industrial.

Los cueros de animales expuestos al carbunco no deben
venderse, ni la carne en canal utilizarse como alimento o
suplemento alimentario (por ejemplo, como harina de
hueso).

Si se sospecha carbunco es importante no hacer el exa-
men post mortem del animal, sino reunir por un método
aséptico una muestra de sangre para cultivo. Se evitard la
contaminacion del drea. Si se practica inadvertidamente
la necropsia, se esterilizaran por autoclave, se incineraran
o se desinfectaran o fumigardn con sustancias quimicas
todos los instrumentos o materiales.

Debido a que las esporas de B. anthracis pueden vivir
decenios si se entierra la carne en canal y los huesos, la
técnica preferible de eliminacion es incinerar dichos te-
jidos en el sitio de la muerte o transferirlos a una planta
extractora de sebo y asegurar que en el traslado no se
produzca contaminacion, en la medida de lo posible. En
caso de no ser posible todo lo anterior, habra que ente-
rrar en zonas profundas el cuerpo de los animales, en el
sitio de su muerte, y no se les quemara a campo abierto.
El suelo que haya recibido las secreciones corporales o
los cadaveres de los animales debe descontaminarse con
una solucion de lejia al 5%, o con 6xido anhidro de cal-
cio (cal viva). Se cubrira todo el cuerpo del animal con
cal viva.

Control de liquidos y desechos industriales de plantas en
que se manipulan animales que pueden estar infectados y
en las que se elaboran productos en los que se utilizan pelo,
lana, huesos o cueros que pueden estar contaminados.
Vacunacion y reinmunizacion cada ano de todos los ani-
males en peligro de contraer carbunco. Se tratara a los
animales sintomaticos con penicilina o tetraciclinas, y se
les inmunizard después de interrumpir el tratamiento. Es
importante no utilizarlos para consumo humano antes de
que hayan transcurrido varios meses. El tratamiento en
vez de la inmunizacién puede utilizarse en animales ex-
puestos a una fuente identificada de infeccién, como se-
ria un alimento comercial contaminado.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

Notificacién a la autoridad local de salud: en la mayor parte
de los estados de los Estados Unidos y paises es obligato-
ria la notificacién de los casos, Clase 2 A (véase Notifica-
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cion de Enfermedades Transmisibles). También debe
notificarse a las autoridades pecuarias o agricolas perti-
nentes. Incluso un solo caso de carbunco en seres huma-
nos, en particular del tipo por inhalacion, es tan raro, que
debe ser notificado inmediatamente a las autoridades de
salud publica y judiciales, para considerar la posibilidad
de un acto de bioterrorismo.

2) Aislamiento: precauciones corrientes durante el lapso que

3)

4)
5)
6)

7)

dura la enfermedad, en el carbunco cutdaneo y en la va-
riante por inhalacion. La antibioticoterapia esteriliza la
lesion en el término de 24 horas, pero ella evoluciona y
pasa por su ciclo tipico de ulceras, esfacelo y resolucion.

Desinfeccion concurrente: el exudado de las lesionesy de
los articulos contaminados con él. El hipoclorito es
esporicida y satisfactorio cuando no es excesiva la materia
organica y el recipiente no es corrosible; otros productos
que pueden usarse son peroxido de hidrégeno, acido
peracético y glutaraldehido. Se han utilizado también
formaldehido, 6xido de etileno y radiacion con cobalto.
Para asegurarse de la destruccion completa de las espo-
ras, se requiere la esterilizaciéon por vapor o en autoclave y
la incineracion. Cabe recurrir a la fumigacion y la desin-
fecciéon quimica en el caso de equipo valioso. Limpieza
terminal.

Cuarentena: ninguna.

Inmunizacion de los contactos: ninguna.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
indagar los antecedentes de exposicion a animales infec-
tados y sus productos contaminados hasta localizar el ori-
gen de la infeccion. Si esta procede de una fabrica, habra
que inspeccionar para comprobar que se cumplen ade-
cuadamente las medidas preventivas descritas en el apar-
tado 9A. Como se menciono en el apartado 9B1, quiza sea
necesario descartar en todos los casos de carbunco en se-
res humanos un posible ataque bioterrorista, especialmen-
te en los casos en que no hubo un origen ocupacional
obvio de la infeccion.

Tratamiento especifico: la penicilina es el medicamento
preferido para el carbunco cutaneo y se administra du-
rante cinco a siete dias. También son eficaces las
tetraciclinas, la eritromicina y el cloramfenicol. Las auto-
ridades militares de los Estados Unidos recomiendan el
ciprofloxacino o la doxiciclina parenterales contra el car-
bunco por inhalacién; no se ha definido con exactitud la
duracion del tratamiento.
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C. Medidas en caso de epidemia: 1os brotes pueden constituir un

riesgo ocupacional de las personas dedicadas a la cria de ani-
males. Las epidemias ocasionales en los Estados Unidos son
brotes industriales locales entre empleados que trabajan con
productos animales, en especial pelo de cabra. Los brotes
relacionados con el manejo y consumo de carne de res infec-
tada se han observado en Asia, Africa y la antigua Unién
Soviética.

. Repercusiones en caso de desastre: ninguna, salvo en caso de

inundaciones de zonas previamente infectadas.

. Medidas internacionales: esterilizacion de la harina de hueso

importada, antes de utilizarla como alimento para los anima-
les. Desinfeccion de lana, pelo y otros productos cuando esté
indicada y sea practica.

. Medidas contra el terrorismo biologico: durante 1998, en los

Estados Unidos hubo mds de dos docenas de amenazas de

utilizar B. anthracis, si bien ninguna de ellas se materializo.

Los métodos generales en dicho pais para afrontar las ame-

nazas a la poblacion civil incluyen:

1) Toda persona que se entere de la amenaza de disemina-

cion de bacilos del carbunco debe notificarlo inmediata-

mente a las oficinas locales de la Oficina Federal de

Investigaciones (FBI).

En los Estados Unidos, el FBI tiene la responsabilidad pri-

maria de investigar dichas amenazas biolégicas y los de-

mas organismos tienen el deber de colaborar y brindar
auxilio, segun lo solicite el FBI.

3) Es necesario notificar también a los departamentos de sa-
lud locales y estatales y estar listos para emprender cual-
quier tipo de asistencia y vigilancia de salud publica que
pueda ser necesaria.

4) Las personas que pudieron haber estado expuestas a B.
anthracis no contagian la enfermedad, de tal manera que
no es necesario emprender la cuarentena.

5) Se recomienda a toda persona que pudo haber estado ex-
puesta, que espere los resultados de examenes de labora-
torio, y no se requiere que emprenda inmediatamente la
quimioprofilaxis. Si muestra manifestaciones de la enfer-
medad antes de que lleguen los resultados de los analisis,
debe ponerse inmediatamente en contacto con el depar-
tamento de salud de la localidad y acudir a una unidad de
emergencia prefijada, y en ella senalar al personal su posi-
ble exposicion.

Si es creible o se confirma la amenaza de exposicion a B.

anthracis en aerosol, las personas en peligro deben comen-

2

~

6
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zar la profilaxis después de la exposiciéon con un antibioti-
co apropiado (los medicamentos mas indicados son las
fluoroquinolonasy, como otra posibilidad, la doxiciclina)
y la vacuna. Después de la exposicion, estd indicada la in-
munizacién con una vacuna acelular e inactivada, junto
con quimioprofilaxis después de algin incidente biolo-
gico probado. Se recomienda la inmunizacion por la in-
certidumbre del momento en que puedan germinar las
esporas o si lo haran. La inmunizacién después de la ex-
posicion consiste en tres inyecciones: tan pronto sea posi-
ble después de la exposicion y a las dos y las cuatro sema-
nas después de ocurrida. No se han hecho evaluaciones
de inocuidad y eficacia de dicha vacuna en ninos meno-
res de 18 anos de edad o adultos de 60 anos o mayores.

7) Todas las personas encargadas de dar una respuesta in-
mediata deben cumplir los protocolos locales respecto a
incidentes que incluyen riesgos biologicos.

8) Dichas personas pueden ser protegidas de las esporas de
B. anthracis si se colocan trajes contra salpicaduras, guan-
tes y un respirador que abarque toda la cara, y que tenga
filtros de alta eficiencia para eliminar particulas en el aire
(HEPA) (nivel C) o un aparato de respiracion auto-
contenida a manera de escafandra auténoma (SCBA)
(nivel B).

9) Las personas que quiza estuvieron expuestas y que pue-
den estar contaminadas, deben ser descontaminadas con
jabon y volimenes abundantes de agua en una regadera.
Por lo comun no se necesitan soluciones blanqueadoras.
Se utilizara blanqueador casero en diluciéon de 1:10 (de
modo que la concentracion final de hipoclorito sea de
0,5%), solo si se advierte contaminacion manifiesta con el
agente y la imposibilidad de eliminar los materiales por
medio de jab6n y agua. La descontaminacién con blan-
queador se recomienda solo después de la descontamina-
cién con jabon y agua, y la solucion aplicada se debe eli-
minar después de 10 a 15 minutos.

10) Toda persona descontaminada debe quitarse su ropa y
efectos personales y colocarlos en bolsas de plastico que
deben ser etiquetadas con claridad, con el nombre de su
propietario, el nimero telefénico para contacto y un in-
ventario del contenido de la bolsa. Los objetos personales
pueden ser conservados como prueba en un proceso cri-
minal o devueltos a su dueno, si no se confirma la veraci-
dad de la amenaza.
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11) Si permanece sellado (sin abrir) el sobre o paquete sospe-
choso utilizado en la amenaza de carbunco, las personas
encargadas de dar una respuesta inmediata no deben
emprender accién alguna, salvo notificar al FBI y envol-
ver en un paquete las pruebas. Si el sobre o paquete no ha
sido abierto, NO estan indicadas medidas como cuarente-
na, evacuacion, descontaminacion y quimioprofilaxia. En
caso de incidentes en que se utilizan cartas tal vez conta-
minadas, hay que descontaminar con una solucién de
hipoclorito al 0,5% el entorno en contacto directo con la
carta o su contenido, después de una investigacion en la
escena del delito. Las pertenencias personales pueden ser
descontaminadas de la misma manera.

12) En los Estados Unidos puede obtenerse asistencia técnica
inmediata al solicitarla al National Response Center, telé-
fono 800-424-8802, o al Weapons of Mass Destruction
Coordinator, del FBI.

CHANCROIDE CIE-9 099.0; CIE-10 A57
(Ulcus molle, chancro blando)

1. Descripcion — Infeccion bacteriana aguda localizada en la region
genital, que se caracteriza clinicamente por ulceras tnicas o multi-
ples, dolorosas y necrosantes en el sitio de la infecciéon, acompana-
das a menudo de tumefaccion dolorosa y supuracion de los ganglios
linfaticos en la region afectada. En la pared de la vagina o en el cue-
llo uterino pueden aparecer lesiones que producen sintomas mini-
mos; en las mujeres pueden presentarse infecciones asintomaticas;
se han senalado lesiones extragenitales. Las ulceras chancroides, a
semejanza de otras ulceras genitales, se acompanan de un mayor ries-
go de infeccion por el VIH.

El diagnéstico se hace por el aislamiento del microorganismo del
exudado de la lesién; en un medio selectivo que incorpora
vancomicina en agar chocolate, con sangre de conejo o de caballo,
enriquecido con suero de feto de ternera. Las tinciones del exudado
de la lesion por el método de Gram pueden sugerir el diagnostico si
se identifican innumerables bacilos gramnegativos “nadando” entre
los leucocitos. Se dispone de métodos como la reaccion en cadena
de la polimerasa y la inmunofluorescencia para la deteccion directa
de los gérmenes en las tlceras, asi como de técnicas seroldgicas, solo
a nivel experimental.
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2. Agente infeccioso — Haemophilus ducreyi, el bacilo de Ducrey.

3. Distribucién — Se diagnostica con mayor asiduidad en los hom-
bres, en particular los que frecuentan prostitutas. Es mas prevalente
en las regiones tropicales y subtropicales del mundo, donde su inci-
dencia puede ser mayor que la de la sifilis y similar a la de la gono-
rrea en los hombres. La enfermedad es mucho menos comtn en las
zonas templadas, pero puede presentarse en pequenos brotes. En los
Estados Unidos se han detectado brotes y algunos casos de transmi-
sion endémica, en particular en trabajadores agricolas migratorios y
en residentes de barriadas urbanas pobres.

4. Reservorio — El ser humano.

5. Modo de transmisién — Por contacto sexual directo con las
secreciones de las lesiones abiertas y pus de los bubones. En las per-
sonas infectadas puede haber autoinoculacion en sitios extragenitales.
Debe considerarse la posibilidad de abuso sexual cuando se detecta
chancroide en ninos después del periodo neonatal.

6. Periodo de incubacién — De tres a cinco dias, pero puede llegar
a 14 dias.

7. Periodo de transmisibilidad — Dura mientras no cicatrice el
chancroide y persista el agente infeccioso en la lesion original o en
las secreciones de los ganglios linfaticos de la zona afectada, lo cual
sin tratamiento con antibiético puede variar de semanas a meses. Los
antibioticos erradican H. ducreyi, y las lesiones curan en el término
de una a dos semanas.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es general, y
los no circuncisos estan expuestos a un mayor riesgo que los circun-
cisos. No existen pruebas de resistencia natural.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:
1) Son las mismas que se recomiendan contra la sifilis (véase
la seccion correspondiente, 9A).
2) Vigilancia de todos los pacientes con tlceras genitales no
herpéticas, por medio de métodos serologicos para detec-
tar la sifilis y el virus de la inmunodeficiencia humana.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: en muchos pai-
ses y estados de los Estados Unidos es obligatoria la notifi-
cacion de los casos, Clase 2B (véase Notificacion de Enfer-
medades Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno; evitese el contacto sexual hasta que
se hayan curado las lesiones.

3) Desinfeccion concurrente: ninguna.

4) Cuarentena: ninguna.
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5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
examinar y tratar a los contactos sexuales que tuvo el pa-
ciente en los 10 dias anteriores al comienzo de las mani-
festaciones de la enfermedad. Las mujeres sin signos visi-
bles, en raras ocasiones son portadoras. Los contactos
sexuales, incluso los asintomaticos, deben recibir trata-
miento preventivo.

7) Tratamiento especifico: los firmacos recomendados son la
ceftriaxona, la eritromicina y la azitromicina o, en adultos
solamente, el ciprofloxacino. Como otras posibilidades cabe
recurrir a la amoxicilina con acido clavulanico. A través de
la piel intacta hay que aspirar los ganglios inguinales fluc-
tuantes para evitar que se rompan espontaneamente.

C. Medidas en caso de epidemia: la persistencia o la mayor inci-
dencia de la enfermedad indican que hay que aplicar con
mas rigidez las medidas senaladas en los apartados 9A y 9B.
Si hay problemas con el cumplimiento estricto del plan tera-
péutico (9B7), habra que considerar la posibilidad de admi-
nistrar una sola dosis de ceftriaxona o azitromicina. Para con-
trolar un brote a veces se requieren medidas empiricas
orientadas a grupos de alto riesgo, con lesiones o sin ellas,
que incluyen prostitutas, pacientes clinicos que notifiquen
haber tenido contacto con una prostituta y pacientes clinicos
con ulceras genitales y negatividad en los examenes en cam-
po oscuro de material de cultivo.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: véase Sifilis, 9E.

CIGOMICOSIS CIE-9 117.7; CIE-10 B46
(Ficomicosis)
El término cigomicosis comprende todas las infecciones por hon-

gos de la clase Zygomycetes; incluye mucormicosis y entomof-
toramicosis por especies de Conidiobolus o Basidiobolus.

MUCORMICOSIS CIE-10 B46.0-B46.5

1. Descripcion — Grupo de micosis que por lo regular son causa-
das por hongos de la familia Mucoraceae, orden Mucorales, clase
Zygomycetes. Estos hongos tienen afinidad por los vasos sanguineos
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y causan trombosis e infarto. La forma craneofacial de la enferme-
dad generalmente se inicia como infeccién de los senos nasales o
paranasales, la mayor parte de las veces durante crisis de diabetes
mellitus mal controladas. Pueden presentarse necrosis de los cornetes,
perforacion del paladar duro, necrosis de los carrillos o celulitis
orbitaria, proptosis y oftalmoplejia. La infeccion puede penetrar en
la arteria carétida interna o extenderse directamente al cerebro y
causar infarto. Los individuos que reciben inmunosupresores o
desferoxamina son susceptibles a la mucormicosis en sus variantes
craneofacial o pulmonar. En la forma pulmonar de la enfermedad,
el hongo causa trombosis de los vasos e infartos de los pulmones. En
la forma gastrointestinal, pueden manifestarse tlceras de las mucosas
o trombosis y gangrena del estomago y de la pared intestinal.

El diagnostico se confirma por la demostraciéon microscopica de
las hifas no tabicadas y anchas caracteristicas, en estudios histo-
patologicos, y por cultivo del tejido de biopsia. Es posible estudiar los
preparados humedos y los frotis. Los cultivos por si mismos no per-
miten el diagnoéstico porque a menudo estan dispersos en el ambien-
te hongos del orden Mucorales.

2. Agentes infecciosos — Algunas especies de Rhizopus, en especial
R. arrhizus (R. oryzae), han causado casi todos los casos craneofaciales
de mucormicosis en que hubo positividad en los cultivos. Es proba-
ble que las causas principales de la mucormicosis en otros sitios sean
especies de Mucor, Rhizomucor, Rhizopusy Cunninghamella. En unos
cuantos pacientes de mucormicosis se ha notificado la presencia de
Apophysomyces elegans, Saksenaea vasiformisy Absidia spp.

3. Distribuciéon — Mundial. La incidencia va en aumento, posible-
mente por la mayor supervivencia de los pacientes de diabetes y al-
gunas discrasias sanguineas, en especial la leucemia aguda y la ane-
mia aplastica, y también por el uso de desferoxamina para tratar la
sobrecarga de aluminio o hierro en pacientes sometidos a hemodialisis
a largo plazo por insuficiencia renal.

4. Reservorio — Los miembros del grupo Mucorales son saprofitos
comunes en el ambiente.

5. Modo de transmision — Por inhalacion o ingestion de esporas de los
hongos por parte de individuos susceptibles. A veces se han observado
inoculacion directa por abuso de drogas por via intravenosa, y en los pun-
tos de penetracion de catéteres en las venas y en quemaduras cutaneas.

6. Periodo de incubacion — Se desconoce. El hongo invade rapida-
mente los tejidos susceptibles.

7. Periodo de transmisibilidad — La enfermedad no se transmite
directamente de una persona a otra, ni de animales a personas.

8. Susceptibilidad y resistencia — La rareza de la infeccion en per-
sonas sanas, a pesar de abundar Mucorales en el ambiente, denota
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resistencia natural. LLa administracion de corticosteroides, la acidosis
metabdlica, la desferoxamina y los inmunosupresores predisponen
a la infeccion. La desnutricion tiene el mismo efecto en la forma
gastrointestinal.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: control clinico 6ptimo de la diabetes
mellitus para evitar la acidosis.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: por lo regular
no se justifica la notificacion oficial, Clase 5 (véase Notifi-
cacion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno.

3) Desinfeccion concurrente: aseo ordinario. Limpieza ter-
minal.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
por lo comtin no es util.

7) Tratamiento especifico: en la forma craneal es necesario
el control clinico de la diabetes; han sido utiles la
amfotericina B (Fungizone®) y la reseccién del tejido
necrotico.

C. Medidas en caso de epidemia: no son aplicables; es una enfer-
medad esporadica.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

ENTOMOFTORAMICOSIS POR
ESPECIES DE BASIDIOBOLUS CIE-9 117.7; CIE-10 B46.8
ENTOMOFTORAMICOSIS POR
ESPECIES DE CONIDIOBOLUS CIE-9 117.7; CIE-10 B46.8

Estas dos infecciones se han identificado especialmente en las re-
giones tropicales y subtropicales de Asia y Africa. No se caracterizan
por trombosis ni infarto, por lo general no se presentan junto con
otra enfermedad preexistente grave, ni producen enfermedad dise-
minada, y rara vez causan la muerte.

La entomoftoramicosis causada por Basidiobolus ranarum (hapto-
sporus) es una inflamacién granulomatosa de tejido subcutaneo. El
hongo, de distribucion muy amplia, aparece en la vegetacion en des-
composicion, en el suelo y en las vias gastrointestinales de anfibios y
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reptiles. En su comienzo, la enfermedad se manifiesta en la forma de
una masa subcutanea dura, adherida a la piel, especialmente en los
ninos y en los adolescentes, y con mayor frecuencia en los varones.
La infeccion puede curar de modo espontaneo. El tratamiento reco-
mendado es el yoduro de potasio por via oral.

La entomoftoramicosis por especies de Conidiobolus coronatus
(rinoentomoftoramicosis) por lo general se origina en la piel
paranasal o la mucosa nasal, y se manifiesta inicialmente en la forma
de obstruccion de las vias nasales o tumefaccion de la nariz o estruc-
turas vecinas. La lesion puede extenderse a regiones contiguas, como
labios, carrillos, paladar o faringe. La enfermedad es poco comun y
afecta principalmente a hombres adultos. El tratamiento recomen-
dado es la administracion de la solucion de yoduro de potasio por
via oral, o la aplicacién intravenosa de amfotericina B (Fungizone®).
El agente infeccioso, Conidiobolus coronatus, aparece en el suelo y la
vegetacion en descomposicion. Se desconoce el periodo de
incubacién y el modo de transmisiéon de ambas formas de en-
tomoftoramicosis. No se transmiten de una persona a otra.

CLONORQUIASIS CIE-9 121.1; CIE-10 B66.1

(Enfermedad del higado por trematodo de China u
oriental)

1. Descripcion — Enfermedad de los conductos biliares causada por
trematodos. Los signos y sintomas clinicos pueden ser minimos o no
aparecer en las infecciones de poca intensidad; los sintomas son con-
secuencia de la irritacién local de los conductos biliares por los
trematodos. Entre los sintomas iniciales, los mas comunes son pérdi-
da del apetito, diarrea y sensacion de presiéon abdominal. La obstruc-
cion de los conductos biliares, que rara vez ocasiona ictericia, puede
ir seguida de cirrosis, hepatomegalia dolorosa, y ascitis y edema pro-
gresivos. Es una enfermedad créonica que a veces dura 30 anos o mas,
pero por lo regular no es causa directa ni indirecta de muerte y a
menudo es totalmente asintomatica. Sin embargo, constituye un fac-
tor notable de riesgo para que surja colangiocarcinoma.

El diagnéstico se hace por la identificacion de los huevos caracte-
risticos en las heces o en el liquido obtenido por drenaje duodenal;
debe diferenciarse de los huevos de otros trematodos. Se puede ha-
cer el diagnostico serolégico por ELISA.
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2. Agente infeccioso — Clonorchis sinensis, trematodo hepatico de
China.

3. Distribucién — Altamente endémica en el sudeste de China, pero
presente en todo el pais, excepto en el noroeste; existe en el Japon,
Taiwan, Corea, Viet Nam y probablemente en Laos y Camboya, prin-
cipalmente en el delta del rio Mecong. En otras partes del mundo
pueden surgir casos importados entre los inmigrantes que provienen
de Asia. En casi todas las zonas endémicas, la mayor prevalencia se
registra en adultos de mads de 30 anos de edad.

4. Reservorio — Seres humanos, gatos, perros, cerdos, ratas y otros
animales.

5. Modo de transmision — Los seres humanos se infectan al ingerir
pescado de agua dulce, crudo o mal cocido, que contenga las larvas
enquistadas. Durante la digestion, las larvas se liberan de los quistes y
emigran por el colédoco hasta las radiculas biliares. Los huevos de-
positados en los conductos biliares son expulsados con las heces. Es-
tos huevos en el excremento contienen miracidios totalmente desa-
rrollados; cuando los ingiere un caracol operculado susceptible (como
Parafossarulus), el miracidio hace eclosion en su intestino, penetra en
los tejidos y, por mecanismos asexuales, genera larvas (cercarias) que
pasan al agua. En contacto con un segundo huésped intermediario
(unas 110 especies de peces de agua dulce fundamentalmente de la
familia Cyprinidae), las cercarias penetran en el pez huésped y se
enquistan, generalmente en los musculos y a veces debajo de las es-
camas. El ciclo evolutivo completo de una persona al caracol, al pez
y de nuevo a la persona, requiere por lo menos unos tres meses.

6. Periodo de incubacion — Impredecible, porque varia con el nu-
mero de vermes presentes; los trematodos llegan a la madurez en el
término de un mes después de que se ingieren las larvas enquistadas.

7. Periodo de transmisibilidad — Los individuos infectados pueden
expulsar huevos viables por un periodo de hasta 30 anos; la infeccion
no se transmite directamente de una persona a otra.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es universal.
9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Coccion o radiacion completa de todos los peces de agua
dulce. Se han recomendado medidas como la congelacién
a-10°C (14 °F) por cinco dias, como minimo, o el alma-
cenamiento durante varias semanas en una solucién satu-
rada con sal, aunque no se ha demostrado su utilidad.

2) En las zonas endémicas, educar a la poblacién sobre los
peligros de ingerir pescado crudo o tratado inadecuada-
mente y la necesidad de la eliminacién sanitaria de las
heces para no contaminar las fuentes de alimentacion de
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los peces. Prohibir la eliminacion de excretas humanas y
animales en los viveros de peces.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: por lo general
no esta justificada la notificacién oficial, Clase 5 (véase
Notificacion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno.

3) Desinfeccién concurrente: eliminacion sanitaria de las
heces.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: no es aplicable.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
no suele estar indicada en los casos individuales. Constitu-
ye un problema de la comunidad (véase 9C, mads adelante).

7) Tratamiento especifico: el medicamento preferido es el
prazicuantel (Biltricide®).

C. Medidas en caso de epidemia: localizar la fuente del pescado
infectado. Es posible que las partidas de pescado seco o en
salmuera sean las fuentes en zonas no endémicas. A los Esta-
dos Unidos llega diariamente pescado de agua dulce, fresco
y refrigerado, de zonas endémicas.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: control del pescado o de productos
de la pesca importados de zonas endémicas.

OPISTORQUIASIS CIE-9 121.0; CIE-10 B66.0

La opistorquiasis es una enfermedad causada por pequenos
trematodos de gatos y algunos otros mamiferos piscivoros. Opisthorchis
Jelineus se localiza en Europa y Asia, y ha infectado a dos millones de
personas en la antigua Union Soviética; O. viverrini es endémico en
Asia sudoriental especialmente en Tailandia, pais en que infect6 a
unos ocho millones de personas. Los vermes en cuestiéon constitu-
yen la causa principal de colangiocarcinoma en el mundo; en la
zona septentrional de Tailandia, las tasas llegan a 85 casos por 10 000
habitantes.

La biologia de estos gusanos planos, las caracteristicas de la enfer-
medad y los métodos de control son esencialmente los mismos que
para la clonorquiasis, recién descrita. Es imposible diferenciar los
huevos de Opisthorchis de los de Clonorchis.
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COCCIDIOIDOMICOSIS CIE-9 114; CIE-10 B38
(Fiebre del Valle de San Joaquin, fiebre del desierto,
reumatismo del desierto, granuloma coccidioideo)

1. Descripcion — Micosis sistémica que por lo regular comienza en
forma de infeccion de las vias respiratorias. La infeccion primaria
puede ser totalmente asintomatica o remedar una influenza aguda,
con fiebre, escalofrios, tos y dolor pleural (raramente). Cerca de una
quinta parte de los casos determinados clinicamente (se ha calcula-
do que comprende 5% de todas las infecciones primarias) presentan
eritema nudoso, complicacion mas frecuente en las mujeres de raza
blanca y mas rara en los hombres de raza negra. La infeccién prima-
ria puede curar totalmente sin secuelas detectables o puede dejar
fibrosis, un nédulo pulmonar que puede incluir areas calcificadas, una
cavidad persistente de pared delgada o, raras veces, evolucionar has-
ta la forma diseminada de la enfermedad.

La coccidioidomicosis diseminada es una enfermedad granulo-
matosa progresiva, a menudo mortal pero rara, que se caracteriza por
lesiones en los pulmones y abscesos en todo el cuerpo, especialmen-
te en los tejidos subcutdneos, la piel, los huesos y el sistema nervioso
central. La meningitis coccidioidea es similar a la tuberculosis, pero
su evolucion es mas cronica. Se ha calculado que uno de cada 1000
casos de coccidioidomicosis sintomdtica se convierte en la forma
diseminada.

El diagnéstico se hace al identificar el hongo mediante examen
microscopico o por cultivo de esputo, pus, orina, liquido cefa-
lorraquideo o biopsias de lesiones cutdneas o de 6rganos. (Es muy
peligroso manejar los cultivos del hongo y es importante usar instala-
ciones de seguridad biolégica BSL-2 o BSL-3.) La prueba cutdnea a
la coccidioidina o la esferulina se torna positiva entre dos y tres dias
a tres semanas después de comenzar los sintomas. Las pruebas de
precipitina y de fijacion de complemento suelen ser positivas dentro
de los tres primeros meses de la enfermedad clinica. La prueba de
precipitina detecta el anticuerpo IgM que se presenta de una a dos
semanas después del comienzo de los sintomas, y persiste durante tres
a cuatro meses. La fijacion del complemento detecta mas bien
anticuerpos IgG, que aparecen de uno a dos meses después de los
sintomas clinicos y subsisten durante seis a ocho meses. A veces se
necesitan pruebas cutdneas y serologicas en serie para confirmar la
infeccion reciente o advertir la diseminacion; las pruebas cutaneas a
menudo son negativas en la enfermedad diseminada, al igual que las
pruebas serolégicas en las personas inmunodeficientes.

2. Agente infeccioso — Coccidioides immitis, un hongo dimorfo que
se desarrolla en el suelo y en medios de cultivo en forma de moho
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saprofito y se reproduce por artroconidias; en los tejidos y en medios
especiales de cultivo, la forma parasitaria se desarrolla a manera de
células esféricas (esférulas) que se reproducen por formacion de
endosporas.

3. Distribucién — Las infecciones primarias son comunes en dife-
rentes regiones aridas y semidridas del continente americano solamen-
te: en los Estados Unidos, desde California hasta el sur de Texas; en
el norte de Argentina, en Paraguay, Colombia, Venezuela, México y
América Central. Los fomites polvosos de las zonas endémicas pue-
den transmitir infecciones a otras zonas; han ocurrido infecciones en
personas que simplemente han viajado por zonas endémicas. La en-
fermedad afecta a personas de cualquier edad, ambos sexos y todas
las razas. Mas de la mitad de los pacientes con infeccién sintomatica
tienen entre 15y 25 anos de edad; el trastorno afecta con mayor fre-
cuencia a hombres que a mujeres, tal vez por la exposicion ocupacio-
nal. Es mas frecuente en el verano, después de un invierno o prima-
vera lluviosos, en especial después de tormentas de polvo y viento. Es
una enfermedad importante entre los trabajadores migratorios,
arqueologos y reclutas militares de zonas no endémicas que se trasla-
dan a zonas endémicas. En California, desde 1991 se ha notificado
un incremento extraordinario de los casos de coccidioidomicosis.

4. Reservorio — El reservorio es el suelo, especialmente en los
estercoleros y madrigueras de roedores y zonas aledanas, en regio-
nes con temperatura, humedad y condiciones apropiadas del suelo
(“zona ecologica de la parte baja de Sonora”); afecta a seres huma-
nos, ganado bovino, gatos, perros, caballos, burros, ovejas, cerdos,
roedores salvajes del desierto, coyotes, chinchillas, llamas y otras es-
pecies animales.

5. Modo de transmision — Por inhalacion de los artroconidios
infectantes del sueloy, en accidentes de laboratorio, de material usa-
do en cultivos. La forma parasita no suele ser infectante, pero la ino-
culacion accidental de pus infectado o suspension de cultivo en la piel
o en los huesos puede originar la formacion de granulomas.

6. Periodo de incubaciéon — De una a cuatro semanas en caso de
infeccién primaria. La diseminacion puede surgir en forma insidio-
sa, a veces sin sintomas manifiestos de la infeccién primaria de los
pulmones y anos después de producida.

7. Periodo de transmisibilidad — No se transmite directamente de
una persona a otra o de los animales a los humanos. C. immitis que se
encuentra en los vendajes de yeso o en los ap6sitos puede cambiar,
en casos raros, de la forma parasitaria a la saprofita infectante des-
pués de siete dias.

8. Susceptibilidad y resistencia — La elevada prevalencia de perso-
nas reactoras positivas a la coccidioidina o a la esferulina en las zonas
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endémicas indica la frecuencia de la infeccion subclinica; general-
mente, a la recuperacion sigue una inmunidad s6lida y permanente.
No obstante, puede observarse reactivaciéon en personas inmuno-
suprimidas con fines terapéuticos o por infeccion por el VIH. La sus-
ceptibilidad a la diseminacién es mucho mayor en personas de raza
negra, filipinos y otros asidticos, mujeres embarazadas y pacientes con
sida u otros tipos de inmunosupresion; la meningitis coccidioidea
aislada es mas comun en los hombres de raza blanca.
9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

D

2

~

En las zonas endémicas es necesario plantar pasto, cubrir
los campos de aterrizaje no pavimentados con aceite y to-
mar otras medidas contra el polvo (emplear mascarillas y
vehiculos publicos con aire acondicionado, y humedecer
la tierra del suelo).

Es preferible no reclutar a personas provenientes de zo-
nas no endémicas para trabajos en que estén expuestos al
polvo, como la construccion de carreteras. Para identifi-
car a las personas susceptibles es posible usar las pruebas
cutdneas.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

9]

2)
3)

4)

5)
6)

7)

Notificacion a la autoridad local de salud: notificacion de
los casos de coccidioidomicosis identificados, especialmen-
te en los brotes en zonas endémicas particulares (EUA);
en muchos paises no es una enfermedad de notificacién
obligatoria, Clase 3B (véase Notificacion de Enfermeda-
des Transmisibles).

Aislamiento: ninguno.

Desinfeccion concurrente: de las secreciones y objetos con-
taminados. Limpieza terminal.

Cuarentena: ninguna.

Inmunizacion de los contactos: ninguna.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
no es recomendable, excepto en los casos que aparecen
en zonas no endémicas, entre los cuales habra que obte-
ner antecedentes en cuanto a residencia, exposiciéon ocu-
pacional y viajes.

Tratamiento especifico: la coccidioidomicosis primaria por
lo comtin muestra resoluciéon espontanea sin tratamien-
to. La amfotericina B (Fungizone®) por via intravenosa es
beneficiosa en infecciones graves. En la actualidad, el agen-
te mds indicado contra la infeccién meningea es el
fluconazol. El ketoconazol y el itraconazol han sido tutiles
para tratar la coccidioidomicosis crénica no meningea.
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C. Medidas en caso de epidemia: 1os brotes tienen lugar solo cuan-
do los conidios transmitidos por el aire afectan a grupos de
personas susceptibles. Hay que tomar medidas para controlar
el polvo, si son factibles (véase 9A1, en parrafos anteriores).

D. Repercusiones en caso de desastre: posible riesgo si se obliga a
grandes grupos de personas susceptibles a desplazarse o a
vivir en un medio polvoriento en zonas donde prevalece el
hongo.

E. Medidas internacionales: ninguna.

F. Medidas contra el terrorismo biologico: las artrosporas de C.
immitis pueden ser utilizadas como un arma de terrorismo
biolégico. Consultese Carbunco, Seccion F para conocer las
medidas generales para adoptar en caso de una amenaza con
artrosporas de C. immilis.

COLERA Y OTRAS ENFERMEDADES
CAUSADAS POR VIBRIONES CIE-9 001; CIE-10 A0O

I. VIBRIO CHOLERAE SEROGRUPOS
O1Y 0139

1. Descripcion — Enfermedad bacteriana intestinal aguda que en
su forma grave se caracteriza por comienzo repentino, diarrea acuo-
sa 'y profusa sin dolor, nduseas y vomitos en el comienzo de la enfer-
medad y en casos no tratados, deshidratacion rapida, acidosis, colap-
so circulatorio, hipoglucemia en ninos, e insuficiencia renal. La
infeccién asintomatica es mucho mas frecuente que la aparicion del
cuadro clinico, especialmente en el caso de microorganismos del
biotipo EI Tor; son comunes los casos leves en que solo hay diarrea,
particularmente en los ninos. En los casos graves no tratados (célera
gravis) la persona puede morir en el término de horas y la tasa de
letalidad exceder de 50%; con tratamiento apropiado, esa tasa es
menor de 1%.

El diagnoéstico se confirma por la identificacion de Vibrio cholerae
serogrupo O1 o O139 en el cultivo de heces. Si no se cuenta con los
servicios de un laboratorio cercano o inmediatamente, se empleara el
medio de transporte de Cary Blair para el traslado o almacenamiento
del material fecal o rectal obtenido con aplicador. Con fines clinicos,
puede hacerse el diagnéstico presuntivo por observacion (con el mi-
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croscopio de campo oscuro o de fase) de los vibriones con su rapida
motilidad caracteristica “a manera de estrellas fugaces”, que se inhibe
con antisuero especifico del serotipo, sin conservador. Con fines
epidemiologicos, el diagndstico presuntivo puede hacerse por la de-
mostraciéon de un incremento importante del titulo de anticuerpos
antitoxicos, o de anticuerpos vibriocidas. En las zonas no endémicas,
habra que confirmar la presencia de microorganismos aislados (en
casos iniciales de sospecha) por medio de reacciones bioquimicas y
serologicas apropiadas, y por corroboracion de la produccion de toxi-
na por dichos microorganismos, o la presencia de genes de la toxina
del célera. En epidemias, una vez hecha la corroboracion con estudios
de laboratorio y los antibioticogramas, no todos los casos necesitan
confirmacién por otros métodos de laboratorio.

2. Agente infeccioso — Vibrio cholerae serogrupo O1, que incluye dos
biotipos —clasico y El Tor—, cada uno de los cuales abarca microorga-
nismos de los serotipos Inaba, Ogawa y (raras veces) Hikojima. V. cholerae
0139 también causa el célera tipico. V. cholerae O1 de uno u otro
biotipos y V. cholerae O139 producen una enterotoxina casi idéntica,
razon por la cual los cuadros clinicos que originan son similares. En
cualquier epidemia tiende a predominar un tipo particular. En la ac-
tualidad predomina el biotipo El Tor. En algunas zonas de la India y
Bangladesh, una proporcion de los casos de célera clinico es causada
por V. cholerae O139, y en los ultimos 10 anos se han observado en
Bangladesh algunos casos por V. cholerae O1 del biotipo clasico.

Los vibriones que son idénticos por estudios bioquimicos pero que
no se aglutinan con antisuero del serogrupo O1 de V. cholerae (cepas
distintas de O1 que se calificaban anteriormente como vibriones no
aglutinables [VNA] o como vibriones no coléricos [VNC]), hoy se
incluyen en la especie V. cholerae. Algunas cepas elaboran la
enterotoxina, pero muchas no lo hacen. Antes de 1992, las cepas dis-
tintas de O1 habian ocasionado casos esporadicos y brotes limitados
y raros de diarrea, pero no se habian producido grandes epidemias o
pandemias.

Sin embargo, a finales de 1992 se notificaron en la India y
Bangladesh epidemias de grandes proporciones, que incluian casos
de diarrea grave y deshidratante, tipica del célera. EI microorganis-
mo causal fue el nuevo serogrupo de V. cholerae 0139, que elabora la
misma toxina del célera pero difiere de las cepas O1 en su estructura
de lipopolisacaridos (LPS) y porque produce antigeno capsular. El
cuadro clinico y epidemiolégico de la enfermedad causada por este
microorganismo es tipico del célera, y los casos que €l produce se
deben notificar como tales (célera). La cepa epidémica O139, que
posee los factores de virulencia de V. cholerae O1 El Tor, al parecer
provino de una delecion de los genes que codifican el antigeno
lipopolisacarido O1 de la cepa El Tor, y la adquisiciéon de un gran
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fragmento de nuevo ADN que codifica las enzimas que permiten la
sintesis del lipopolisacarido O139 y la capsula. La notificacion de in-
fecciones por V. cholerae O1 no toxinégenas o de infecciones por V.
cholerae que no corresponden a Ol, excepto O139, como célera, es
inexacta y ocasiona confusion.

3. Distribucién — Durante las pandemias del siglo XIX el colera se
diseminaba repetidamente del delta del Ganges en la India a casi todo
el mundo. Durante la primera mitad del siglo XX, la enfermedad
estuvo confinada en gran medida a Asia, excepto en 1947, cuando se
produjo una epidemia grave en Egipto. En la segunda mitad del si-
glo XX, la epidemiologia del c6lera se ha caracterizado por tres sig-
nos importantes: 1) la diseminacién mundial implacable de la sépti-
ma pandemia de célera causada por V. cholerae O1 El Tor; 2) el
reconocimiento de que existen reservorios ambientales, entre ellos
uno alo largo de la costa del Golfo de México en los Estados Unidos,
y 3) la aparicion, por primera vez, de grandes epidemias explosivas
de colera gravis causadas por V. cholerae de un serogrupo diferente
de O1 (V. cholerae O139).

A partir de 1961, V. choleraebiotipo El Tor proveniente de Indonesia
se diseminé a gran parte de Asia y de ahi a Europa oriental. En 1970
se introdujo dicho biotipo en Africa occidental y se diseminé rapida-
mente en el continente hasta tornarse endémico en muchos paises
africanos. Surgieron epidemias en la Peninsula Ibérica e Italia en el
decenio de 1970. El célera por el biotipo El Tor reapareci6é en Amé-
rica del Sur en 1991 después de un siglo de ausencia, y originé epide-
mias explosivas en la costa del Pacifico en el Perd. De este pais se
diseminoé rapidamente a otros paises vecinos, y para 1994 se habian
registrado en América Latina cerca de un millon de casos de c6lera.
Como aspecto notable, si bien el cuadro clinico fue tan grave como
el observado en otras regiones del mundo, la tasa global de letalidad
en América Latina permaneci6 extraordinariamente baja (alrededor
de 1%), excepto en zonas rurales muy aisladas en los Andes y en la
region del Amazonas, en que los enfermos estaban lejos de los cen-
tros de atencion médica.

Entre los refugiados rwandeses en Goma, en el antiguo Zaire en
julio de 1994, surgi6 un brote particularmente explosivo de célera
por el biotipo El Tor que produjo cerca de 70 000 casos y 12 000 de-
funciones en poco mas de un mes. En total, 94 paises notificaron en
1994 ala OMS 384 403 casos y 10 692 defunciones. En ese ano, la tasa
global de letalidad fue de 2,8% y vari6 de 1% en el continente ame-
ricano a 1,3% en Asia'y 5% en Africa. Las variaciones anteriores re-
flejan diferencias en la notificacion y en el acceso al tratamiento apro-
piado, y no reflejan alteraciones en la virulencia.

Con la excepcion de dos casos adquiridos en el laboratorio, no hubo
cblera autctono en el continente americano entre 1911y 1973, ano
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en que en los Estados Unidos se produjo un caso en Texas por V.
cholerae E1 Tor Inaba sin fuente conocida. En 1978 y en los primeros
anos del decenio de 1990 hubo infecciones esporadicas adicionales
por V. cholerae O1 El Tor Inaba en Louisiana y Texas. La aparicion de
dichos casos en la costa del Golfo en el transcurso de muchos anos,
todos causados por una sola cepa autéctona, permitié identificar un
reservorio ambiental de V. cholerae O1 El Tor Inaba en el Golfo de
México.

En octubre de 1992 surgieron simultineamente en varios sitios del
estado de Tamil Nadu, India, varios brotes de c6lera. Las cepas aisla-
das no mostraban aglutinacion con los antisueros O1 ni pudieron ser
tipificadas con ninguno de los 138 antisueros diferentes de V. cholerae
O1 que integran la bateria corriente de laboratorio. El nuevo grupo
serologico llamado Bengala O139 se diseminé rapidamente en dicha
region en los meses siguientes, y afect6 a cientos de miles de perso-
nas. En este periodo epidémico, V. cholerae O139 casi sustituyo por
completo a las cepas de V. cholerae O1 en pacientes hospitalizados y
en muestras de agua de superficie. La epidemia continué6 su propa-
gacion durante 1994, ano en que 11 paises en Asia notificaron casos
de colera O139; esta nueva cepa pronto fue introducida a otros con-
tinentes por viajeros infectados, pero no se senal6é una propagacion
secundaria fuera de Asia. A comienzos de los anos noventa se penso
que las epidemias por O139 en Asia podrian ser el inicio de la octava
pandemia de c6lera. Sin embargo, el serogrupo O139 no se disemi-
no hasta causar epidemias en Africa y América del Sur, sino que dis-
minuy6 notablemente su frecuencia en la India y Bangladesh, al gra-
do de desaparecer en zonas en que se habia diseminado y en todas
esas partes no explicé mds de 5 a 10% de los casos. En el futuro, es
posible que el célera O139 origine grandes epidemias explosivas en
otras regiones del mundo, razén por la cual es necesaria la vigilancia
internacional ininterrumpida.

El colera reaparecié en América Latina a comienzos de los anos
noventa, por lo que han aumentado enormemente los casos de la
enfermedad en los viajeros. Aun mas, por empleo de métodos
bacteriolégicos optimizados (medio TCBS), algunos estudios
prospectivos han demostrado que la incidencia del célera en los via-
jeros estadounidenses y japoneses es considerablemente mayor que
la que se habia previsto.

4. Reservorio — El ser humano; observaciones en los Estados Uni-
dos, Bangladesh y Australia han demostrado claramente la existen-
cia de reservorios en el ambiente, al parecer con la participaciéon de
copépodos u otro zooplancton en aguas salobres o en estuarios.

5. Modo de transmisién — La transmision se realiza por la inges-
tiéon de agua o alimentos contaminados en forma directa o indirecta
con heces o vomitos de pacientes infectados. Los microorganismos
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de la variedad El Tor y O139 subsisten en el agua por largo tiempo.
Cuando apareci6 el cdlera por el biotipo El Tor en América Latina
en forma explosiva en 1991, la combinacién de sistemas de abasteci-
miento municipal deficientes, aguas superficiales contaminadas y
métodos inseguros de almacenamiento de agua en el hogar produje-
ron una transmision extensa del c6lera por el agua. Se achacé el pro-
blema a las bebidas preparadas con agua contaminada y vendidas por
comerciantes callejeros, hielo e incluso agua embotellada comercial.
También se dijo que constituian vehiculos para la transmision de la
enfermedad los granos cocidos con salsas. V. choleraeintroducido por
un manipulador de alimentos en algunos de estos platillos, que eran
almacenados sin refrigerar, podia proliferar en el término de 8 a 12
horas en varios 6rdenes logaritmicos. También sirvieron como vehi-
culos de transmision hortalizas y fruta “rociadas” con aguas servidas y
no tratadas. Se han atribuido brotes, epidemias y casos esporadicos
al consumo de mariscos crudos o mal cocidos. Algunas veces ellos
provinieron de aguas contaminadas, como se observé en los brotes
de Guam, Kiribati, Portugal, Italia y Ecuador. En otras situaciones,
como ocurri6 en los Estados Unidos, los casos esporadicos de colera
surgieron después de la ingestion de mariscos crudos o mal cocidos,
obtenidos de aguas no contaminadas. Los casos en Louisiana y Texas
se debieron a la ingestion de cangrejos y crustaceos de aguas costeras
y estuarios no contaminados por aguas negras, que al parecer consti-
tuyen el reservorio natural de V. cholerae O1 serotipo Inaba. El colera
clinico en zonas endémicas afecta predominantemente a grupos de
los niveles socioeconémicos mas bajos.

6. Periodo de incubacién — De unas horas a cinco dias; por lo co-
mun, de dos a tres dias.

7. Periodo de transmisibilidad - Se supone que dura mientras per-
siste el estado de portador de heces positivas, que suele ser de unos
pocos dias después del restablecimiento. Sin embargo, el estado de
portador a veces persiste por meses. Los antibi6ticos eficaces contra
las cepas infectantes (como seria la tetraciclina contra la cepa O139
y casi todas las cepas O1) acortan el periodo de transmisibilidad. En
los adultos se ha observado en muy raras ocasiones una infeccion
cromica biliar que dura anos, con eliminacion intermitente de
vibriones en las heces.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es variable; la
aclorhidria gastrica agrava el riesgo de que surja la enfermedad, y los
ninos amamantados estan protegidos. El colera grave por el biotipo
El Tory el vibrion O139 afecta significativamente con mayor frecuen-
cia a personas del grupo sanguineo O. La infeccién por V. cholerae O1
u O139 provoca el aumento del nimero de anticuerpos aglutinantes
y antitoxicos, y de la resistencia a la infeccion. El mejor elemento de
correlacion inmunolégica de proteccion contra el colera por cepas
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O1 son los anticuerpos vibriocidas en suero, que se detectan facilmen-
te después de la infeccién por cepas O1 (pero para la infeccién por
cepas O139 no se dispone de métodos similares especificos, sensibles
y fiables). Los estudios de campo indican que la infeccion clinica ini-
cial por V. cholerae O1 del biotipo clasico brinda protecciéon contra
ese mismo biotipo o el biotipo El Tor; a diferencia de ello, la infec-
ci6n inicial causada por el biotipo El Tor genera solo un nivel peque-
no de proteccion a largo plazo, que se limita inicamente a las infec-
ciones por ese biotipo. En las zonas endémicas, la mayoria de las
personas adquieren los anticuerpos al comienzo de la edad adulta.
Sin embargo, la infecciéon por cepas O1 no protege contra la infec-
cioén por cepas O139, ni viceversa. En estudios de provocacion expe-
rimental en voluntarios, la infeccion clinica inicial por V. cholerae O139
confiri6é proteccion significativa contra la diarrea, al provocar de
nuevo al sujeto con el V. cholerae O139.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Véase Fiebre tifoidea, 9A1-7.

2) La inmunizacion activa con la vacuna actual preparada
con células enteras muertas y aplicada por via parenteral
tiene poca utilidad practica para el control epidemiolégico
o para el tratamiento de los contactos de casos. Las vacu-
nas mencionadas han brindado proteccién parcial (50%)
por lapsos breves (de tres a seis meses) en zonas de alta
endemicidad y no evitan la infeccion asintomatica; por lo
comun no se recomienda su uso. En algunos paises ya se
cuenta con dos vacunas orales que generan alto grado de
proteccion durante algunos meses contra el c6lera causa-
dos por cepas O1l; una es la vacuna de vibriones vivos, en
una sola dosis (cepa CVD 103-HgR, bajo los nombres re-
gistrados de Orachol® en Europa, y Mutacol en el Cana-
da, SSVI); la otra es una vacuna hecha de vibriones
inactivados a los que se agrega la subunidad B de la toxina
del céleray se aplica en dos dosis (Dukoral, SBL). Hasta
finales de 1999 no se habia aprobado el uso de dichas va-
cunas en los Estados Unidos.

3) No se justifican las medidas que prohiben o limitan el des-
plazamiento de personas, alimentos u otros articulos.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:
1) Notificacion a la autoridad local de salud: la notificacion
de los casos es obligatoria en todo el mundo, de confor-
midad con el Reglamento Sanitario Internacional (1969), ter-
cera edicion anotada, 1983, actualizada y reimpresa, 1992,
OMS, Ginebra; Clase 1 (véase Notificacion de Enferme-
dades Transmisibles).
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Aislamiento: conviene hospitalizar, con las precauciones
para casos entéricos, a las personas en estado muy grave;
no es necesario el aislamiento estricto. Los casos menos
graves pueden tratarse fuera del hospital con rehidratacién
oral y un antimicrobiano apropiado. Las salas apinadas
de pacientes de colera pueden funcionar sin riesgos para
el personal y los visitantes, siempre que se laven meticulo-
samente las manos y se sigan los procedimientos basicos
de higiene. Hay que poner en practica medidas de con-
trol de moscas.

Desinfeccion concurrente: de las heces y los vomitos, asi
como de los articulos y la ropa de cama usados por los
pacientes, por medio de calor, acido carbélico u otro de-
sinfectante. En las comunidades que cuentan con un sis-
tema de eliminacién de aguas residuales moderno y
adecuado, las heces pueden eliminarse directamente en
las alcantarillas sin desinfeccion preliminar. Limpieza
terminal.

Cuarentena: ninguna.

Tratamiento de los contactos: vigilancia de personas que
compartieron alimentos y bebidas con un enfermo de
c6lera durante cinco dias desde la dltima exposicion. Si
hay signos o gran posibilidad de transmision secundaria
dentro del nucleo familiar, habra que dar quimioprofilaxis
alos miembros que lo integran. A los adultos se les admi-
nistrara 500 mg de tetraciclina cuatro veces al dia o una
sola dosis de 300 mg de doxiciclina al dia, durante tres
dias, salvo que se sepa o se sospeche que las cepas locales
son resistentes a la tetraciclina. Los ninos pueden recibir
también 50 mg de tetraciclina por kg de peso al dia en
cuatro fracciones, o una sola dosis de 6 mg de doxiciclina
por kg de peso, durante tres dias; con los ciclos breves de
tetraciclinas no surge el problema de las manchas en los
dientes. Otros agentes profilacticos que son ttiles en si-
tios en que las cepas de V. cholerae O1 son resistentes a la
tetraciclina incluyen furazolidona (Furoxona®) (100 mg
cuatro veces al dia para adultos y 1,25 mg por kg de peso
cuatro veces al dia para ninos); eritromicina (dosis de 40
mg por kg de peso al dia para ninos en cuatro fracciones;
dosis de 250 mg cuatro veces al dia para adultos); o
trimetoprima-sulfametoxazol (320 mg de TMP 'y 1600 mg
de SMX dos veces al dia para adultos, y 8 mg de TMP por
kg de peso y 40 mg de SMX por kg de peso al dia en dos
fracciones para ninos); o ciprofloxacino (500 mg dos ve-
ces al dia para adultos). El trimetoprima-sulfametoxazol
no es util contra infecciones por V. cholerae O139 porque
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dicha cepa es resistente a €l. La quimioprofilaxis masiva
de comunidades enteras nunca estd indicada y puede oca-
sionar resistencia a los antibi6ticos. No esta indicada la
inmunizacion de los contactos.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
investiguense las posibilidades de infeccion por agua po-
table o alimentos contaminados. Es importante entrevis-
tar a las personas que compartieron alimentos en los cin-
co dias anteriores al comienzo del célera. Se recomienda
la busqueda de casos no notificados por medio de cultivo
de heces solo entre los miembros de la familia que vivan
bajo el mismo techo o entre las personas expuestas a una
posible fuente comun, en una zona anteriormente no in-
fectada.

Tratamiento especifico: son tres los elementos fundamen-
tales en el tratamiento de los enfermos de coélera: 1)
rehidratacién intensiva; 2) administracion de antibiéticos
eficaces, y 3) tratamiento de las complicaciones. La
rehidratacion intensiva por las vias oral e intravenosa para
remediar los déficit de liquidos y electrolitos, y también
para reponer las pérdidas extraordinarias y constantes por
la diarrea, constituye el elemento fundamental de la tera-
pia contra la enfermedad. Los antimicrobianos apropia-
dos constituyen un elemento importante de la fluido-
terapia porque disminuyen el volumen y la duracion de la
diarrea y frenan rapidamente la excrecién de vibriones, y
con ello disminuyen la posibilidad de transmisiéon secun-
daria. Por ultimo, conforme se manifiesta con mayor in-
tensidad la eficacia de la rehidratacion, los pacientes que
viven después de mostrar choque hipovolémico y deshi-
dratacion profunda, presentan algunas complicaciones
como la hipoglucemia, que es necesario identificar y co-
rregir inmediatamente. Si se cumplen las pautas bdsicas
expuestas, las cifras de letalidad pueden conservarse en
niveles menores de 1%, incluso durante brotes explosivos
en paises en desarrollo.

Al emprender la fluidoterapia inmediata e intensiva con
volumenes suficientes de soluciones electroliticas para re-
mediar la deshidratacion, la acidosis y Ia hipocaliemia, la
mayoria de los pacientes con pérdida de liquidos leve o
moderada pueden tratarse exclusivamente con rehi-
dratacion oral, con soluciones que contengan glucosa a
razén de 20 g por litro (o 40 g de sacarosa por litro, 0 50 g
de polvo de arroz hervido, por litro); cloruro de sodio
(3,5 g por litro); cloruro de potasio (1,5 g por litro) y
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citrato trisédico deshidratado (2,9 g por litro) o bicarbo-
nato de sodio (2,5 g por litro). La deplecién volumétrica
leve y moderada debe corregirse con soluciones orales para
reponer, en un lapso de cuatro a seis horas, un volumen
que equivalga a la pérdida de liquidos calculada (aproxi-
madamente 5% del peso corporal en los casos leves de
deshidratacion, y 7% en los casos moderados). Las pérdi-
das continuas se reponen administrando, en un lapso de
cuatro horas, un volumen de solucién oral que sea de 1,5
veces el volumen de heces perdido en las cuatro horas
previas.

Los pacientes en choque deben recibir rehidratacion
intravenosa rapida, con una soluciéon de multiples
electrolitos, balanceada, que contenga aproximadamen-
te 130 meq de iones de sodio por litro; de 25 a 48 meq de
iones de bicarbonato, acetato o lactato por litro, y de 10 a
15 meq de iones de potasio por litro. Entre las soluciones
utiles estan el lactato de Riger o la solucion de la OMS
para el tratamiento de la diarrea (4 g de NaCl, 1 g de KCl,
6,5 g de acetato sédico y 8 g de glucosa por litro), y la
solucion “Dacca” (5 g de NaCl, 4 g de NaHCO, y 1 g de
KCl por litro) que pueden prepararse localmente en una
situacion de urgencia. La fluidoterapia inicial de reposi-
cién debe ser de 30 ml/kg de peso en la primera hora
para lactantes y en los primeros 30 minutos para personas
de mas de 1 ano de edad, a la cual debe seguir una
reevaluacion del paciente. Una vez que se ha corregido
eficazmente el colapso circulatorio, en casi todos los pa-
cientes conviene cambiar a la rehidrataciéon oral hasta
completar una reposicién de 10% del déficit hidrico ini-
cial y conservar el equilibrio reponiendo las pérdidas con-
tinuas de liquido.

Los agentes antimicrobianos apropiados disminuyen la
duracién de la diarrea y aminoran el volumen de solucio-
nes de rehidratacion necesarias; también acortan la dura-
cion de la excrecion de vibriones. Las dosis de tetraciclina
para adultos son de 500 mg cuatro veces al dia y para ni-
nos, 12,5 mg por kg de peso cuatro veces al dia, durante
tres dias. Si prevalecen cepas de V. cholerae resistentes a la
tetraciclina, otros regimenes antimicrobianos incluyen:
trimetoprima-sulfametoxazol (320 mg del primero y 1600
mg del segundo dos veces al dia para los adultos, y 8 mg
de trimetoprima por kg de peso y 40 mg de sulfametoxazol
por kg de peso al dia en dos fracciones para ninos, duran-
te tres dias); furazolidona (100 mg cuatro veces al dia para
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adultos y 1,25 mg por kg cuatro veces al dia para ninos,
durante tres dias); o eritromicina (250 mg cuatro veces al
dia para adultos y 10 mg por kg de peso tres veces al dia
paraninos, durante tres dias). Otro régimen tutil para adul-
tos es el de ciprofloxacino a razén de 250 mg una vez al
dia durante tres dias. Las cepas de V. cholerae O139 son
resistentes a la combinacion de trimetoprima-sulfame-
toxazol. Dado que cepas individuales de V. cholerae O1 o
0139 pueden ser resistentes a cualquiera de los antimi-
crobianos mencionados, debe usarse el conocimiento que
exista sobre la sensibilidad de las cepas locales a dichos
medicamentos para orientar la seleccion del antimicro-
biano mas apropiado.

C. Medidas en caso de epidemia:

D
2)

Educar ala poblacion en riesgo sobre la necesidad de bus-
car inmediatamente tratamiento apropiado.
Proveer instalaciones eficaces para el tratamiento.

3) Adoptar medidas de urgencia para garantizar la pureza

4)

5)

6)

7)

del agua potable. Es necesario clorar los sistemas de abas-
tecimiento publico de agua, aun cuando las fuentes hi-
dricas no parezcan estar contaminadas. Hay que clorar o
hervir toda el agua para beber, cocinar o lavar platos y
recipientes de alimentos, salvo que el abastecimiento de
agua haya sido debidamente clorado y protegido contra
la contaminacién ulterior.

Supervisar cuidadosamente la preparacion de alimentos y
bebidas. Después de la coccion y la ebullicion, es necesa-
rio protegerlos contra la contaminacién por moscas o por
manipulacién no higiénica. Los sobrantes de alimentos
deben ser recalentados en la mejor forma posible antes
de ingerirlos. Los sujetos con diarrea no deben preparar
alimentos ni transportar agua para el consumo de otros.
Los alimentos servidos en los funerales de pacientes de
cOlera pueden ser particularmente peligrosos, y debe
disuadirse a la gente de que los consuma durante una
epidemia.

Iniciar una investigacion minuciosa para identificar el ve-
hiculo y las circunstancias de transmisién (tiempo, lugar,
persona) y, con base en los datos obtenidos, plantear ade-
cuadamente las medidas de control.

Proporcionar medios seguros y apropiados para la elimi-
nacion de las aguas residuales.

No se recomienda la vacuna parenteral hecha de células
enteras.
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8) Silas situaciones locales son relativamente estables, las nue-

vas vacunas orales contra el célera pueden constituir una
medida adicional complementaria que facilita el control
de la enfermedad. Sin embargo, es importante no usarlas
en situaciones caéticas o si hay enorme escasez de agua
que interfiera en la practica de la rehidratacion oral.

D. Repercusiones en caso de desastre: en las zonas donde el c6lera
es endémico, existe gran riesgo de brotes si grandes grupos
de poblacién viven en condiciones de hacinamiento, sin el
manejo adecuado de los alimentos o sin las debidas instala-
ciones sanitarias.

E. Medidas internacionales:
1) Notificacion telegrafica de los gobiernos, ala OMSy a los

2

3

~

~

paises vecinos, del primer caso de célera importado, el
primero transferido o el primero no importado debido a
las variedades O1y O139 de V. cholerae en una zona ante-
riormente exenta de la enfermedad. En los Estados Uni-
dos, los clinicos y los microbiélogos notifican casos sospe-
chosos al epidemiologo estatal; los departamentos de salud
estatal los notifican a los CDC, que confirman los casos y
los notifican a la OMS.

En el Reglamento Sanitario Internacional (1969), tercera edi-
cion anotada, 1983, actualizada y reimpresa, 1992, OMS,
Ginebra, se especifican las medidas aplicables a barcos,
aeronaves y transportes terrestres que provengan de zo-
nas con colera.

Viajeros internacionales: la OMS no recomienda la inmu-
nizaciéon con la vacuna anticolérica parenteral hecha de
vibriones enteros a personas que viajen de un pais a otro
en cualquier zona del mundo, y tampoco se exige oficial-
mente en ningun pais. Se recomienda la inmunizacién
con cualquiera de las nuevas vacunas orales para personas
de paises industrializados que viajan a zonas en que el c6-
lera es endémico o epidémico. En los paises en que se ha
probado el uso y distribucion de las nuevas vacunas ora-
les, se recomienda particularmente utilizarlas para inmu-
nizar a viajeros que poseen factores de riesgo sabidos como
hipoclorhidria (consecuencia de gastrectomia parcial o
farmacoterapia), o cardiopatias (como arritmias); ancia-
nos, y cualquier persona que tenga el grupo sanguineo O.
A fines de 1999 todavia no se habia aprobado el uso y la
distribucién de dichas vacunas en los Estados Unidos. El
Reglamento Sanitario Internacional senala que “podra
exigirse el examen de heces a personas que lleguen en



74 /  VIBRIO CHOLERAE SEROGRUPOS DIFERENTES DE O1 Y 0139

viaje internacional de un drea infectada durante el perio-
do de incubacion del célera y que presenten los signos
caracteristicos de la enfermedad”.

4) Centros Colaboradores de la OMS.

Il. VIBRIO CHOLERAE
SEROGRUPOS DIFERENTES DE
O1Y 0139 CIE-9 005.8; CIE-10 A05.8

1. Descripcion — Son mas de 100 los serogrupos de V. cholerae que
existen; de ellos, solo O1 y O139 ocasionan las caracteristicas
epidemiologicas y clinicas del sindrome del c6lera. Sin embargo, los
serogrupos de V. cholerae diferentes de O1 y O139 se han vinculado
con casos esporadicos y brotes pequenos de gastroenteritis. En raras
ocasiones se les ha aislado de personas con enfermedad septicémica
(por lo comun huéspedes inmunodeficientes).

2. Agente infeccioso — V. cholerae serogrupos distintos de O1y O139.
Al igual que ocurre con todos los microorganismos de esta especie,
la proliferacion y el crecimiento son estimulados en un medio que
contenga NaCl al 1%. En raras ocasiones, las cepas de V. cholerae que
no son O1 ni O139 elaboran toxina del célera o poseen los factores
de colonizacién de las cepas epidémicas O1 y O139. Algunas cepas
que no son O1 ni O139 elaboran una toxina termoestable (llamada
NAG-ST). Los estudios epidemiologicos y de provocacion en volun-
tarios han corroborado la patogenicidad de las cepas que producen
NAG-ST. Las cepas que no son Ol ni O139 aisladas de la sangre de
enfermos septicémicos muestran encapsulamiento notable.

3. Distribucion — Las cepas de V. cholerae que no son O1 ni 0139
originan de 2 a 3% de los casos (incluidos los viajeros) de enferme-
dades diarreicas en los paises tropicales en desarrollo. Las cifras de
identificacién de aislamiento son mayores en las zonas costeras.

4. Reservorio — Los serogrupos de V. cholerae que no son O1 ni 0139
aparecen en entornos acudticos en todo el mundo, particularmente
en aguas levemente salobres, en las que constituyen la flora autéctona.
Estos microorganismos son haléfilos, pero proliferan también en
aguas dulces (como la de lagos). El namero de vibriones varia con la
estacion y alcanza su punto maximo en épocas calurosas. En las aguas
salobres estan adheridos al zooplancton quitinoso y a los crustaceos.

5. Modo de transmisiéon — Los casos de gastroenteritis por
serogrupos que no son O1 ni O139 por lo comun provienen del con-
sumo de mariscos crudos o mal cocidos, en particular crustaceos. En
las zonas endémicas tropicales, algunas infecciones pueden originar-
se en la ingestion de aguas superficiales. Las infecciones de heridas
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se producen por exposiciéon ambiental por lo comtn a aguas salobres,
o por accidentes ocupacionales en pescadores, recolectores de ma-
riscos y otros trabajadores. En huéspedes de alto riesgo puede surgir
septicemia por la infeccion de heridas o la ingestion de mariscos
contaminados.

6. Periodo de incubacién — Breve. De 12 a 24 horas en los brotes y
un promedio de 10 horas en la administraciéon experimental del
inoculo a voluntarios (limites, 5,5 a 96 horas).

7. Periodo de transmisibilidad — No se sabe si en la naturaleza las
infecciones se transmiten de una persona a otra o por personas que
contaminan alimentos que sirven de vehiculo. En caso de que ocu-
rra esta ultima posibilidad, el periodo de transmisibilidad potencial
se limitaria al lapso en que se excretan los vibriones, por lo comtn
varios dias.

8. Susceptibilidad y resistencia — Se piensa que todos los seres hu-
manos son susceptibles de mostrar gastroenteritis si ingieren un nu-
mero suficiente de V. cholerae que no son O1 ni O139 en un alimento
que sirva de vehiculo apropiado, o terminen por mostrar la infeccion
de heridas si estas quedan expuestas a agua o mariscos con los
vibriones. La septicemia aparece solo en huéspedes con alguna anor-
malidad, como los individuos inmunodeficientes, los que tienen en-
fermedades cronicas del higado o los que padecen de malnutricion
grave.

9. Métodos de control —
A. Medidas preventivas:

1) Educar a los consumidores sobre los riesgos que conlleva
la ingestion de mariscos crudos, salvo que hayan sido
radiados.

2) Educar a los manipuladores y procesadores de mariscos
respecto al cumplimiento de las siguientes medidas pre-
ventivas:

a) Asegurar que todos los mariscos cocidos alcancen la
temperatura adecuada para destruir el microorganis-
mo por calentamiento durante 15 minutos a 70 °C o
158 °F (los microorganismos pueden sobrevivir a 60 °C
0 140 °F durante 15 minutos, y a 80 °C o 176 °F durante
varios minutos).

b) Manipular los mariscos cocidos de manera que se evite
la contaminacién con mariscos crudos, o con agua
marina contaminada.

c) Conservar en refrigeracion adecuada todos los maris-
cos, crudos o cocidos, antes de consumirlos.

d) Evitar el uso de agua de mar en las zonas donde se ma-
nipulen mariscos, verbigracia, en cruceros.
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B., C. y D. Control del paciente, de los contactos y del ambiente in-
mediato, Medidas en caso de epidemia y Repercusiones en caso
de desastre: véase Intoxicacion alimentaria estafilococica (sec-
cion I, 9B excepto B2, 9C y 9D). Aislamiento: precauciones
entéricas.

Las personas con hepatopatia o inmunosuprimidas (por tratamien-
to o alguna enfermedad subyacente) y los alcohdlicos, deben abste-
nerse de comer mariscos crudos. Si aparece la enteritis mencionada
en ellos, el antecedente de haber consumido los mariscos y en espe-
cial la aparicion de lesiones bulosas en la piel, justifica emprender
inmediatamente la antibioticoterapia, con una combinacién de
minociclina oral (100 mg cada 12 horas) y cefotaxima intravenosa
(2 g cada ocho horas) como el régimen preferido. También son efi-
caces las tetraciclinas y el ciprofloxacino.

1. ENTERITIS DEBIDA A VIBRIO

PARAHAEMOLYTICUS CIE-9 005.4; CIE-10 A05.3
(Infeccion por Vibrio parahaemolyticus)

1. Descripcion — Trastorno intestinal caracterizado por diarrea
acuosay colicos abdominales en la mayoria de los casos, y a veces con
nausea, vomito, fiebre y cefalea. En ocasiones surge una afeccion
disenteriforme con heces sanguinolentas o mucosas, fiebre alta y re-
cuento leucocitario elevado. En forma tipica es una enfermedad de
gravedad moderada que suele durar de uno a siete dias. Rara vez
produce infeccion sistémica y la muerte.

El diagnostico se confirma por el aislamiento de los vibriones
Kanagawa-positivos en las heces de los pacientes, después de cultivo
en medios apropiados, o la presencia de 10° microorganismos o mas
por gramo de alimento al que se atribuye el cuadro de intoxicacion,
desde el punto de vista epidemiologico (por lo comun mariscos).

2. Agente infeccioso — Vibrio parahaemolyticus, un vibrion halofilo.
Se han identificado 20 grupos distintos de antigenos “O” y aproxima-
damente 60 tipos distintos de antigenos “K”. Las cepas patégenas
suelen producir (aunque no siempre) una reacciéon hemolitica carac-
teristica (el “fenémeno de Kanagawa”).

3. Distribucién — Se han notificado casos esporadicos y brotes de
fuentes comunes en muchas partes del mundo, particularmente en
el Japon, Asia sudoriental y los Estados Unidos. En los Estados Uni-
dos han aparecido algunos grandes brotes de origen alimentario, en
los que el alimento que sirvié de vehiculo fueron los mariscos mal
cocidos. Los casos se presentan principalmente en los meses calidos
del ano. En fecha reciente se han detectado algunos brotes por ce-
pas Kanagawa-negativas, ureasa positivas.
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4. Reservorio — El entorno de las costas marinas constituye el
habitat natural. Durante la temporada de frio, los microorganismos
estan en los sedimentos marinos, y durante la época de calor, en las
aguas litorales y en los peces y mariscos.

5. Modo de transmision — Por ingestion de mariscos crudos o mal
cocidos, o cualquier alimento que haya experimentado contamina-
cioén cruzada por la manipulacion de mariscos crudos, o después de
enjuagarlos con agua de mar contaminada.

6. Periodo de incubacion — Generalmente entre 12y 24 horas, pero
puede variar de 4 a 30 horas.

7. Periodo de transmisibilidad — No se transmite de una personaa otra.

8. Susceptibilidad y resistencia — Es probable que la mayoria de las
personas sean susceptibles.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: iguales a las utilizadas para la preven-
cioén de enteritis por V. cholerae que no son O1 ni O139.

B., C.y D. Control del paciente, de los contactos y del ambiente Inme-
diato, Medidas en caso de epidemia y Repercusiones en caso de
desastre: véase Intoxicacion alimentaria estafilococica (seccion
I, 9B, excepto B2, 9C y 9D). Aislamiento: precauciones de
tipo entérico.

IV. INFECCION POR VIBRIO
VULNIFICUS CIE-9 005.8; CIE-10 05.8

1. Descripcion — La infeccion por Vibrio vulnificus origina septice-
mia en sujetos con hepatopatia o alcoholismo crénicos o hemo-
cromatosis y en las personas inmunosuprimidas. El cuadro surge de
12 horas a 3 dias después del consumo de mariscos crudos o mal co-
cidos, en particular ostras. La tercera parte de los enfermos estan en
choque cuando son llevados para su atencion, y presentan hipotension
en un lapso de 12 horas a partir de su hospitalizacion. Se ha observa-
do que 75% de los pacientes muestran lesiones bulosas caracteristi-
cas en la piel; la trombocitopenia es comun y suele haber signos de
coagulacién intravascular diseminada. Mas de 50% de las personas
con septicemia primaria mueren; la tasa de mortalidad excede de 90%
en los casos de hipotension. V. vulnificus también infecta heridas su-
fridas en aguas costeras o de estuarios; las lesiones pueden variar desde
leves y de duracion limitada hasta la celulitis y la miositis de progre-
sion rapida, que remedan la mionecrosis por clostridios, dadas la
rapidez de su diseminacion y su capacidad de destruccion.

2. Agente infeccioso — Es un Vibrio marino haléfilo por lo comun
lactosa-positivo (85% de los microorganismos aislados) cuyas carac-
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teristicas bioquimicas son semejantes a las de V. parahaemolyticus. Para
confirmar la identidad de la especie a veces es necesario utilizar son-
das de ADN o taxonomia numérica en un laboratorio de referencia.
V. vulnificus expresa una capsula de polisacarido, en cuya superficie
se localizan multiples tipos de antigenos.

3. Distribucion — V. vulnificus es el agente mas comun de infeccio-
nes graves causadas por el género Vibrio en los Estados Unidos. En
zonas costeras la incidencia anual de la enfermedad por V. vulnificus
es de aproximadamente 0,5 casos por 100 000 habitantes; cerca de
dos tercios de estos casos incluyen septicemia primaria. Se han noti-
ficado casos por V. vulnificus en muchas zonas del mundo (como Ja-
pon, Corea, Taiwan, Israel, Espana y Turquia).

4. Reservorio — V. vulnificus es flora autéctona de vida libre en
entornos de estuarios. Se lo encuentra en las aguas de estuarios y en
mariscos, en particular ostras. En los meses cdlidos del verano el
vibrién se puede identificar sistematicamente en casi todos los culti-
vos de ostras.

5. Modo de transmisiéon — Las personas de alto riesgo, incluidas las
inmunodeficientes y las que tienen hepatopatias crénicas, adquieren
la infeccion al ingerir mariscos crudos o mal cocidos. A diferencia de
ello, en huéspedes normales inmunocompetentes, las infecciones de
heridas de manera tipica se producen después de la exposicion a agua
de estuarios (por ejemplo, accidentes ocurridos en paseos en botes)
o heridas de origen ocupacional (como en los desbulladores de os-
tras y pescadores).

6. Periodo de incubacién — Por lo regular de 12 a 72 horas después
de consumir mariscos crudos o mal cocidos.

7. Periodo de transmisibilidad — Se considera que la infeccién no
se transmite de una persona a otra, en forma directa o por contami-
nacion de alimentos, excepto como se ha descrito en el apartado L.5.

8. Susceptibilidad y resistencia — Las personas con cirrosis,
hemacromatosis y otras enfermedades cronicas del higado, asi como
los huéspedes inmunodeficientes (por alguna enfermedad subyacente
o farmacoterapia), estan expuestos a mayor peligro de mostrar la
forma septicémica de la enfermedad. Segin datos del Departamen-
to de Salud del estado de Florida (EUA), en el periodo 1981-1992, Ia
incidencia anual de enfermedad por V. vulnificus en adultos con
hepatopatias que consumieron ostras crudas fue de 7,2 por 100 000,
en comparacion con 0,09 por 100 000 adultos sin enfermedad del
higado identificada.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: las mismas que se usan para la preven-
cioén de infecciones por V. cholerae que no son O1 ni O139.
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V. INFECCION POR OTROS
VIBRIONES CIE-9 005.8; CIE-10 A05.8

La infeccion por otras especies de Vibrio se ha asociado con enfer-
medades diarreicas. Los microorganismos incluyen V. cholerae de
serogrupos diferentes de O1; V. mimicus (algunas cepas elaboran una
enterotoxina idéntica a la producida por V. cholerae O1 y O139); V.
Sluvialis, V. furnissity V. hollisae. En raras ocasiones, el ataque septicémico
de personas con hepatopatias subyacentes, malnutriciéon grave o
inmunodeficiencia, se ha asociado con la infeccion por V. hollisae. V.
alginolyticus'y V. damsela se han asociado con infecciones de heridas.

CONJUNTIVITIS/QUERATITIS CIE-9 372.0-372.3, 370;
CIE-10 H10, H16
I. CONJUNTIVITIS BACTERIANA
AGUDA CIE-9 372.0; CIE-10 H10.0
(Ojo enrojecido, “parpados adheridos”, fiebre purpurica
brasilena [CIE-10 A48.4])

1. Descripcion — Sindrome clinico que comienza con lagrimeo, irri-
tacion e hiperemia de las conjuntivas palpebral y bulbar de uno o
ambos ojos, seguidos de edema de los parpados y exudado
mucopurulento. En los casos graves puede haber equimosis en la
conjuntiva bulbar e infiltracién marginal en la cérnea, con fotofobia.
No es una enfermedad mortal (excepto en las circunstancias que se
senalan mas adelante), y su curso clinico puede durar de dos dias a
dos o tres semanas; muchos pacientes solamente tienen hiperemia
de las conjuntivas y exudado minimo durante unos dias.

En ninos de varias comunidades del Brasil se han observado casos
ocasionales de enfermedad sistémica, de una a tres semanas después
de conjuntivitis por un clon invasor peculiar de Haemophilus influenzae,
biogrupo aegyptius. Esta enfermedad grave, la fiebre purpurica brasi-
lena (FPB), ha tenido una tasa de letalidad de 70% en mas de los 100
casos identificados en una amplia zona geografica del Brasil que abar-
ca cuatro estados; clinicamente puede no distinguirse de la
meningococcemia. El agente etiolégico se ha aislado de cultivos de
material de conjuntivas, faringe y sangre.

Es preciso confirmar el diagnéstico clinico por el examen micros-
copico de un frotis tenido del exudado, o el cultivo de dicho mate-
rial, para diferenciar la conjuntivitis bacteriana de la virica o la
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alérgica, y de la infecciéon por adenovirus o enterovirus. En esta sec-
cion se describen por separado la conjuntivitis de inclusion (véase mas
adelante), el tracoma y la conjuntivitis gonococica.

2. Agentes infecciosos — Los mds importantes parecen ser
Haemophilus influenzae, biogrupo aegyptius (bacilo de Koch-Weeks), asi
como Streptococcus prneumoniae, también pueden producir la enferme-
dad por H. influenzaetipo b, especies de Moraxellay Branhamella, Neisseria
meningitidis y Corynebacterium diphtheriae. En neonatos, la enfermedad
puede ser causada por H. influenzae, biogrupo aegyptius, gonococos
(véase Gonorrea), S. pneumoniae, S. viridans, varios bacilos entéricos
gramnegativos y, excepcionalmente, Pseudomonas aeruginosa.

3. Distribucion — La enfermedad esta muy difundida y es comuin
en todo el mundo, especialmente en los climas calidos; con frecuen-
cia es epidémica. En los Estados Unidos, la infeccion por H. influenzae,
biogrupo aegyptius, se limita en gran medida a las zonas rurales meri-
dionales, que van desde Georgia hasta California, en especial duran-
te el verano y comienzos del otono; en el norte de Africay en el Orien-
te Medio aparece en forma de epidemias estacionales. En todo el
mundo se producen infecciones por otros microorganismos que
acompanan a menudo a enfermedades agudas respiratorias viricas
durante las estaciones de frio. La fiebre purpurica brasilena se ha li-
mitado esencialmente al Brasil; dos casos que se produjeron en Aus-
tralia tuvieron semejanza clinica, pero el microorganismo fue dife-
rente del que causa la fiebre brasilena.

4. Reservorio — El ser humano. En muchas zonas, durante los pe-
riodos interepidémicos son comunes los portadores de H. influenzae
biogrupo aegyptiusy S. pneumoniae.

5. Modo de transmisién — Por contacto con secreciones de las
conjuntivas o vias respiratorias superiores de las personas infectadas,
por medio de los dedos, ropas u otros articulos contaminados, que
incluye compartir aplicadores de cosméticos para los ojos, medica-
mentos oftdlmicos de dosis multiples e instrumentos insuficientemen-
te esterilizados, como los tonémetros. Los microorganismos pueden
ser transmitidos mecanicamente por jejenes o moscas de los ojos; sin
embargo, no se ha precisado su importancia como vectores, y proba-
blemente difiere de una zona a otra.

6. Periodo de incubacién — Por lo regular de 24 a 72 horas.

7. Periodo de transmisibilidad — Mientras dura la infeccién activa.

8. Susceptibilidad y resistencia — Los ninos menores de 5 anos
suelen ser afectados mds a menudo y la incidencia disminuye con la
edad. Los pequenos de muy corta edad, las personas debilitadas y
los ancianos son particularmente susceptibles a las infecciones por
estafilococos. El grado de inmunidad después de un ataque es bajo
y varia con el agente infeccioso.
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9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: aseo personal, cuidados higiénicos y tra-
tamiento de los ojos afectados.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: notificacion obli-
gatoria de las epidemias, pero no de los casos individuales
de enfermedad clasica, Clase 4; para la enfermedad
sistémica, Clase 2A (véase Notificacion de Enfermedades
Transmisibles).

2) Aislamiento: precauciones con liquidos de drenaje y
secreciones. Los nifios no deben acudir a la escuela du-
rante la fase aguda de la enfermedad.

3) Desinfeccion concurrente: de las secreciones y los articu-
los contaminados. Limpieza terminal.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
por lo comun no es ttil en el caso de la conjuntivitis, pero
debe hacerse en la fiebre purpurica brasilena.

7) Tratamiento especifico: por lo regular es eficaz la aplica-
cion local de una pomada o de gotas que contengan una
sulfonamida, como la sulfacetamida sédica; gentamicina
o una combinacion de antibi6ticos como polimixina B con
neomicina, o trimetoprima. En el caso de la fiebre
purpurica brasilena es necesario el tratamiento de tipo
sistémico; los microorganismos aislados son sensibles a la
penicilinay al cloramfenicol y resistentes al trimetoprima-
sulfametoxazol. La rifampicina por via oral a razén de 20
mg por kg de peso al dia durante dos dias puede ser mas
eficaz que el cloramfenicol local en la erradicacion del
clon de la fiebre purprica brasilena, y puede ser til para
evitar dicha fiebre entre los ninos con conjuntivitis por el
clon de esa fiebre (véase Conjuntivitis gonocécica, 9B7).

C. Medidas en caso de epidemia:

1) Tratamiento inmediato y adecuado de los pacientes y los
contactos cercanos a ellos.

2) En las zonas donde se sospecha que los insectos transmi-
ten la infeccion por medios mecdanicos, deben adoptarse
medidas para impedir el acceso de los jejenes o las moscas
de los ojos, a los ojos de las personas enfermas o sanas.

3) Control de los insectos, que varia con el vector sospechoso.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.
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I1. QUERATOCONJUNTIVITIS
POR ADENOVIRUS CIE-9 077.1; CIE-10 B30.0

(Queratoconjuntivitis epidémica, conjuntivitis de los
astilleros, ojo de astillero)

1. Descripcion — Enfermedad virica aguda de los ojos con inflama-
ci6én unilateral o bilateral de las conjuntivas y edema de los parpados
y tejido periorbitario. Comienza en forma repentina, con dolor,
fotofobia, vision borrosa y a veces fiebre leve, cefalalgia, malestar ge-
neral y linfadenopatia preauricular dolorosa. Unos siete dias después
del comienzo, en cerca de la mitad de los casos, la cornea muestra
varios infiltrados subepiteliales redondos pequenos, que al final pue-
den formar erosiones puntiformes que se tinen con la fluoresceina.
La conjuntivitis aguda dura unas dos semanas, aunque la queratitis
puede seguir evolucionando y dejar opacidades subepiteliales circuns-
critas que pueden interferir a veces en la vision durante varias sema-
nas. En casos graves pueden quedar cicatrices permanentes.

El diagnéstico se confirma al identificar al virus en cultivos celula-
res apropiados inoculados con material obtenido por torundas o
escobillones de ojos y raspado de conjuntiva; el virus puede visualizarse
por dilucién con anticuerpos inmunofluorescentes o por microscopia
electronica inmunitaria; el antigeno virico puede detectarse por
medio de ELISA. Los incrementos en los titulos con especificidad de
tipo se identifican en ELISA, estudios de neutralizacion o de
hemaglutinacién en suero.

2. Agente infeccioso — En los Estados Unidos, en forma tipica, los
agentes patégenos son los adenovirus tipos 8, 19 y 37, aunque tam-
bién han intervenido otros tipos de adenovirus. La enfermedad mas
grave ha sido causada por infecciones por los tipos 8, 5y 19.

3. Distribuciéon — Probablemente mundial. En Asia, Hawai, Améri-
ca del Norte y Europa se han producido casos esporadicos y brotes
de gran magnitud.

4. Reservorio — El ser humano.

5. Modo de transmision — Contacto directo con secreciones ocula-
res de una persona infectada y, de manera indirecta, por medio de
superficies, instrumentos o soluciones contaminadas. En grandes
industrias, las epidemias se concentran en estaciones y enfermerias
de primeros auxilios y dispensarios en los cuales a menudo se admi-
nistran tratamientos contra traumatismos oculares pequenos. En es-
tos casos la transmision se produce por medio de dedos, instrumen-
tos u otros articulos contaminados. Han surgido brotes similares en
clinicas oftalmolégicas y consultorios médicos. Cuando el personal
de dispensarios y clinicas contrae la enfermedad, puede actuar como
fuente de infeccion. La diseminacion dentro del niicleo familiar es



CONJUNTIVITIS/QUERATITIS / 83

frecuente y son los ninos quienes, en forma tipica, contagian la
infeccion.

6. Periodo de incubacién — El periodo de incubacion varia de 5 a
12 dias, pero en muchos casos se rebasa dicho lapso.

7. Periodo de transmisibilidad — Desde finales del periodo de
incubacion hasta 14 dias después del comienzo del cuadro clinico.
Se ha senalado la excreciéon duradera del virus.

8. Susceptibilidad y resistencia — Después de infecciones por
adenovirus, por lo regular hay inmunidad completa con especifici-
dad de tipo. El traumatismo, incluso de poca intensidad, y la mani-
pulacion de los ojos agravan el peligro de infeccion.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Educar a los pacientes sobre aspectos de limpieza perso-
nal y del peligro que conlleva el uso de toallas y articulos
de tocador comunes. Educarlos para reducir al minimo el
contacto entre las manos y los ojos.

2) Evitar el uso compartido de goteros con soluciones oftal-
micas, medicamentos, cosméticos para 0jos, instrumentos
o toallas.

3) Enlos procedimientos oftalmoloégicos en dispensarios, cli-
nicas y consultorios, la asepsia debe incluir el lavado rigu-
roso de las manos antes de examinar a cada paciente, y la
esterilizacion sistematica de los instrumentos después de
usarlos; se recomienda desinfeccion de alto grado (véanse
las Definiciones) para instrumentos que se pondran en
contacto con las conjuntivas o los parpados. Se debe usar
guantes para explorar los ojos de enfermos con querato-
conjuntivitis epidémica posible o confirmada. Deben des-
cartarse todos los medicamentos o goteros oftalmicos que
se hayan puesto en contacto con los parpados o las
conjuntivas de enfermos. El personal médico con conjun-
tivitis manifiesta no debe tener contacto fisico alguno con
los pacientes.

4) En caso de brotes persistentes, debera atenderse a los in-
dividuos con queratoconjuntivitis epidémica en instalacio-
nes fisicamente separadas.

5) Utilizar medidas de seguridad, como gafas protectoras, en
plantas industriales.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:
1) Notificacion a la autoridad local de salud: notificacion obli-
gatoria de las epidemias, pero no de los casos individua-
les, Clase 4 (véase Notificacion de Enfermedades
Transmisibles).
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2) Aislamiento: precauciones en cuanto a liquidos de drena-
je y secreciones. Los pacientes deben utilizar sus propias
toallas y sabanas durante la fase aguda de la enfermedad.
El personal médico infectado o los pacientes no deben
ponerse en contacto con sujetos no infectados.

3) Desinfeccion concurrente: de exudados conjuntivales y
nasales y articulos contaminados por ellos. Limpieza
terminal.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
en caso de brotes habra que identificar la fuente de infec-
cién y tomar precauciones para evitar que se extienda la
transmision.

7) Tratamiento especifico: ninguno en la fase aguda. Si las
opacidades residuales interfieren en la capacidad del pa-
ciente para trabajar, un oftalmoélogo calificado puede ad-
ministrar corticosteroides de aplicacion local.

C. Medidas en caso de epidemia:
1) Aplicar estrictamente las recomendaciones del inciso 9A,
en parrafos anteriores.
2) Organizar instalaciones comodas para el diagnéstico in-
mediato, que eliminen o reduzcan al minimo el contacto
entre sujetos infectados y no infectados.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: Centros Colaboradores de la OMS.

I1l. CONJUNTIVITIS HEMORRAGICA

ADENOVIRICA CIE-9 077.2; CIE-10 B30.1
(Fiebre faringoconjuntival)}

CONJUNTIVITIS HEMORRAGICA

ENTEROVIRICA CIE-9 077.4; CIE-10 B30.3

(Enfermedad del Apolo 11, conjuntivitis hemorragica
aguda)

1. Descripcién — En la conjuntivitis adenovirica suelen aparecer
foliculos linfoides, la conjuntivitis dura de 7 a 15 dias, y a menudo
hay pequenas hemorragias subconjuntivales. En un sindrome
adenovirico, la fiebre faringoconjuntival (FFC), se observé enferme-
dad de las vias superiores y fiebre, con grados menores de inflama-
cion del epitelio corneal (queratitis epitelial).

En la conjuntivitis hemorragica aguda por enterovirus (CHA), el
cuadro comienza repentinamente con enrojecimiento, hinchazén y
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dolor, a menudo en ambos ojos; el curso del trastorno inflamatorio
es de cuatro a seis dias, y en ese lapso aparecen hemorragias
subconjuntivales en la conjuntiva bulbar, en la forma de petequias,
que se agrandan para formar hemorragias subconjuntivales confluen-
tes. Las grandes hemorragias poco a poco muestran resoluciéon en un
lapso de 7 a 12 dias. En grandes brotes de CHA enterovirica, se ha
observado una incidencia baja de paralisis, similar a la de poliomielitis,
que abarca nervios craneales, radiculomielitis lumbosacra y paralisis
de motoneurona inferior. Las complicaciones neurologicas aparecen
de dias a un mes después de la conjuntivitis y cominmente dejan cier-
ta debilidad residual.

La confirmacion en el laboratorio de las infecciones por adenovirus
se hace por el aislamiento del virus del material obtenido por
escobilladura o raspado de conjuntiva en cultivo celular, por detec-
cion de antigenos viricos por inmunofluorescencia, por identificacion
del acido nucleico virico con una sonda de ADN, o por un titulo cre-
ciente de anticuerpos. La infeccion enterovirica se diagnostica por
el aislamiento del agente, la demostraciéon de un titulo creciente de
anticuerpos, o por reacciéon en cadena de la polimerasa.

2. Agentes infecciosos — Adenovirus y picornavirus. Casi todos los
adenovirus causan fiebre faringoconjuntival, pero los que la causan mas
cominmente son los tipos 3, 4y 7; se han observado brotes de conjun-
tivitis por adenovirus de la FFC en el agua de albercas mal cloradas.

El tipo de picornavirus mas prevalente ha sido clasificado como
enterovirus 70; €l y la variedad del virus Coxsackie A24 han causado
grandes brotes de conjuntivitis hemorragica aguda.

3. Distribucién - La fiebre faringoconjuntival aparece durante bro-
tes de enfermedades de las vias respiratorias por adenovirus o como
epidemias de verano, por el uso del agua de albercas contaminadas.
La conjuntivitis hemorragica aguda fue identificada por primera vez
en Ghana, en 1969, y en Indonesia en 1970; desde entonces se han
detectado innumerables epidemias en muchas zonas tropicales de
Asia, Africa, América Central y del Sur, paises del Caribe, las islas del
Pacifico y parte de Florida (EUA) y México. Se calcul6 que el brote
producido en Samoa estadounidense en 1986 por la variante A24 del
virus Coxsackie atacé a 48% de la poblacion. En algunos paises euro-
peos se han presentado brotes menores, que generalmente han de-
pendido del contagio en clinicas oftalmolégicas. En los Estados Uni-
dos han aparecido algunos casos entre refugiados del sudeste asidtico
y viajeros que vuelven de zonas donde la conjuntivitis hemorragica
aguda es epidémica.

4. Reservorio — El ser humano.

5. Modo de transmision — Por contacto directo o indirecto con
exudado de ojos infectados. La transmision de una persona a otra se
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produce con mayor frecuencia en las familias, en las que a menudo
se observan las mayores tasas de ataque. El adenovirus puede
transmitirse en el agua de albercas con cloracion deficiente, y se le
ha notificado como “conjuntivitis de las piscinas”; también se trans-
mite por gotitas expulsadas de las vias respiratorias. Las grandes epi-
demias de conjuntivitis hemorragica aguda en los paises en desarro-
llo se han vinculado con el hacinamiento y el descuido en las normas
de higiene. Los escolares han intervenido en la diseminacion rapida
de la conjuntivitis hemorrdgica aguda de una comunidad.

6. Periodo de incubacion — Para la infeccion por adenovirus, de 4
a 12 dias (media, 8 dias). En el caso de infeccién por picornavirus,
de 12 horas a 3 dias.

7. Periodo de transmisibilidad — Las infecciones por adenovirus
pueden ser transmisibles incluso 14 dias después de su comienzo; en
el caso de las infecciones por picornavirus, como minimo cuatro dias
después de comenzar.

8. Susceptibilidad y resistencia — La infeccion puede presentarse
en personas de cualquier edad, y se han notificado reinfecciones,
recaidas, o ambas. Todavia no se ha dilucidado la funcién y la dura-
cioén de la respuesta inmunitaria.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: no se cuenta con tratamiento eficaz, por
lo que asume maxima importancia la prevencion. Se insistira
en la higiene personal, que incluye medidas como no com-
partir toallas y evitar el hacinamiento. Asepsia estricta en las
clinicas oftalmolégicas y lavado minucioso de las manos an-
tes de examinar a cada paciente. En estas clinicas debe desin-
fectarse el equipo que pueda estar contaminado. Puede ser
conveniente cerrar las escuelas. También es importante la
cloracion adecuada del agua de las piscinas.

=

Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: notificacion obli-
gatoria de las epidemias, pero no de los casos individua-
les, Clase 4 (véase Notificacion de Enfermedades Trans-
misibles).

2) Aislamiento: precauciones en cuanto a liquidos de drena-
je ysecreciones. Conviene restringir el contacto con casos
mientras la enfermedad es activa; por e¢jemplo, los ninos
no deben acudir a la escuela.

3) Desinfeccion concurrente: de los exudados conjuntivales
y los articulos contaminados por ellos. Limpieza terminal.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.
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6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
localizacion de los demas casos para saber si existié una
fuente comin de la infeccion.

7) Tratamiento especifico: ninguno.

C. Medidas en caso de epidemia:
1) Organizar apropiadamente los servicios para el diagnosti-
co y tratamiento sintomatico de los casos.
2) Mejorar el nivel de higiene y limitar las aglomeraciones,
en la medida de lo posible.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: Centros Colaboradores de la OMS.

IV. CONJUNTIVITIS POR
CLAMIDIAS CIE-9 077.0; CIE-10 A74.0

(Conjuntivitis de inclusion, paratracoma, blenorrea
neonatal de inclusion, “parpados adheridos”)

(Consliltese el capitulo de Tracoma)

1. Descripcion — En el recién nacido, es una conjuntivitis aguda con
abundante exudado purulento, que suele identificarse de 5 a 12 dias
después del nacimiento. La etapa aguda por lo comun cede esponta-
neamente en unas cuantas semanas, pero sin tratamiento la inflama-
cion de los ojos puede persistir incluso durante un ano o mas y dejar
cicatrices leves en las conjuntivas e infiltraciéon de la cérnea
(micropannus). En algunos lactantes que también tienen infeccion
nasofaringea, aparece neumonia por clamidias (véase el apartado
correspondiente). Es importante descartar la infeccion gonocécica.

En los ninos y los adultos se observa conjuntivitis folicular aguda

junto con linfadenopatia preauricular en el lado afectado, hiperemia,
infiltraciéon y un exudado mucopurulento minimo, a menudo con
afeccion superficial de la cornea. En los adultos puede haber también
una fase crénica con exudado minimo y sintomas que a veces persis-
ten por un ano o mas, sin tratamiento. El agente infeccioso puede
afectar el epitelio uretral en los hombres y las mujeres, y el cuello
uterino en las mujeres. La conjuntivitis a veces acompana a la uretri-
tis o la cervicitis.

Los métodos de laboratorio para confirmar el diagnéstico incluyen
aislamiento y cultivo celular; deteccion de antigeno por medio de la
tincion inmunofluorescente de material en frotis directos, o los mé-
todos de inmunovaloraciéon con enzimas o sonda de ADN.

2. Agente infeccioso — Chlamydia trachomatis, serovariedades D a K.
Las cepas felinas de C. psitiaci han causado queratoconjuntivitis
folicular aguda en seres humanos.
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3. Distribucién — Se notifican casos oculares esporadicos en adul-
tos sexualmente activos en todo el mundo. La conjuntivitis neonatal
por C. trachomatis es comun vy afecta de 15 a 35% de los recién naci-
dos expuestos a la infeccion materna. Entre los adultos con infeccion
de los genitales por clamidias, 1 de cada 300 termina por mostrar
oftalmopatia por dicho agente.

4. Reservorio — Los seres humanos, en el caso de C. trachomatis; los
gatos, respecto a C. psitlaci.

5. Modo de transmision — El agente se transmite por lo comun
durante las relaciones sexuales; las secreciones genitales de las per-
sonas infectadas son infecciosas. La infeccion ocular en el recién
nacido generalmente se produce por contacto directo con la vagina
infectada; también puede haber infeccion in utero. Los ojos de los
adultos se infectan por transmision de secreciones genitales, por lo
regular con los dedos. A veces los ninos de mayor edad pueden con-
traer la infeccion ocular de recién nacidos infectados u otros miem-
bros del nicleo familiar; en estos casos hay que investigar la posibili-
dad de abuso sexual. Se han notificado brotes entre personas que
nadan en piscinas con agua no clorada, aunque tal situacién no se ha
corroborado por resultados de cultivos, y tal vez sean producidos por
adenovirusy otras causas conocidas de la “conjuntivitis de las piscinas”.

6. Periodo de incubacion — De 5 a 12 dias, con limites de tres dias
a seis semanas en el recién nacido, y de 6 a 19 dias en los adultos.

7. Periodo de transmisibilidad — Mientras persiste la infeccion ge-
nital u ocular. Se ha observado la persistencia del estado de portador
en mucosas, hasta dos anos después del nacimiento.

8. Susceptibilidad y resistencia — No hay datos de resistencia a la
reinfeccion, aunque puede disminuir la intensidad de la enfermedad.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Uso correctoy constante de condones para evitar la trans-
mision sexual y tratamiento inmediato de personas con
uretritis o cervicitis por clamidias.

2) Las medidas preventivas generales son las mismas que se
adoptan contra otras enfermedades de transmision sexual
(véase Stfilis, 9A).

3) Es de suma importancia identificar la infeccién en las mu-
jeres embarazadas que posean factores de riesgo, por
medio de cultivos o deteccion de antigenos. El tratamien-
to de la infeccion cervicouterina en las embarazadas evita-
ra la transmision subsecuente al nino. En general, la ad-
ministracion de 500 mg de eritromicina base cuatro veces
al dia durante siete dias es eficaz, pero el cumplimiento
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de la farmacoterapia no es seguro, por los frecuentes efec-
tos gastrointestinales adversos.

Se deben poner en practica las medidas profildcticas sis-
tematicas contra la oftalmia gonocécica neonatal. EI mé-
todo preferido es la aplicacion tnica de solucion de
yodopolivinilpirrolidona al 2,5%, pomadas oftalmicas de
tetraciclina al 1% o de eritromicina al 0,5% o gotas oftal-
micas de nitrato de plata al 1% en los ojos del nino, una
hora después del nacimiento. Todos los métodos produ-
cen resultados similares en la prevencion de la conjuntivi-
tis gonococica; en estudios de campo fue significativa-
mente mas eficaz la solucion de yodopolivinilpirrolidona
para evitar las infecciones oculares de los neonatos. La
profilaxis ocular no evita la colonizacién nasofaringea, ni
el riesgo de neumonia ulterior por clamidias. La penicili-
na es ineficaz contra las clamidias.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

D

2)

3)

4)

6)

7)

Notificacion a la autoridad local de salud: la notificacion
de los casos de recién nacidos es obligatoria en muchos
paises y estados de los Estados Unidos, Clase 2B (véase
Notificacion de Enfermedades Transmisibles).
Aislamiento: precauciones en cuanto a drenaje y se-
creciones durante las primeras 96 horas de comenzado el
tratamiento.

Desinfeccion concurrente: las técnicas asépticas y el lava-
do de las manos por el personal al parecer bastan para
prevenir la transmision en las salas cuna.

Cuarentena: ninguna.

Inmunizacion de los contactos: no es aplicable.
Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
deben ser examinadas y tratadas todas las parejas sexuales
del adulto enfermo, y la madre y el padre del recién naci-
do infectado. También hay que buscar gonorrea vy sifilis
coexistentes activas en los adultos infectados.
Tratamiento especifico: en el caso de infecciones ocula-
resy genitales de los adultos, son eficaces una tetraciclina,
eritromicina u ofloxacino por via oral durante dos sema-
nas. La azitromicina es eficaz en una sola dosis. Se reco-
mienda la administracion de eritromicina por via oral
durante dos semanas, para combatir las infecciones ocu-
lares del recién nacido y asi eliminar también el riesgo de
neumonitis por clamidias; la dosis es de 10 mg/kg de peso,
que se administra cada 12 horas durante la primera sema-
na de vida y cada ocho horas después de ella.
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C. Medidas en caso de epidemia: control sanitario de las piscinas;
basta con la cloraciéon comun.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.
E. Medidas internacionales: Centros Colaboradores de la OMS.

CORIOMENINGITIS LINFOCITICA CIE-9 049.0;
(CML, meningitis linfocitica benigna) CIE-10 A87.2

1. Descripcion — Enfermedad virica propia de los animales, espe-
cialmente los ratones, transmisible al ser humano, con una notable
diversidad de manifestaciones clinicas. A veces se observa un cuadro
similar al de la influenza, con mialgias, cefalalgia retroorbitaria,
leucopenia y trombocitopenia, que termina con el restablecimiento
completo; en algunos casos, la enfermedad puede comenzar con
manifestaciones meningeas o meningoencefaliticas, o aparecer des-
pués de una remision breve. Algunas veces se presentan orquitis,
parotiditis, artritis, miocarditis y erupciones. El periodo agudo pue-
de ser breve; rara vez la enfermedad causa la muerte, e incluso en los
casos extraordinariamente graves (como seria el coma con
meningoencefalitis), el pronéstico respecto al restablecimiento sin
secuelas suele ser satisfactorio, pero la convalecencia puede ser pro-
longada e incluir fatiga e inestabilidad motora. En los casos con afec-
cién neurologica, el liquido cefalorraquideo muestra en forma tipi-
ca pleocitosis linfocitica y, a veces, un bajo nivel de glucosa. La
meningoencefalitis difusa constituye el hallazgo histopatolégico pri-
mario en los extraordinarios casos mortales. Se han notificado algu-
nos casos mortales de enfermedad similar a la fiebre hemorragica.
Se han notificado algunos casos de infeccion transplacentaria del feto
que ocasionaron hidrocefalia y coriorretinitis y es necesario corrobo-
rar dicha posibilidad.

Los métodos de diagnéstico de laboratorio comprenden el aisla-
miento del virus de la sangre o liquido cefalorraquideo al comienzo
de la enfermedad mediante la inoculacién intracerebral de ratones
de tres a cinco semanas de nacidos, exentos de CML, o en cultivos
tisulares. Se considera como signo diagnéstico la presencia de IgM
especifica en el suero o el liquido cefalorraquideo, por ELISA, con
captura de IgM o titulos crecientes de anticuerpos en métodos con
anticuerpos inmunofluorescentes indirectos en pares de suero. Es
importante diferenciar la coriomeningitis linfocitica de otras menin-
gitis asépticas y encefalitis por virus.
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2. Agente infeccioso — El virus de la coriomeningitis linfocitica, que
es un arenavirus serolégicamente afin a los virus Lassa, Machupo,
Junin, Guanarito y Sabia.

3. Distribucién — Es un trastorno comuin en Europay América, pero
no se lo diagnostica con la frecuencia debida. Los focos de infeccion
entre ratones ferales persisten por largos periodos y ocasionan casos
esporadicos de enfermedad clinica. Han surgido brotes por exposi-
cioén a cricetos mascota y animales de laboratorio. Los ratones calvos,
que actualmente se utilizan en forma amplia en muchos laboratorios
de investigacion, son particularmente susceptibles a la infeccion, y
pueden excretar virus en abundancia y por largo tiempo.

4. Reservorio — El raton casero infectado, Mus musculus, constitu-
ye el reservorio natural; las hembras infectadas transmiten la infec-
cion a sus crias, que pueden volverse excretoras asintomaticas y per-
sistentes de virus. La infeccion también afecta a colonias de ratonesy
cricetos, y se observa en lineas tumorales trasplantables.

5. Modo de transmision — El virus se excreta en la orina, la saliva y
las heces de animales infectados, por lo comun ratones. La transmi-
sion a los seres humanos probablemente se hace por el contacto oral
o de las vias respiratorias con excreta, alimentos o polvo contamina-
dos por el virus, o por contaminacién de lesiones o cortaduras cuta-
neas. La manipulacién de articulos contaminados por los ratones
infectados naturalmente puede exponer a la persona a un gran ries-
go de infeccion.

6. Periodo de incubaciéon — Probablemente de 8 a 13 dias; de 15 a
21 dias hasta que aparecen los sintomas meningeos.

7. Periodo de transmisibilidad — La transmision directa de una
persona a otra no se ha demostrado y es poco probable.

8. Susceptibilidad y resistencia — El restablecimiento después de
la enfermedad tal vez indica inmunidad por largo tiempo. Los meca-
nismos mediados por células son importantes y los anticuerpos pue-
den intervenir en forma secundaria.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: limpieza de la casa y del sitio de trabajo;
eliminacion de ratones y otros animales enfermos. Guardar
los alimentos en recipientes cerrados. Es 1util la vigilancia
virolégica de los establecimientos comerciales que crian roe-
dores, en especial los que crian cricetos y ratones. Cerciorar-
se de que los ratones de laboratorio no estén infectados y de
que el personal que los manipula cumple con las normas es-
tablecidas para evitar la infeccién transmitida por animales
infectados.
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B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: notificable en
areas endémicas particulares, Clase 3C (véase Notificacion
de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno.

3) Desinfeccion concurrente: de las secreciones de la narizy
garganta, de la orina y las heces, y de los articulos conta-
minados con ellas durante el periodo febril agudo. Lim-
pieza terminal.

4) Cuarentena: ninguna

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
inspeccion del domicilio y del sitio de trabajo de los en-
fermos para saber si hay ratones domésticos u otros roe-
dores criados como animales caseros.

7) Tratamiento especifico: ninguno.

C. Medidas en caso de epidemia: no son aplicables.
D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

CRIPTOCOCOSIS CIE-9 117.5; CIE-10 B45
(Torula)

1. Descripcion — Micosis profunda que generalmente se presenta
como meningitis subaguda o crénica; puede haber infeccion de los
pulmones, rinones, prostata y huesos. La piel puede mostrar lesiones
acneiformes, ulceras o masas subcutaneas similares a tumores. En
ocasiones, Cryptococcus neoformans puede actuar como un saprofito
endobronquial en pacientes con enfermedad del pulmoén de otro
origen. La meningitis no tratada culmina con la muerte en el térmi-
no de semanas a meses.

El diagnéstico de la meningitis criptococoécica se facilita por la iden-
tificacion de formas encapsuladas en gemacion, en el estudio micros-
copico de liquido cefalorraquideo mezclado con tinta china; dichas
formas también pueden estar presentes en la orina o en el pus. Sue-
len ser ttiles las pruebas serolégicas en busca del antigeno en el sue-
ro y en el liquido cefalorraquideo. El diagnéstico se confirma por
cambios histopatol6gicos o por cultivo (no deben utilizarse medios
que contengan cicloheximida, porque inhiben la proliferacion de C.
neoformans). El mucicarmin de Mayer tine de color rojo oscuro casi



CRIPTOCOCOSIS / 93

todos los criptococos en los tejidos, lo cual facilita el diagnostico
histopatolégico.

2. Agentes infecciosos — Cryptococcus neoformansvariedad neoformans
y C. neoformans variedad gattii; este Gltimo es mas frecuente en climas
tropicales o subtropicales. Los estados perfectos (sexuales) de dichos
hongos reciben los nombres de Filobasidiella neoformans variedad
neoformansy F. neoformans variedad bacillispora.

3. Distribuciéon — En todo el mundo se producen casos esporadi-
cos. La infeccion afecta principalmente a los adultos y en los hom-
bres es dos veces mas frecuente que en las mujeres. Los sujetos con
infeccién por el VIH muy avanzada tienen mayor susceptibilidad a
mostrar criptococosis, casi siempre de la variedad neoformans. La in-
feccion también afecta a los gatos, perros, caballos, vacas, monos y
otros animales.

4. Reservorio — Es un microorganismo saprofito que crece en el
medio externo. El agente infeccioso (var. neoformans) puede aislarse
siempre de nidos viejos de palomas y del excremento de ellas, y del
suelo en muchas zonas del mundo. La variedad gattii se ha aislado
del follaje y la corteza de algunas especies de eucaliptos.

5. Modo de transmisién — Se supone que por inhalacion.

6. Periodo de incubacion —Se desconoce. La enfermedad pulmonar
suele anteceder a la infeccion del cerebro durante meses o anos.

7. Periodo de transmisibilidad — No se transmite directamente de
una persona a otra, ni de los animales al hombre.

8. Susceptibilidad y resistencia — Son susceptibles todas las razas,
pero la frecuencia de C. neoformans en el medio externo y la rareza
de la infeccion, sugieren que los seres humanos poseen una resisten-
cia notable. La susceptibilidad aumenta durante la terapia con
corticosteroides y en trastornos por inmunodeficiencia (especialmen-
te sida) y del sistema reticuloendotelial, en particular enfermedad de
Hodgkin y sarcoidosis.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: no se han identificado grupos de casos
causados por exposicion a heces de palomas, pero la enorme
distribucion de C. neoformans en los excrementos secos de
dichas aves sugiere que la eliminacién de grandes camulos
de los mismos debe ser antecedida por la descontaminacion
quimica, por e¢jemplo, con un yodéforo, o por humedecimien-
to para evitar que el agente se disperse en la forma de
aerosoles.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:
1) Notificacion a la autoridad local de salud: en algunas ju-
risdicciones se exige la notificacion oficial por ser una
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posible manifestacion de sida, Clase 2B (véase Notifica-
cion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno.

3) Desinfeccion concurrente: de las secreciones y vendajes
contaminados. Limpieza terminal.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
ninguna.

7) Tratamiento especifico: la amfotericina B (Fungizone®)
por via endovenosa es eficaz en muchos casos; la 5-
fluorocitosina es 1til en combinacién con la amfotericina
B. Dicha combinacion suele ser el método mas adecuado,
pero conlleva notable toxicidad. Ha sido mas dificil curar
la criptococosis en pacientes de sida; el fluconazol es 1util
después de un ciclo inicial con amfotericina B e indefini-
damente como farmaco de sostén.

C. Medidas en caso de epidemia: ninguna.
D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

CRIPTOSPORIDIOSIS CIE-9 136.8; CIE-10 A07.2

1. Descripcion — Infeccién parasitaria de importancia en medici-
na y veterinaria, que afecta las células epiteliales de las vias gastro-
intestinales, biliares y respiratorias de los seres humanos y de 45 es-
pecies diferentes de vertebrados, incluso aves de corral y de otro tipo,
peces, reptiles, mamiferos pequenos (roedores, gatos, perros), y gran-
des mamiferos (en particular ganado vacuno y ovino). Son frecuen-
tes las infecciones asintomaticas y constituyen una fuente de infec-
cioén para otras personas. El sintoma principal en las personas es la
diarrea, que puede ser profusa y acuosa, precedida de anorexia y
vomito en los ninos. La diarrea se acompana de célicos abdominales.
Con menor frecuencia, hay malestar general, fiebre, anorexia, nau-
seay vomito. Los sintomas suelen aparecer y desaparecer, pero mues-
tran remisién antes de 30 dias en casi todas las personas inmuno-
l6gicamente sanas. Las personas inmunodeficientes, en particular los
pacientes de sida, posiblemente no eliminen el parasito y la enferme-
dad sigue su curso clinico duradero y fulminante que contribuye a la
muerte. Los sintomas de colecistitis pueden aparecer en las infeccio-
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nes de las vias biliares, pero no se ha dilucidado la relacion entre las
infecciones de las vias respiratorias y el cuadro clinico.

El diagnéstico se hace generalmente por identificacion de oocistos
en el frotis de heces o de las fases del ciclo vital de los parasitos en la
biopsia de intestinos. Los oocistos son pequenos (de 4 a 6 pim) y pue-
den confundirse con levaduras, salvo que se tinan apropiadamente.
Los colorantes mas utilizados incluyen auramina-rodamina, un colo-
rante acidorresistente modificado, y safranina-azul de metileno. Como
aspecto adicional, se ha podido contar en fecha reciente con méto-
dos de ELISA de tipo inmunolégico nuevos y mas sensibles. Para
detectar los oocistos en muestras de heces y material ambiental, es
util un anticuerpo monoclonal marcado con fluoresceina. La infec-
cién con este microorganismo no se reconoce facilmente, salvo que
se busque en forma especifica. Las técnicas serolégicas pueden ser
utiles en estudios epidemiolégicos, pero no se ha precisado el mo-
mento de apariciéon de los anticuerpos ni el tiempo que persisten
después de la infeccion.

2. Agente infeccioso — Cryptosporidium parvum, un protozoario
coccidiano, es la especie que ocasiona la infeccién en los seres hu-
manos.

3. Distribucién — Mundial. Se han identificado oocistos de
Cryptosporidium en muestras de heces de seres humanos en mas de 50
paises de todos los continentes. En paises desarrollados, como los
Estados Unidos y algunos de Europa, se advirtié que la prevalencia
de infeccién era de menos de 1a4,5% de las personas estudiadas por
analisis de heces. En regiones en desarrollo, la prevalencia es
significativamente mayor, y varia de 3 a 20%. Es muy facil que se in-
fecten los ninos menores de 2 anos de edad, las personas que mani-
pulan animales, los viajeros, hombres que tienen relaciones sexuales
con muchos otros hombres, y contactos personales intimos de los
individuos infectados (familiares, personal asistencial y trabajadores
de guarderias infantiles). Se han notificado brotes en guarderias in-
fantiles en todo el mundo. Los brotes han guardado relacién con el
agua potable, incluso tres de los de mayor magnitud se originaron
en agua potable de abastecimiento publico; también se ha relaciona-
do con el contacto con agua en sitios de recreo, como resbaladillas,
piscinas y lagos contaminados, y con beber sidra de manzana no pas-
teurizada, que se habia contaminado con estiércol vacuno.

4. Reservorio — Los seres humanos, el ganado bovino y otros ani-
males domésticos.

5. Modo de transmision — Fecal-oral, que incluye transmision de
una persona a otra, un animal a una personay la transmision de ori-
gen hidrico y alimentario. El parasito infecta las células del epitelio
intestinal y se multiplica inicialmente por esquizogonia, seguida por
un ciclo sexual del cual se forman oocistos que son expulsados con
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las heces, en las cuales pueden sobrevivir durante largo tiempo en
condiciones ambientales adversas. Los oocistos resisten notablemen-
te la accion de los desinfectantes quimicos utilizados para purificar
el agua potable. En los seres humanos pueden observarse uno o mas
ciclos autoinfectantes.

6. Periodo de incubaciéon — No se conoce con exactitud; los limites
probables van de 1 a 12 dias, con un promedio de 7 dias.

7. Periodo de transmisibilidad — Los oocistos, que constituyen las
formas infectantes, aparecen en las heces desde el comienzo de los
sintomas, e infectan inmediatamente después de excretados. Siguen
siendo excretados en las heces varias semanas después de desapare-
cer las manifestaciones clinicas; fuera del cuerpo, en un medio hu-
medo, pueden conservar su infecciosidad entre dos y seis meses.

8. Susceptibilidad y resistencia — Las personas con la funcién
inmunitaria intacta pueden presentar infecciones sin sintomas o con
sintomas de duracién limitada; no se sabe si puede haber reinfeccion
e infeccion latente con reactivacion. Las personas con alteraciones
de la inmunidad, por lo comun se libran de sus infecciones cuando
se eliminan las causas de la inmunosupresion (incluidas la desnutri-
ci6on o las infecciones viricas intercurrentes como el sarampion). En
sujetos con sindrome de inmunodeficiencia adquirida (véase Sindro-
me de inmunodeficiencia adquirida), a pesar de que el curso clinico
puede variar y surgir periodos asintomaticos, la infeccion suele per-
sistir durante toda la enfermedad; aproximadamente 2% de los pa-
cientes de sida cuyos casos fueron notificados a los CDC estaban in-
fectados con criptosporidiosis cuando se hizo el diagnéstico de sida,
y la experiencia hospitalaria indica que de 10 a 20% presentan infec-
cién en algin momento de su enfermedad.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Educar al publico respecto a la higiene personal.

2) Eliminacion sanitaria de las heces y cuidado en la mani-

pulacion de excreta de animales o humanos.

3) Lavado cuidadoso de las manos de las personas que estan
en contacto con terneros y otros animales con diarrea (en-
fermedad diarreica bovina).

Hervir el agua potable durante 1 minuto; los desinfectan-

tes quimicos no son eficaces contra los oocistos. Los fil-

tros que puedan eliminar particulas de 0,1-1,0 pm de dia-
metro son los inicos que conviene considerar.

5) Alejar a personas infectadas de sus labores si necesitan
manipular alimentos que no seran sometidos a coccién
ulterior.

6) Excluir a ninos infectados de guarderias infantiles, hasta
que ceda la diarrea.

4

~
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B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1)

2)

3)

4)

6)

7)

Notificacion a la autoridad local de salud: notificacion
de los casos individuales por todos los medios practi-
cables, Clase 3B (véase Notificacion de Enfermedades
Transmisibles).

Aislamiento: en enfermos hospitalizados, seguir las precau-
ciones de tipo entérico en la manipulacion de las heces, los
vomitos y la ropa personal y de cama contaminadas; exclu-
sion de las personas sintomaticas de los sitios donde se
manipulan alimentos y de la atencién directa de los pacien-
tes hospitalizados o internados. Una vez que han desapare-
cido los sintomas, se permitird a la persona volver a su tra-
bajo. Se debe insistir en el lavado cuidadoso de las manos.
Desinfeccion concurrente: de las heces y los articulos con-
taminados con las mismas. En las comunidades que cuen-
tan con sistemas modernos y adecuados de eliminacion
de aguas residuales, las heces pueden eliminarse directa-
mente en las alcantarillas, sin desinfecciéon preliminar.
Limpieza terminal. El calentamiento a 45 °C (113 °F) du-
rante 5 a 20 minutos, a 60 °C (140 °F) durante dos minu-
tos o la desinfeccion quimica con soluciones de formol al
10% o amoniaco al 5% son métodos eficaces.
Cuarentena: ninguna.

Inmunizacion de los contactos: ninguna.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
examen microscopico de las heces de los miembros de la
familia que viven bajo el mismo techo y de otros contactos
sospechosos, en especial los sintomaticos. Es importante
investigar los contactos con animales domésticos o bovi-
nos. Si se sospecha transmision hidrica, cabe utilizar fil-
tros para tomar muestras de grandes volimenes de agua 'y
buscar oocistos en ellos.

Tratamiento especifico: excepto la rehidratacién, cuando
esté indicada, ningun tratamiento ha demostrado efica-
cia. Esta en estudio la administraciéon de anticuerpos pasi-
vos y antibiéticos. Si la persona recibe inmunosupresores,
habra que interrumpir su uso o disminuir su dosis, en la
medida de lo posible.

C. Medidas en caso de epidemia: es necesaria la investigacion epi-
demiologica de casos en grupos o en una zona o institucion,
para precisar la fuente de infeccion y el modo de transmi-
sién; hay que buscar un vehiculo comun, como el agua de
sitios de recreo o la potable, o la leche cruda, u otros alimen-
tos o bebidas potencialmente contaminados, y se deben to-
mar las medidas de prevenciéon o de control aplicables. El
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control de la transmision de persona a persona o de animal a
persona requiere especial insistencia en la higiene personal
y la eliminacion sanitaria de las heces.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

DIARREA CAUSADA POR CYCLOSPORA  CIE-10 A107.8

Es un cuadro diarreico causado por un protozoo coccidio recién
identificado, Cyclospora cayetanensis. El sindrome clinico incluye dia-
rrea acuosa (seis evacuaciones o mas al dia), nauseas, anorexia, coli-
cos abdominales, fatiga y pérdida de peso. La fiebre es rara. La me-
diana del periodo de incubacion es de una semana en promedio.
Cyclospora puede invadir el epitelio del yeyuno y producir enteritis.
La diarrea en la persona inmunocompetente puede ser duradera,
pero autorremitente y durar de 9 a 43 dias, segin diversas fuentes;
en ninos peruanos, la duracion media de la excreciéon del micro-
organismo en las heces fue de 23 dias. En algunos pacientes inmuno-
deficientes la diarrea ha durado meses. También se ha relacionado
con diarrea duradera en personas que han viajado a Asia, el Caribe,
México y Peru.

El diagnéstico se hace al identificar en microscopia con contraste
de fase en frotis himedo los oocistos de 8 a 9 pm de diametro, el doble
del tamano de Cryptosporidium parvum. Los microorganismos mues-
tran fluorescencia en la luz ultravioleta.

Al parecer la transmision es por el agua, sea la potable o la conta-
minada en piscinas u otras masas hidricas; sin embargo, se ha sabido
de brotes internacionales que han afectado a miles de personasy que
se han originado en el consumo de frambuesas provenientes de Gua-
temala, que después de 1995 acaecieron durante tres anos sucesivos,
como minimo. Otros vehiculos han sido el perejil y la lechuga. Los
brotes siguen un patrén estacional y se ha observado un predominio
de los casos notificados, en los meses calidos.

No se identificé la forma en que los productos alimentarios se con-
taminaron, en ninguno de los brotes, en parte porque los métodos
para detectar Cyclospora en dichos alimentos u otras muestras del
entorno no son sensibles al parasito en corto numero. Es importante
lavar cabalmente el producto alimentario antes de consumirlo; sin
embargo, dicha practica no elimina el peligro de transmision de
Cyclospora. Los prestadores de atencion de salud deben considerar la
posibilidad de que exista infeccién por Cyclospora en sujetos con en-
fermedades diarreicas duraderas y solicitar la toma de muestras de
heces a fin de hacer estudios especificos para detectar el parasito.

La ciclosporiasis se trata con un ciclo de siete dias a base de
trimetoprima (TMP)-sulfametoxazol (SMX) por via oral (adultos, 160



CROMOMICOSIS  / 99

mg de TMP mas 800 mg de SMX, dos veces al dia; ninos, 5 mg de
TMP/kg mas 25 mg de SMX/kg, dos veces al dia). En pacientes no
tratados, la enfermedad puede seguir un curso largo en que surgen
sintomas de remision y recaida. No se cuenta con regimenes terapéu-
ticos para personas que no toleran las sulfas.

A mediados de 1998, cinco estados y una municipalidad en los Es-
tados Unidos habian exigido la notificacion obligatoria de la enfer-
medad. A mediados de ese ano, el Consejo de Epidemidlogos Estata-
les y Territoriales expidié una resolucion que recomendaba que la
ciclosporiasis fuese una enfermedad de notificacion obligatoria a nivel
nacional en los Estados Unidos. En jurisdicciones en que no se han
implantado los mecanismos de notificacion formal, se solicita a los
clinicos y técnicos de laboratorio que identificaron casos de
ciclosporiasis no causada por viajes fuera de los Estados Unidos, que
informen a los departamentos de salud locales, provinciales, territo-
riales o estatales. En el Canada, se solicita a dichas instituciones co-
municarse con la Division de Vigilancia de Enfermedades, Oficina de
Enfermedades Infecciosas, Centro de Laboratorio para el Control de
Enfermedades, teléfono (613) 941-1288, y en los Estados Unidos, con
la Direccion de Enfermedades Parasitarias de los CDC, Centro Na-
cional de Enfermedades Infecciosas, teléfono (770) 488-7760.

CROMOMICOSIS CIE-9 117.2; CIE-10 B43
(Cromoblastomicosis, dermatitis verrucosa)

1. Descripcion — Micosis cronica de la piel y del tejido subcutaneo,
con tendencia a extenderse, por lo regular localizada en una de las
extremidades inferiores. La progresion a los tejidos contiguos es len-
ta, en un lapso de anos; al final aparecen grandes masas verrucosas,
algunas con aspecto de coliflor, y estasis linfatica. Rara vez causa la
muerte.

El examen microscopico del material obtenido por raspado o por
biopsia de las lesiones indica la presencia de las células grandes re-
dondeadas caracteristicas, de pared gruesay de color castano, que se
dividen por fision en dos planos. El diagnoéstico debe confirmarse por
medio de biopsia e intentar los cultivos del hongo.

2. Agentes infecciosos — Phialophora verrucosa, Fonsecaea (Phialophora)
pedrosoi, F. compacta, Cladosporium carrionii, Rhinocladiella aquaspersa,
Botryomyces caespitatus, Exophiala spiniferay Exophiala jeanselme:.

3. Distribucién — La distribucion es mundial y ha habido casos es-
poradicos en zonas muy alejadas y dispersas, pero fundamentalmen-
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te en América Central, las islas del Caribe, la zona meridional de los
Estados Unidos, América de} Sur, islas del Pacifico meridional, Aus-
tralia, Japon, Madagascar y Africa. Es ante todo una enfermedad que
ataca a labriegos descalzos en las regiones tropicales, tal vez por le-
siones penetrantes mas frecuentes en los pies y miembros que no estan
protegidos por calzado o ropa. La enfermedad es mas comun entre
los hombres de 30 a 50 anos; rara vez se infectan las mujeres.

4. Reservorio —Madera, tierray vegetacion en fase de putrefaccion.

5. Modo de transmision — Pequenos traumatismos penetrantes, por
lo regular cortaduras o pinchazos con astillas u otros materiales
contaminados.

6. Periodo de incubacién — Se desconoce; probablemente meses.

7. Periodo de transmisibilidad — No se transmite de una persona a
otra.

8. Susceptibilidad y resistencia — Se desconocen, pero la rareza de la
enfermedad y la ausencia de infecciones adquiridas en el laboratorio
parecen indicar que los seres humanos son relativamente resistentes.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: protegerse contra pequenas heridas o
pinchazos por el uso de zapatos o ropa adecuados.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: generalmente
no se justifica la notificacion oficial, Clase 5 (véase Notifi-
cacion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno.

3) Desinfeccion concurrente: de las secreciones de las lesio-
nes y de los articulos contaminados con ellas.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacion de los contactos: no es aplicable.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
no esta indicada.

7) Tratamiento especifico: la administracién de 5-fluoro-
citosina o itraconazol por via oral beneficia a algunos en-
fermos. Las lesiones grandes pueden reaccionar mejor
cuando se combina la 5fluorocitosina con la administra-
cién intravenosa de amfotericina B (Fungizone®). Las le-
siones pequenas a veces se curan por extirpacion.

C. Medidas en caso de epidemia: no son aplicables, pues la enfer-
medad es esporadica.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.
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DENGUE CIE-9 061; CIE-10 A90
(Fiebre rompehuesos)

1. Descripcion — Enfermedad virica febril y aguda que se caracte-
riza por comienzo repentino, fiebre que dura de tres a cinco dias (rara
vez mas de siete dias y suele ser bifasica), cefalea intensa, mialgias,
artralgias, dolor retroorbital, anorexia, alteraciones del aparato
gastrointestinal y erupcion. En algunos casos aparece tempranamen-
te eritema generalizado. Para cuando comienza la defervescencia,
suele presentarse una erupcion maculopapular generalizada. En cual-
quier momento durante la fase febril pueden aparecer fenémenos
hemorragicos de poca intensidad, petequias, epistaxis o gingivorragia.
En las personas de piel oscura, la erupciéon a menudo no es visible. A
causa de los cambios patolégicos fundamentales, los adultos posible-
mente muestren graves fenéomenos hemorragicos, como hemorragia
de las vias gastrointestinales en casos de tlcera péptica o menorra-
gia. En la seccion correspondiente al dengue hemorragico se presen-
tan las infecciones por dengue que tienen mayor permeabilidad
vascular, manifestaciones hemorragicas extraordinarias y ataque de
organos especificos. La recuperacion puede acompanarse de fatigay
depresion duraderas. Son frecuentes la linfadenopatia y la leucopenia
con linfocitosis relativa; con menor frecuencia se observan
trombocitopenia (< 100 x 10°/mm?; unidades SI: < 100 x 10°/1) e in-
cremento de las transaminasas (aminotransferasas). Las epidemias
tienen caracter “explosivo”, pero la tasa de letalidad es muy baja siem-
pre que no se presente dengue hemorragico.

El diagnéstico diferencial incluye todas las enfermedades
epidemiolégicamente importantes incluidas bajo los rubros de fiebres
viricas transmitidas por artréopodos, fiebre amarilla, sarampion,
rubéola, paludismo, leptospirosis, y otras enfermedades febriles
sistémicas, en particular las eruptivas.

Como técnicas auxiliares para el diagnoéstico pueden utilizarse las
pruebas de inhibicion de la hemaglutinacion, fijacién del complemen-
to, ELISA de anticuerpos IgG e IgM, asi como las de neutralizacion.
La presencia del anticuerpo IgM, que denota infeccion actual o re-
ciente, suele detectarse entre el sexto y séptimo dias después de co-
menzar la enfermedad. El virus se aisla de la sangre por inoculacion
de mosquitos o por técnicas de cultivo celular de mosquitos o
vertebrados, y después se identifica con anticuerpos monoclonales con
especificidad de serotipo.

2. Agente infeccioso — Los virus del dengue son flavivirus e inclu-
yen los serotipos 1, 2, 3y 4 (dengue-1,-2,-3,-4); los mismos causan el
dengue hemorragico, que se expone por separado.

3. Distribucién — En la actualidad, los virus del dengue de multi-
ples tipos son endémicos en muchos paises tropicales. En Asia, los virus
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son altamente endémicos en la parte meridional de China y en
Hainan, Viet Nam, Laos, Camboya (Kampuchea), Tailandia, Myanmar
(Birmania), India, Pakistan, Sri Lanka, Indonesia, Filipinas, Malasia
y Singapur; la endemicidad es menor en Nueva Guinea, Bangladesh,
Nepal, Taiwan y gran parte de las islas del Pacifico. Desde 1981 han
circulado en Queensland, norte de Australia, virus del dengue de
varios tipos. .

Los cuatro serotipos son endémicos actualmente en Africa. En gran-
des areas de Africa occidental los virus probablemente se transmiten
en forma epizodtica en monos; el dengue urbano que afecta a los seres
humanos también es comun en esa zona. En anos recientes se han
observado brotes de dengue en la costa oriental de Africa desde
Mozambique hasta Etiopia y en islas distantes como las Seychelles y
Comoras; también se ha notificado un pequeno numero de casos de
dengue y otros similares a fiebre hemorragica del dengue en Arabia
Saudita.

Desde 1977, en las Américas se ha observado la introduccién o la
circulacion sucesiva de los cuatro serotipos de virus en el Caribe
América Central y del Sur, y su extension a Texas en 1980, 1986, 1995
y 1997. Desde finales de los anos noventa, dos o mas virus del dengue
son endémicos o muestran periodicidad epidémica en México, casi
todo el Caribe y América Central, Colombia, Bolivia, Ecuador, Peru,
Venezuela, la Guayana Francesa, Guyana, Suriname, Brasil, Paraguay
y Argentina. Las epidemias pueden surgir en cualquier sitio en que
existan los vectores y se introduzca el virus, tanto en zonas urbanas
como rurales.

4. Reservorio — Los virus son perpetuados en un ciclo que incluye
al ser humano y al mosquito Aedes aegypti en centros urbanos de cli-
ma tropical. Un ciclo mono-mosquito pudiera ser reservorio en Asia
sudoriental y Africa occidental.

5. Modo de transmision — Por la picadura de mosquitos infectantes,
principalmente Aedes aegypti. Esta es una especie hematofaga diurna,
con mayor actividad de picadura dos horas después de la puesta del
sol y varias horas antes del amanecer. Las dos especies, Ae. aegypti 'y
Ae. albopictus, estan en el medio urbano; ambas se encuentran dentro
del territorio de los Estados Unidos. Ae. albopictus, que abunda en gran
parte de Asia, es menos antropo6filo que Ae. aegyptiy por ello constitu-
ye un vector menos eficaz. En Polinesia, uno de los complejos de Ae.
scutellaris spp. sirve como vector. En Malasia, en la transmision
enzodtica mono-mosquito interviene el complejo Ae. niveusy en Afri-
ca occidental, el complejo Ae. furcifer-taylori.

6. Periodo de incubacion —De 3 a 14 dias, por lo comun de 5 a 7 dfas.

7. Periodo de transmisibilidad — No se transmite directamente de
una persona a otra. Los enfermos suelen infectar a los mosquitos desde
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poco antes de terminar el periodo febril, un promedio de tres a cin-
co dias. EI mosquito se vuelve infectante 8 a 12 dias después de ali-
mentarse con sangre virémica y permanece asi el resto de su vida.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad parece ser uni-
versal en los seres humanos, pero los ninos suelen tener una enfer-
medad mas benigna que los adultos. El restablecimiento de la infec-
ci6én por un serotipo genera inmunidad homologa de larga duracion
que no protege contra otros serotipos y a veces puede exacerbar
el dengue hemorragico (véase Dengue hemorragico, en parrafos
siguientes).

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Educar ala poblacion respecto a medidas personales, tales

como eliminacién o destruccién de los hdbitats de larvas
de mosquitos, y proteccion contra la picadura de mosqui-
tos de actividad diurna, incluso el empleo de mosquite-
ros, ropas protectoras y repelentes (véase Paludismo, 9A3
y 9A4).
Encuestas en la localidad para precisar la densidad de la
poblaciéon de mosquitos vectores, identificar los habitats
de larvas (respecto a Ae. aegypti, por lo comun compren-
den recipientes artificiales o naturales en los que se depo-
sita agua por largo tiempo, cerca o dentro de las vivien-
das, por ejemplo, neumadticos viejos, floreros y otros
recipientes), y fomentar y poner en practica programas
para su eliminacion.

N
~

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: notificacion obli-

gatoria de las epidemias, pero no de los casos individua-
les, Clase 4 (véase Notificacion de Enfermedades Trans-
misibles).

2) Aislamiento: precauciones pertinentes para la sangre. Evi-
tar el acceso de los mosquitos de actividad diurna a los pa-
cientes, hasta que ceda la fiebre, colocando una tela meta-
lica 0 un mosquitero en la alcoba del enfermo, o colocando
un mosquitero alrededor de la cama del enfermo febril (de
preferencia impregnado con insecticida), o rociando las
habitaciones con algin insecticida que sea activo contra
las formas adultas o que sea de accién residual.
Desinfeccion concurrente: ninguna.

Cuarentena: ninguna.

Inmunizacion de los contactos: ninguna. Si el dengue sur-
ge cerca de posibles focos selvdticos de fiebre amarilla,
habra que inmunizar a la poblacién contra esta dltima,

Ot s Q0
-
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porque el vector urbano de las dos enfermedades es el
mismo.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
identificacion del sitio de residencia del paciente durante
la quincena anterior al comienzo de la enfermedad y bus-
queda de casos no notificados o no diagnosticados.

7) Tratamiento especifico: ninguno; medidas de sostén. La
aspirina esta contraindicada.

C. Medidas en caso de epidemia:

1) Buscary destruir especies de mosquitos Aedes en las vivien-
das y eliminar los criaderos, o aplicar larvicida en todos
los habitats de larvas de Ae. aegypt.

2) Las personas que estén expuestas a la picadura de los
vectores deberan utilizar repelentes contra mosquitos.

D. Repercusiones en caso de desastre: las epidemias pueden ser
extensas y afectar a un elevado porcentaje de la poblacion.

E. Medidas internacionales: camplimiento de los acuerdos inter-
nacionales destinados a evitar la propagacion de Ae. aegypti
por barcos, aviones o medios de transporte terrestre desde
las zonas donde existe infestacion. Mejoria de la vigilancia
internacional y del intercambio de datos entre paises. Cen-
tros Colaboradores de la OMS.

DENGUE HEMORRAGICO/SINDROME DE  CIE-9 065.4;
CHOQUE DEL DENGUE (DH/SCD) CIE-10 A91

1. Descripcion — Enfermedad virica endémica grave de la mayor
parte de la zona del sur y el sudeste asiaticos, las islas del Pacifico y
América Latina, que se caracteriza por permeabilidad vascular anor-
mal, hipovolemia y anormalidades en los mecanismos de coagulacion
sanguinea. Se diagnostica principalmente en los ninos, pero también
se observa en adultos. La definicion de DH/SCD por parte de la OMS
incluye: 1) fiebre o el antecedente reciente de haberla padecido;
2) trombocitopenia; recuento de plaquetas iqual o menor que 100 x
10° mm® (segun el Sistema Internacional de Unidades, ello equivale
2100 x10°/1 0 menos); 3) manifestaciones hemorragicas como prue-
ba del torniquete positiva, presencia de petequias o fenémenos
hemorragicos manifiestos, y 4) manifestaciones de pérdida de plas-
ma debida a un aumento de la permeabilidad vascular. Se observa
por lo comin un incremento de 20% o mas del valor hematécerito en
comparacion con la cifra durante el restablecimiento, o los derrames
pleural o abdominal diagnosticados por ultrasonografia, tomografia
o radiografia. El sindrome de choque del dengue (SCD) incluye el
cuadro mas grave de DH, mas los signos de choque: 1) pulso débil y
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acelerado; 2) disminucion de la presion del pulso (menos de 20 mm
Hg); 3) hipotension para la edad, y 4) piel fria y humeda, e inquie-
tud generalizada. La administracion rapida de soluciones orales o
intravenosas puede hacer que disminuya el incremento del valor
hematocrito, que obliga a hacer otras observaciones para corroborar
la mayor pérdida de plasma.

La enfermedad es bifdsica y comienza de modo repentino con fie-
bre, y en los ninos con sintomas leves de las vias respiratorias supe-
riores, a menudo con anorexia, enrojecimiento facial y perturbacio-
nes leves de las vias gastrointestinales. Junto con la fase de
defervescencia, el estado del enfermo se deteriora repentinamente
con signos de debilidad profunda, inquietud intensa, palidez de la
cara y a menudo diaforesis, dolor abdominal intenso y cianosis
circumoral. En algunos pacientes hay hepatomegalia, por lo comtn
dos 0 mas dias después de la fase de defervescencia.

A menudo aparecen fenémenos hemorragicos que incluyen
petequias diseminadas, positividad de la prueba del torniquete, apa-
ricion facil de equimosis y, con menor frecuencia, epistaxis, hemo-
rragia en los sitios de puncién venosa, erupcion petequial y
gingivorragia. La hemorragia gastrointestinal constituye un signo de
mal pronoéstico y puede aparecer después de un periodo duradero
de choque. En casos graves se acumula liquido en las cavidades serosas,
disminuye el nivel sérico de albiimina, aumenta el de transaminasas,
hay prolongacion del tiempo de protrombina y niveles bajos de la
fraccion C3 del complemento. El dano intenso del higado, con
encefalopatia o sin ella se observé durante grandes epidemias de
dengue-3 en Indonesia y Tailandia. La tasa de letalidad en casos de
choque no tratado o tratado erréneamente, oscila entre 40 y 50%;
con la reposicién adecuada de liquidos las tasas deben ser de 1 2 2%.

Las pruebas serolégicas muestran un incremento del titulo de
anticuerpos contra el virus del dengue. El anticuerpo IgM, que de-
nota una infeccion actual o reciente por flavivirus, por lo regular se
detecta entre el sexto y el séptimo dia de haber comenzado la enfer-
medad. El virus se puede aislar de la sangre durante la fase febril aguda
de la enfermedad, por inoculacién de mosquitos o en cultivos celula-
res. El aislamiento del virus de 6rganos en la autopsia es dificil, pero
las posibilidades mejoran por la inoculaciéon del mosquito. Por me-
dio de reaccion en cadena de la polimerasa se pueden detectar se-
cuencias de acido nucleico especificas de virus.

(La infeccion por virus del dengue sin manifestaciones hemo-
rragicas se expone en parrafos anteriores. La fiebre amarilla y otras
fiebres hemorragicas afines se presentan por separado.)

2. Agente infeccioso — Véase Dengue, en parrafos anteriores. Los
cuatro serotipos del dengue pueden causar dengue hemorragico y
choque hemorragico del dengue; su orden descendente de frecuen-
cia es: tipos 2, 3, 4y 1.
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3. Distribuciéon — En fecha reciente se han producido epidemias
en las Filipinas, Nueva Caledonia, Tahiti, China, Viet Nam, Laos,
Camboya (Kampuchea), Tailandia, Malasia, Singapur, Indonesia,
Myanmar (Birmania), Pakistan, India, Sri Lanka, Maldivas, Cuba,
Venezuela, Guayana Francesa, Suriname, Brasil, Colombia, Nicara-
gua y Puerto Rico. El mayor brote notificado hasta la fecha es el de
Viet Nam en 1987, durante el cual se notificaron aproximadamente
370 000 casos. En Asia tropical se observa dengue hemorragico y sin-
drome de choque del dengue casi exclusivamente en ninos menores
de 15 anos de edad de la poblacion indigena. La enfermedad alcan-
za su maximo durante las estaciones de lluvia y en zonas con alta pre-
valencia de Aedes aegypti.

4., 5., 6. y 7. Reservorio, Modo de transmisién, Periodo de
incubacion y Periodo de transmisibilidad — Véase Dengue, en parra-
fos anteriores.

8. Susceptibilidad y resistencia — El factor de riesgo mejor descrito
es la circulacion de anticuerpos heter6logos contra el dengue, adqui-
ridos en formas pasiva por lactantes o activa de una infeccion ante-
rior; ellos estimulan la infeccién de los fagocitos mononucleares por
formacion de complementos inmunitarios. Otros factores de riesgo
importantes incluyen el origen geografico de la cepa del virus del
dengue, edad, género y susceptibilidad genética de los seres humanos.

En el brote de 1981 en Cuba, causado por la cepa del dengue-2 del
sudeste asidtico, se observo que el dengue hemorragico y el sindro-
me de choque del dengue habian tenido una frecuencia cinco veces
menor en la poblacion de raza negra que en la poblacion blanca. En
Myanmar, las personas provenientes del oriente de la India y de
Birmania mostraron igual susceptibilidad al dengue hemorragico.

9. Métodos de control —
A. Medidas preventivas: véase Dengue, en parrafos anteriores.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1), 2), 3), 4), 5) y 6) Notificacion a la autoridad local de sa-
lud, Aislamiento, Desinfeccién concurrente, Cuarentena,
Inmunizacion de contactos e Investigacion de los contac-
tos y de la fuente de infeccion: véase Dengue, en parrafos
anteriores.

7) Tratamiento especifico: el choque hipovolémico que re-
sulta de la fuga de plasma por un incremento repentino
de la permeabilidad vascular suele mejorar con la admi-
nistracion de oxigeno y la reposicion rapida con una so-
lucion de liquidos y electroélitos (solucion lactada de
Ringer a razon de 10 a 20 ml por kg de peso por hora).
En casos mas graves de choque habra que recurrir al plas-
ma, a los expansores plasmaticos o a ambos. El ritmo de
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administracion de liquidos y plasma debe determinarse
con arreglo a las pérdidas calculadas, por lo comun por
medio de un microhematdcrito. El incremento ininte-
rrumpido en el indice hematdcrito, a pesar de la admi-
nistracion intravenosa intensiva de liquidos, denota la
necesidad de usar plasma u otras soluciones coloides. Se
tendra enorme cuidado de vigilar al paciente y evitar la
hidratacién excesiva. Las transfusiones de sangre estan
indicadas solamente cuando la hemorragia intensa oca-
siona un descenso real del indice hematdécrito. El uso de
heparina para tratar hemorragias de importancia clinica
que surgen en casos de coagulacion intravascular dise-
minada corroborados conlleva gran riesgo y no tiene
beneficio probado. Para tratar la hemorragia grave se
puede utilizar plasma fresco fibrinégenos y concentra-
do de plaquetas. La aspirina esta contraindicada, por su
capacidad de producir hemorragia.

C., D.y E. Medidas en caso de epidemia, Repercusiones en caso de
desastre y Medidas internacionales: véase Dengue, en parrafos
anteriores.

DERMATOFITOSIS CIE-9 110; CIE-10 B35

(Tinea, tifia, dermatomicosis, epidermofitosis, tricofitosis,
MiCrosporosis)

Las dermatofitosis y las tinas son términos generales, esencialmen-
te sinénimos, que se aplican a micosis de dreas queratinizadas del
cuerpo (cabello, piel y unas). Los agentes causales de estos trastor-
nos son géneros y especies de hongos conocidos en forma colectiva
como dermatofitos. Las dermatofitosis se subdividen segun el sitio de
la infeccion.

I. TINEA BARBAE Y TINEA
CAPITIS CIE-9 110.0; CIE-10 B35.0
(Tifla de la barba y del cuero cabelludo, querién, favus)

1. Descripcion — Micosis que comienza en forma de una pequena
papula que se disemina en sentido periférico y deja zonas exfoliativas
de calvicie temporal. Los cabellos infectados se tornan quebradizos y
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se parten facilmente. A veces surgen lesiones supurativas, maceradas
y salientes, llamadas queriones.

El favus del cuero cabelludo (CIE-9 110.9) es una variedad de tinea
capitis causada por Trichophyton schoenleinii. Se caracteriza por olor a
humedad y por la formacién de pequenas costras amarillentas en
forma de panal (escutulas) que parecen estar incrustadas en el cue-
ro cabelludo. El cabello atacado no se quiebra, pero se torna gris y
opaco y al final se desprende, dejando una calvicie que puede ser
permanente.

La tinea capitis se diferencia facilmente de la piedra, otra micosis
del cabello que aparece en América del Sur, algunos paises del su-
deste asidtico y Africa. La piedra se caracteriza por la presencia, en el
tallo del cabello, de nédulos negros, duros y “arendceos”, causados
por Piedraia hortai, o n6dulos blancos, blandos y “pastosos,” causados
por Trichosporon beigelit, llamados ahora T. ovoides o T. inkin.

El examen del cuero cabelludo con luz ultravioleta (filtro de Wood)
para corroborar la presencia de fluorescencia amarillo-verdosa es ttil
para el diagnéstico de la tinea capitis causada por Microsporum canis'y
M. audowiniz; las especies de Trichophylon no emiten fluorescencia. En
infecciones causadas por especies de Microsporum, el examen micros-
copico corriente de las escamas y el cabello tratado con hidréxido de
potasio al 10% o el practicado con microscopio ultravioleta de un pre-
parado de blanco calcoflior revela la presencia de artrosporas hialinas
caracteristicas en el ectotrix (exterior del cabello); especies de
Trichophyton caracteristicamente invaden el endotrix (interior del ca-
bello). Para confirmar el diagnoéstico es necesario cultivar el hongo.

2. Agentes infecciosos — Especies de Microsporumy Trichophyton. La
identificacién del género y de la especie es importante por razones
epidemiologicas y prondsticas.

3. Distribucién — La tinea capitis causada por infecciones por
Trichophyton tonsurans es epidémica en areas urbanas del este de los
Estados Unidos, en Puerto Rico, México y Australia. Las infecciones
por M. canis aparecen en zonas rurales y urbanas en que hay gatos y
perros infectados. En el pasado, M. audouinii estuvo muy diseminada
en los Estados Unidos, particularmente en zonas urbanas; 7.
verrucosumy T. mentagrophytes, var. mentagrophytes, son infecciones que
aparecen mas bien en dreas rurales, y la enfermedad ataca al ganado
vacuno y equino, roedores y animales salvajes.

4. Reservorio — Los seres humanos son el reservorio principal de
T. tonsurans, T. schoenleiniiy T. audowinii. Los animales, especialmen-
te los perros, gatos y bovinos, albergan a los demas microorganismos
mencionados.

5. Modo de transmision — Por contacto directo de la piel, o indi-
recto, especialmente con los respaldos de asientos de los teatros, ma-
quinillas para cortar el pelo y articulos de tocador como peinesy ce-
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pillos, o ropas y sombreros contaminados con el pelo de personas o
animales infectados.

6. Periodo de incubacion — Por lo comun, de 10 a 14 dias.

7. Periodo de transmisibilidad — El hongo viable persiste por lar-
go tiempo en los materiales contaminados.

8. Susceptibilidad y resistencia — Los ninos antes de la pubertad
son muy susceptibles a M. canis; las personas de todas las edades es-
tan sujetas a infecciones por Trichophyton. Las reinfecciones rara vez
o nunca se detectan.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Educar a la poblacion, especialmente a los padres de fa-
milia, respecto al peligro de contraer la infecciéon por con-
tacto con individuos infectados, asi como perros, gatos u
otros animales.

2) En caso de epidemias o en zonas hiperendémicas en que
atacan especies que no sean Trichophylon, debe revisarse
la cabeza de los nifos de corta edad con luz ultravioleta
(filtro de Wood) antes de admitirlos a la escuela.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:
1) Notificacion ala autoridad local de salud: notificacion obli-

gatoria de las epidemias, pero no de los casos individua-
les, Clase 4 (véase Notificacion de Enfermedades Trans-
misibles). Los brotes en las escuelas deben notificarse a
las autoridades escolares.
Aislamiento: ninguno.
Desinfeccion concurrente: en los casos benignos, el lava-
do diario del cuero cabelludo elimina los cabellos sueltos.
Es 1til el champt con sulfuro de selenio. En los casos gra-
ves, es necesario lavar diariamente el cabello y cubrirlo
con un gorro. Los gorros contaminados deben hervirse
después de usarse.
Cuarentena: no es practica.
Inmunizacion de los contactos: ninguna.
Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
examen de los contactos en la familia y también de los
animales domésticos y de granja, para saber si estan infec-
tados, en cuyo caso deben tratarse; algunos animales, es-
pecialmente los gatos, pueden ser portadores no mani-
fiestos.

7 Tratamiento especifico: la griseofulvina (Gris-PEG®) por
via oral, durante cuatro semanas por lo menos, es el trata-
miento preferido. Se utilizan agentes antibacterianos ge-
nerales si las lesiones de tina muestran infecciéon secunda-
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ria por bacterias; en el caso de queriones, también se uti-
lizan una crema queratolitica y un recubrimiento de algo-
don para el cuero cabelludo. Es necesario examinar al
enfermo cada semana y obtener el material para cultivos;
cuando estos resultan negativos, cabe suponer que el res-
tablecimiento es completo.

C. Medidas en caso de epidemia: en caso de epidemias en escuelas
u otras instituciones, hay que orientar a los ninos y a sus pa-
dres sobre el modo de diseminacion, la prevencion y la higie-
ne personal. Hay que obtener los servicios de personal médi-
coyde enfermeria para el diagnoéstico, y emprender estudios
de vigilancia ulterior.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

Il. TINEA CRURIS CIE-9 110.3; CIE-10 B35.6
(Tifa de la ingle y de la regién perianal)
TINEA CORPORIS CIE-9 110.5; CIE-10 B35.4

(Tifa del cuerpo)

1. Descripcion — Micosis de la piel, excepto la del cuero cabellu-
do, la barba y los pies, que de manera caracteristica se presenta en
forma de lesiones aplanadas que se extienden con un perfil anular.
Los bordes suelen ser rojizos, con vesiculas o pustulas que pueden
ser secas y escamosas o humedas y encostradas. Conforme la lesion
se disemina a la periferia, la zona central suele aclararse y dejar la piel
aparentemente normal. Hay que diferenciar este tipo de tina de la
candidiasis inguinal, porque el tratamiento es diferente.

El diagnéstico presuntivo se hace por obtencion de material de
raspado de los bordes periféricos de las lesiones, aclarandolo con
hidréxido de potasio al 10%, y por examen con el microscopio co-
rriente, o examen con microscopio ultravioleta de preparaciones de
blanco calcoflior, para identificar filamentos hialinos segmentados
y ramificados del hongo. La identificacion definitiva se hace por
cultivo.

2. Agentes infecciosos — Casi todas las especies de Microsporum 'y
Trichophyton, y también Epidermophyton floccosum, Scytalidium dimidiatum
y S. hyalinum causan la tinea corporis “seca” en zonas tropicales.

3. Distribuciéon — Mundial y relativamente frecuente. La infeccion
es mas comun en los hombres que en las mujeres.

4. Reservorio — Los seres humanos, los animales y el suelo; tinea
cruris es una micosis casi exclusiva de los hombres.
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5. Modo de transmisién — Por contacto directo o indirecto con le-
siones de la piel y el cuero cabelludo de personas infectadas, lesiones
de animales, y pisos, compartimientos de ducha, bancos y articulos
semejantes contaminados.

6. Periodo de incubacion — De 4 a 10 dias.

7. Periodo de transmisibilidad — Mientras existan lesiones y persis-
tan hongos viables en materiales contaminados.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es general, agra-
vada por la friccién y la sudoracion excesiva en las regiones axilares e
inguinales, y cuando la temperatura y la humedad del ambiente son
elevadas. Las personas de cualquier edad son susceptibles.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: lavado adecuado de toallas y prendas de
vestir con agua caliente, algin fungicida o ambos métodos;
limpieza general en las duchas y vestidores de los gimnasios,
en especial, lavado repetido de las bancas; es necesario lavar
frecuentemente con manguera los compartimientos de du-
cha, que deben contar con un desagtie rapido. Para la desin-
feccion de los pisos y de las bancas debe usarse un fungicida
como el cresol.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1))

2)
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Notificacion a la autoridad local de salud: notificacién obli-
gatoria de las epidemias, pero no de los casos individua-
les, Clase 4 (véase Notificacion de Enfermedades Trans-
misibles). Las infecciones que afecten a escolares deben
notificarse a las autoridades escolares.

Aislamiento: los ninos infectados, mientras son sometidos
a tratamiento, deben ser excluidos de los gimnasios y al-
bercas, y de actividades que constituyan peligro de conta-
gio para los demas.

Desinfeccion concurrente: lavado frecuente y eficaz de la
ropa.

Cuarentena: ninguna.

Inmunizacion de los contactos: ninguna.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
examen de los contactos en la escuela y la familia, y de los
animales domésticos y de granja, asi como tratamiento de
las infecciones en la forma indicada.

Tratamiento especifico: a veces bastan el banno completoy
minucioso con aguay jabon, la eliminacion de escamas y
costras, y la aplicacion de un fungicida eficaz como
miconazol, ketoconazol, clotrimazol, econazol, naftifina,
terbinafina, tolnaftato o ciclopirox. La griseofulvina (Gris-
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PEG®) por via oral es eficaz. El itraconazol (Sporanox®)
o la terbinafina (Lamisil®) por via oral, también son
eficaces.

C. Medidas en caso de epidemia: educar a los ninosy a los padres
de familia acerca de la naturaleza de la infeccion, su modo
de propagacion y la necesidad de mantener una higiene per-
sonal adecuada.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

I1l. TINEA PEDIS CIE-9 110.4; CIE-10 B35.3
(Tifa del pie, pie de atleta)

1. Descripciéon — Son caracteristicas las manifestaciones de des-
camacion o grietas en la piel, especialmente en los pliegues
interdigitales, o la formacién de ampollas que contienen liquido acuo-
s0; se conoce comunmente como “pie de atleta”. En los casos graves
aparecen lesiones vesiculosas en diversas zonas del cuerpo, sobre todo
en las manos. Estas dermatofitides no contienen el hongo, sino que
constituyen una reaccion alérgica a los productos micoticos.

El diagnéstico presuntivo se corrobora mediante el examen micros-
copico de material de raspado de las lesiones en los pliegues
interdigitales, preparado con hidréxido de potasio o tratado con blan-
co calcoflior, en el cual se advierten los filamentos ramificados y
segmentados. El cuadro clinico no basta para hacer el diagnostico; la
identificacion final se hace por medio de cultivo.

2. Agentes infecciosos — Trichophyton rubrum, T. mentagrophytes, var.
interdigitaley Epidermophyton floccosum.

3. Distribucién — Aparece en todo el mundo y es una enfermedad
comun. Afecta a los adultos con mayor frecuencia que a los ninos y a
los hombres mas que a las mujeres. Las infecciones son mas frecuen-
tes e intensas en tiempo caluroso.

4. Reservorio — Los seres humanos.

5. Modo de transmision — Por contacto directo o indirecto con lesio-
nes cutaneas de personas infectadas o con pisos contaminados, compar-
timientos de duchay otros objetos utilizados por las personas afectadas.

6. Periodo de incubacién — Se desconoce.

7. Periodo de transmisibilidad — Mientras existan las lesiones y per-
sistan las esporas viables en los materiales contaminados.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es variable y
la infeccion puede no ser manifiesta. Son frecuentes los ataques
repetidos.
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9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:las que se describen para la tinea corporis.
Educar a la poblacién sobre la forma de mantener una higie-
ne personal estricta, y sobre el cuidado especial que debe
tenerse de secar los espacios interdigitales de los pies des-
pués del bano; aplicar regularmente talco que contenga un
fungicida eficaz en los pies y particularmente en los espacios
interdigitales. Los zapatos muy cerrados predisponen a veces
alainfeccién y a la enfermedad.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: notificacion obli-
gatoria de las epidemias, pero no de los casos individua-
les, Clase 4 (véase Notificacion de Enfermedades Trans-
misibles). Es necesario notificar a las autoridades escolares
la incidencia elevada en las escuelas.

2) Aislamiento: ninguno.

Desinfeccion concurrente: hervir los calcetines de las per-

sonas muy infectadas, para evitar la reinfeccion.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:

ninguna.

7) Tratamiento especifico: fungicidas locales como mico-
nazol, clotrimazol, ketoconazol, ciclopirox o tolnaftato.
Dejar al descubierto los pies usando sandalias y emplear
talcos secantes. Puede estar indicada la griseofulvina (Gris-
PEG®) oral en los casos graves de larga duracién, pero
suele ser menos eficaz que la aplicacion minuciosa de
fungicidas locales.

o
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C. Medidas en caso de epidemia: limpieza cuidadosa y lavado de
piso de los gimnasios, compartimientos de ducha y fuentes
de infeccion semejantes utilizando un agente fungicida como
el cresol. Educar a la poblacion respecto al modo de propa-
gacion de la infeccion.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

IV. TINEA UNGUIUM CIE-9 110.1; CIE-10 B35.1
(Tina de las unas, onicomicosis)

1. Descripcion — Micosis cronica que afecta una o mas unas de las
manos o de los pies. La una se engruesa poco a poco, cambia de
color, se vuelve quebradiza y debajo de ella se acumula material de
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aspecto caseoso, o bien la una adquiere consistencia cretacea y se
desintegra.

El diagnostico se hace por el examen microscopico de material
preparado con hidroxido de potasio y obtenido de la unay los detri-
tus que se forman debajo de ella. Laidentidad del agente causal debe
confirmarse por medio de cultivo.

2. Agentes infecciosos — Varias especies de Trichophyton. Rara vez
es causada por Epidermophyton floccosum o especies de Microsporum o
Scytalidium.

3. Distribucion — Es comun.

4. Reservorio — Los seres humanos; raras veces los animales o el
suelo.

5. Modo de transmisién — Posiblemente por extensiones desde in-
fecciones cutdneas adquiridas por contacto directo con lesiones de
la piel o de las unas de personas infectadas, o por contacto indirecto
(como seria el caso de pisos y compartimientos de ducha contamina-
dos); la tasa de transmision es baja aun en los familiares mds intimos.

6. Periodo de incubacién — Se desconoce.

7. Periodo de transmisibilidad — Mientras exista una lesion infectada.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es variable. La
infeccion es frecuente.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: limpiar y emplear un agente fungicida
como el cresol para desinfectar los pisos de uso comun. La-
var frecuentemente con manguera y desaguar rapidamente
los compartimientos de ducha.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:
1) Notificacion a la autoridad local de salud: por lo regular

no se justifica la notificacion oficial, Clase 5 (véase Notifi-

cacion de Enfermedades Transmisibles).

3),4),5) y6) Aislamiento, Desinfecciéon concurrente, Cua-

rentena, Inmunizaciéon de los contactos e Investigacion

de los contactos y de la fuente de infeccion: no son
practicos.

7) Tratamiento especifico: el itraconazol y la terbinafina por
via oral son los medicamentos mds indicados. La
griseofulvina (Gris-PEG®) por via oral es menos eficaz. El
tratamiento debe practicarse hasta que crezcan las unas
(de tres a seis meses para las unas de los dedos de la mano
y de 12 a 18 meses para las unas de los dedos del pie).

N
~

C., D.y E. Medidas en caso de epidemia, Repercusiones en caso de
desastre y Medidas internacionales: no son aplicables.
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DIARREA AGUDA CIE-9 001-009; CIE-10 A00-A09

La diarrea es un sindrome clinico que se acompana de la expul-
sion frecuente de heces laxas o acuosas y a menudo otros signos y
sintomas como vomitos, fiebre, deshidratacion y desequilibrio de
electrolitos. Es una manifestacion de infecciéon por muy diversos
patégenos bacterianos, viricos y pardsitos intestinales. En otras sec-
ciones de este libro se describen en detalle y en forma individual
enfermedades diarreicas especificas como célera, shigelosis,
salmonelosis, infecciones por Escherichia coli, yersiniosis, giardiasis,
campilobacteriosis, criptosporidiosis y gastroenteropatia virica. La
diarrea también se presenta junto con otras enfermedades infeccio-
sas como paludismo y sarampion, y por la exposicion a agentes qui-
micos. Los cambios en la flora intestinal inducidos por antibioticos
pueden ocasionar diarrea aguda por proliferacion excesiva de
Clostridium difficiley productos de su toxina.

Aproximadamente de 70 a 80% del gran nimero de episodios es-
poradicos de diarrea en personas que acuden a los establecimientos
de salud en los paises menos desarrollados se podrian diagnosticar
etiolégicamente si se dispusiera y se hiciera uso de la bateria comple-
ta de los nuevos métodos de laboratorio. En los Estados Unidos, don-
de se calcula que se presentan unos cinco millones de casos al ano, y
de ellos, alrededor de cuatro millones se atienden en servicios
asistenciales, la cifra comparable serfa 45% de los casos. En ese pais,
la mayor parte de las enfermedades diarreicas son producidas primor-
dialmente por agentes viricos y la causa mas comun de gastroenteri-
tis es un rotavirus. Una proporcién menor de las enfermedades
diarreicas en los Estados Unidos se atribuye a bacterias patégenas
como L. coli, especies de Salmonellay Shigella, Vibrioy C. difficile.

Desde un punto de vista practico, cabe dividir a las enfermedades
diarreicas en seis cuadros clinicos.

1) Diarrea simple, que se trata por rehidratacién oral con solucio-
nes que contengan agua, glucosa y electrolitos, y en la que su causa
especifica no tiene importancia para el tratamiento.

2) Diarrea sanguinolenta (disenteria), causada por microorganis-
mos como Shigella, E. coli O157:H7 y otros.

3) Diarrea persistente que dura como minimo 14 dias.

4) Diarrea profusa y acuosa, como aparece en el colera.

5) Diarrea minima, acompanada de vomitos, tipica de algunas
gastroenteritis viricas y de enfermedades por toxinas, como serian
las producidas por Staphylococcus aureus, Bacillus cereus o CI.

perfringens.
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6) Colitis hemorragica, en la que hay diarrea acuosa, que contiene
sangre visible, pero sin fiebre ni leucocitos en las heces.

Los detalles de cada enfermedad se exponen en capitulos
independientes.

DIARREA CAUSADA POR
ESCHERICHIA COLI CIE-9 008.0; CIE-10 A04.0-A04.4

Las cepas de Escherichia coli que causan diarrea pertenecen a seis
categorias principales: 1) enterohemorragica; 2) enterotoxigena;
3) enteroinvasora; 4) enteropatoégena; 5) enteroagregativa, y 6) con
adherencia difusa. Cada categoria posee patogenia distinta y propie-
dades de virulencia particulares, y comprende un grupo separado de
serotipos O:H. Los sindromes clinicos y los patrones epidemiologicos
también son diferentes.

I. DIARREA CAUSADA POR CEPAS CIE-9 008.0;

ENTEROHEMORRAGICAS (ECEH) CIE-10 A04.3
E. coli productora de toxina de Shiga (ECTS);
E. coli O157:H7; E. coli productora de verotoxina

1. Descripcion — Esta categoria de E. coli que causa diarrea se iden-
tificé en 1982, cuando surgi6é un brote de colitis hemorragica en los
Estados Unidos y se demostré que habia sido causado por un serotipo
no comun de E. coli, O157:H7 que no se habia considerado como
patégeno entérico. La diarrea puede variar desde un cuadro benig-
no, con expulsion de heces sin sangre, hasta excrementos que son
practicamente hemadticos pero sin leucocitos. Las manifestaciones
clinicas mas temibles de la infeccion por ECEH son el sindrome
urémico hemolitico (SUH) y la ptrpura trombocitopénica trombética
(PTT). En promedio, de 2 a 7% de los sujetos que manifiestan dia-
rrea por ECEH evolucionan hasta presentar SUH. ECEH elabora
citotoxinas potentes llamadas toxinas 1y 2 de Shiga. La toxina 1 de
Shiga es idéntica a la toxina de Shiga elaborada por Shigella dysenteriae
1; como aspecto notable, el sindrome urémico hemolitico es una
complicacion grave perfectamente identificada del cuadro por S.
dysenteriae 1. En épocas pasadas se llamaba a tales toxinas verotoxinas
1y 2y toxinas Iy IT similares a las de Shiga. La elaboracién de dichas
toxinas depende de la presencia de algunos fagos que porta la bacte-
ria. Ademas, las cepas de ECEH tienen un plasmido de virulencia que
interviene en la adherencia de la bacteria a la mucosa intestinal. Casi
todas las cepas de ECEH poseen en su cromosoma un “islote” de
patogenicidad que contiene multiples genes de virulencia que codi-
fican proteinas de las que depende su unién y causan lesiones de la
mucosa intestinal humana.
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En América del Norte casi todas las cepas del serotipo ECEH mas
comun, O157:H7 se identifican en cultivos de excremento por su
incapacidad de fermentar sorbitol en medios como el de MacConkey-
sorbitol (utilizado para identificar E. coli O157:H7). Se sabe que al-
gunas cepas de ECEH fermentan sorbitol, razén por la cual hay que
utilizar otras técnicas para detectar ECEH; ellas incluyen la demos-
traciéon de la capacidad de elaborar toxinas de Shiga; la sero-
tipificacion para identificar serotipos caracteristicos, o el uso de son-
das de ADN que identifican los genes de la toxina, la presencia del
plasmido de virulencia de ECEH o secuencias especificas dentro
del “islote” de patogenicidad. La ausencia de fiebre en casi todos los
enfermos permite diferenciar esta entidad de la shigelosis y la
disenteria por cepas enteroinvasoras de E. coli o Campylobacter.

2. Agente infeccioso — El principal serotipo de ECEH en América
del Norte es Escherichia coli O157:H7, pero se ha dicho que intervie-
nen agentes patégenos con serotipos como O26:HI11, O111:HS,
0O103:H2, O113:H21 y O104:H21.

3. Distribucién - Se reconoce que estas infecciones constituyen un
problema importante en América del Norte, Europa, Sudafrica, Ja-
pon, el cono sur de América del Sur y Australia. No se ha definido la
importancia relativa que tienen en el resto del planeta. En los Esta-
dos Unidos se han producido algunos brotes graves, incluidos casos
de colitis hemorragica y SUH, con algunas defunciones, por inges-
tion de hamburguesas de carne mal cocida, leche no pasteurizada,
sidra hecha de manzanas contaminadas con estiércol de vaca, y ger-
men de alfalfa.

4. Reservorio — El ganado vacuno es el reservorio de ECEH; los
seres humanos también pueden desempenar esa funcion en la trans-
mision de persona a persona. Hay pruebas cada vez mas amplias de
que en América del Norte los ciervos pueden servir también como
reservorio.

5. Modo de transmisién — Por ingestion de alimentos contamina-
dos, como ocurre con Salmonella, con mayor frecuencia carne de res
mal cocida (en especial la molida), y también leche cruday frutas o
verduras contaminadas por heces de rumiantes. También se produ-
ce transmision directa de una persona a otra en familias, centros de
atencion infantil e instituciones de custodia o asilos, como ocurre con
Shigella. Se transmite ademads por el agua; hubo un brote que se de-
bi6 a haber nadado en un lago atestado de personas, y otro fue cau-
sado por la ingestion de agua no clorada y contaminada.

6. Periodo de incubacién — En general es relativamente largo, de
dos a ocho dias, con una mediana de tres a cuatro dias.

7. Periodo de transmisibilidad — Mientras persiste la excrecién del
agente patoégeno, que en forma tipica es de una semana o menos en
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los adultos, pero de tres semanas en un tercio de los ninos. Rara vez
hay estado duradero del portador.

8. Susceptibilidad y resistencia — El in6culo infectante es muy pe-
queno. Poco se sabe de las diferencias en la susceptibilidad y en la
inmunidad. La vejez al parecer constituye un factor de riesgo, de tal
manera que la hipoclorhidria pudiera contribuir a la susceptibilidad.
Los ninos menores de 5 anos de edad tienen un riesgo mayor de pre-
sentar el sindrome urémico hemolitico.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: la gravedad potencial de esta enferme-
dad obliga a las autoridades locales de salud a participar tem-
pranamente para identificar su fuente y tomar medidas pre-
ventivas especificas apropiadas. Para bloquear la transmision
de una persona a otra es necesario ensenar especificamente
alos miembros de la familia, tan pronto se sospeche el diag-
nostico, que es menester lavarse las manos con agua y jabon
frecuente y minuciosamente, en especial después de defe-
car; eliminar panales y desechos humanos contaminados, y
prevenir la contaminacion de alimentos y bebidas. Las medi-
das que posiblemente aminoren la incidencia de la enferme-
dad incluyen:

1) Operar los mataderos de modo que se reduzca al minimo
la contaminacién de carnes por contenido intestinal de
los animales.

2) Pasteurizar la leche y los productos lacteos.

3) Radiar la carne de res, en particular la molida.

4) Cocer adecuadamente la carne de res, especialmente la
molida. El Servicio de Inspeccion de Seguridad y Alimen-
tos del Departamento de Agricultura de los Estados Uni-
dosy el Codigo de Alimentos de la Administracion de Ali-
mentos y Medicamentos (EUA) de 1997 recomiendan
cocer la carne de res hasta que alcance una temperatura
interna de 68 °C (155 °F) durante 15 a 16 segundos como
minimo. Confiar en la desaparicion del color rosa de la
carne para declararla cocida, no es tan fiable como utili-
zar un termoémetro para este fin.

5) Proteger, purificar y clorar los sistemas de abastecimiento
publico de agua; clorar las piscinas.

6) Asegurar la higiene adecuada en jardines infantiles, espe-
cialmente el lavado frecuente y meticuloso de las manos
con agua y jabon.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:
1) Notificacion a la autoridad local de salud: la notificacion
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individual de infecciones por E. coli O157:H7 es obligato-
ria en muchos paises y estados de los Estados Unidos, Cla-
se 2B (véase Notificacion de Enfermedades Transmisibles).
La deteccion y la notificacion de los brotes es especial-
mente importante.

Aislamiento durante la fase aguda de la enfermedad, to-
mar precauciones entéricas. Ante la pequenez extraordi-
naria del in6culo infectante, no se permitira que los suje-
tos infectados manipulen alimentos ni brinden atencion
aninos o pacientes mientras no sean negativas dos mues-
tras fecales sucesivas o dos frotis sucesivos de material rec-
tal obtenido por torunda (reunidas con una diferencia de
24 horas o mas, pero no antes de 48 horas después de
administrar la ultima dosis de antimicrobianos).
Desinfeccion concurrente: de heces y articulos contami-
nados. En comunidades con un sistema moderno y ade-
cuado de eliminacién de aguas servidas, las heces pueden
descargarse directamente en alcantarillas, sin desinfeccion
preliminar. Limpieza terminal.

Cuarentena: ninguna.

Tratamiento de los contactos: de ser posible, los con-
tactos con diarrea deben ser excluidos de la manipula-
cion de alimentos y de la atencion de ninos o pacientes
hasta que haya cesado la diarrea y se hayan obtenido
dos cultivos sucesivos de heces negativos. En todos los
contactos se recalcara con gran detenimiento la necesi-
dad de lavarse minuciosamente las manos después de
defecar y antes de manipular alimentos o atender a ni-
nos o enfermos.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
los cultivos de contactos deben limitarse mas bien a las
personas que manipulan alimentos, personal y ninos de
jardines infantiles y otras situaciones en las que es particu-
larmente factible la diseminacién de la infeccion. EI culti-
vo de alimentos sospechosos es un método relativamente
improductivo en casos esporadicos.

Tratamiento especifico: es importante la reposicion de li-
quidos y electrolitos, si la diarrea es acuosa o hay signos
de deshidratacién (véase Célera, 9B7). No se ha precisa-
do la utilidad del tratamiento antibacteriano en infeccio-
nes por E. coli O157:H7, y otras ECEH. Algunos datos su-
gieren que la utilizacién de trimetoprima-sulfametoxazol,
fluoroquinolonas y otros antimicrobianos, pueden pre-
cipitar complicaciones como el sindrome urémico
hemolitico.
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C. Medidas en caso de epidemia:

D

2)

3

~

4

~

5

~

6

~

7)

8

~

Notificar inmediatamente a la autoridad local de salud
cualquier grupo de casos de trastornos diarreicos san-
guinolentos agudos, incluso si no se ha identificado de
modo especifico el agente causal.

Buscar intensivamente el vehiculo especifico (alimentos
o agua) por el cual se transmiti6 la infeccion; analizar la
posibilidad de transmisién incesante de una persona a otra,
y utilizar los resultados de investigaciones epidemiologicas
para orientar las medidas de control especificas.

Excluir los alimentos sospechosos y rastrear sus origenes;
en grandes brotes de origen alimentario en comunida-
des, habra que interrogar y detectar el origen para evitar
muchos casos.

Si se sospecha que el brote es de transmisién hidrica, se
impartird la orden de hervir el agua y clorar el agua de
abastecimientos sospechosos bajo supervision competen-
te, o no utilizarla.

Si se sospecha que el brote tiene relaciéon con la natacion,
habra que cerrar las piscinas o playas hasta que sean
cloradas o se demuestre que no tienen contaminacion fe-
cal, y mientras se brindan banos adecuados para evitar la
contaminacion ulterior del agua por los banistas.

Si se sospecha que el brote fue transmitido por leche, ha-
bra que pasteurizar o hervir este alimento.

No se recomienda la administraciéon profilactica de
antibioticos.

Divulgar la importancia de lavarse las manos después de
defecar y de limpiar la zona perianal; proporcionar jabén
y toallas de papel si no se dispone de ellos.

D. Repercusiones en caso de desastre: constituye un problema po-
tencial en sitios con deficiencia de la higiene personal y del
saneamiento del entorno (véase Fiebre tifoidea, 9D).

E. Medidas internacionales: Centros Colaboradores de la OMS.

I1. DIARREA CAUSADA POR CEPAS
ENTEROTOXIGENAS (ECET) CIE-9 008.0; CIE-10 A04.1

1. Descripcion — Las cepas enterotoxigenas constituyen una causa
importante de diarrea de los viajeros en personas de paises
industrializados que visitan a otros menos desarrollados; también
constituye una causa importante de diarrea deshidratante en los
lactantes y ninos en los paises menos desarrollados. Las cepas
enterotoxigenas pueden comportarse en forma muy similar a Vibrio
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choleraey producir un cuadro de diarrea profusa y acuosa, sin sangre
ni moco. Pueden aparecer célicos abdominales, vomitos, acidosis,
postracion y deshidratacion, y también fiebre leve; los sintomas por
lo regular duran menos de cinco dias.

ECET se identifica al demostrar la produccion de enterotoxina por
medio de inmunovaloraciones, bioensayos, o por técnica de sonda
de ADN que identifica los genes LT y ST (que corresponden a las
toxinas termoldbil y termoestable) en manchas de colonias.

2. Agente infeccioso — ECET elabora una enterotoxina termolabil
(TL), otra termoestable (TS) o ambas (TL/TS). Los serogrupos O
mds comunes, incluyen O6, 08, 015, 020, 025, 027, 063, 078, 080,
0114, 0115, O128ac, 0148, 0153, 0159 y O167.

3. Distribuciéon — Es mas bien una infeccion propia de los paises
en desarrollo; durante los primeros tres anos de vida, los ninos de di-
chos paises presentan multiples infecciones por ECET, lo que culmi-
na en la apariciéon de la inmunidad; como consecuencia, la enferme-
dad se presenta con menor frecuencia en los ninos de mayor edad y
en los adultos. La infeccion afecta a los viajeros de paises industria-
lizados que visitan paises menos desarrollados. En fecha reciente se
han detectado algunos brotes de infecciéon por ECET en los Estados
Unidos.

4. Reservorio — Los seres humanos. Las infecciones por ECET en
gran medida poseen especificidad de especie; las personas constitu-
yen el reservorio de cepas que causan diarrea en los seres humanos.

5. Modo de transmisién — Alimentos contaminados y, con menor
frecuencia, agua contaminada.

En la infeccion de los lactantes pudiera tener importancia particu-
lar la transmisién por alimentos contaminados que se usan para el
destete. Se piensa que la transmision por contacto directo por ma-
nos contaminadas con heces es rara.

6. Periodo de incubacién — En brotes y en estudios con volunta-
rios con algunas cepas que poseen solo TL y solo TS se han observa-
do periodos de incubacion cortos, incluso de 10 a 12 horas. En la dia-
rrea por cepas TL/TS en estudios con voluntarios, la incubacién por
lo comun ha sido de 24 a 72 horas.

7. Periodo de transmisibilidad — Mientras dure la excrecion de
ECET patogenas, que puede ser prolongada.

8. Susceptibilidad y resistencia — Los estudios epidemiolégicos y
otros que se han hecho con nuevas inoculaciones en voluntarios de-
muestran claramente que la inmunidad especifica para un serotipo
se adquiere después de la infecciéon por ECET. Se necesitan multi-
ples infecciones con serotipos diferentes para que surja inmunidad
de amplio espectro contra el agente causal.
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9. Métodos de control —
A. Medidas preventivas:

D

2)

Para las medidas generales de prevencion de la enferme-
dad que se propaga por via fecal-oral, véase Fiebre tifoi-
dea, 9A.

En lo que se refiere a las personas que deben viajar por
lapsos breves a zonas de alto riesgo, donde es imposible
obtener alimentos o agua higiénicos, cabe considerar la
administracion preventiva de antibiéticos; se ha demos-
trado que 400 mg de norfloxacino al dia son eficaces. Sin
embargo, es preferible tratar la enfermedad en fase muy
incipiente, comenzando cuando se inicia la diarrea, por
ejemplo, después de la segunda o tercera evacuacion
diarreica (véase la seccion 9B7).

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

9]

2)

3)

4)
5)
6)

7

Notificacion a la autoridad local de salud: notificacién obli-
gatoria de las epidemias, pero no de los casos individua-
les, Clase 4 (véase Notificacion de Enfermedades Trans-
misibles).

Aislamiento: se seguiran las precauciones de tipo entérico
en casos diagnosticados y sospechosos.

Desinfeccion concurrente: de todas las secreciones fecales
y los articulos contaminados. En las comunidades que
cuentan con un sistema de eliminacion de aguas residuales
moderno y adecuado, las heces se pueden eliminar direc-
tamente sin desinfeccion preliminar. Limpieza terminal
completa.

Cuarentena: ninguna.

Inmunizacion de los contactos: ninguna.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
no esta indicada.

Tratamiento especifico: la medida mas importante es la
administracion de soluciones con electrolitos para evitar
o combatir la deshidratacion (véase Colera, 9B7). La ma-
yoria de los casos no necesita otro tratamiento. En caso de
diarrea de los viajeros intensa en adultos, conviene admi-
nistrar tempranamente loperamida (Imodium®) (no a
ninos) y un antimicrobiano, como una fluoroquinolona
(ciprofloxacino por via oral, 500 mg dos veces al dia) o
norfloxacino (por via oral, 400 mg al dia) durante cinco
dias. Las fluoroquinolonas se utilizan como terapia inicial
porque muchas cepas de ECET a nivel mundial son resis-
tentes a otros antimicrobianos. Sin embargo, si se sabe
que las cepas locales son sensibles, es tutil administrar
trimetoprima-sulfametoxazol por via oral (160 mg—-800 mg)
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dos veces al dia o doxiciclina por via oral (100 mg) una
vez al dia, durante cinco dias. Se debe continuar con la
alimentacion segun el apetito de cada enfermo.

C. Medidas en caso de epidemia: la investigacion epidemiologica
puede estar indicada para identificar el mecanismo de
transmision.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: Centros Colaboradores de la OMS.

I1l. DIARREA CAUSADA POR CEPAS
ENTEROINVASORAS (ECEI) CIE-9 008.0; CIE-10 A04.2

1. Descripciéon — Enfermedad inflamatoria de la mucosa y la
submucosa intestinal causada por cepas ECEI de E. coli, muy similar
a la producida por Shigella. Los microorganismos poseen la misma
capacidad de depender de plasmidos para invadir y multiplicarse
dentro de las células epiteliales; sin embargo, desde el punto de vista
clinico, el sindrome de diarrea acuosa por ECEI es mucho mas fre-
cuente que la disenteria. Los antigenos O de ECEI pueden mostrar
reacciones cruzadas con los antigenos O de Shigella. La enfermedad
comienza con c6licos abdominales intensos, malestar generalizado,
expulsion de heces acuosas, tenesmo y fiebre, y en menos de 10% de
los pacientes evoluciona hasta la expulsion de multiples heces esca-
sas y liquidas que contienen sangre y moco.

Cabe sospechar la presencia de ECEI por la identificacion de innu-
merables leucocitos visibles en un frotis teniido del moco de las he-
ces, caracteristica que se observa también en la shigelosis. Entre los
métodos que se practican en laboratorios de referencia esta un
inmunoensayo que detecta las proteinas especificas de la membrana
exterior, con codificacion del plasmido, que son las que producen la
invasion de células epiteliales. Un bioensayo (la prueba de que-
ratoconjuntivitis en cobayos) detecta la invasion de células epiteliales;
las sondas de ADN detectan el plasmido enteroinvasor.

2. Agente infeccioso — Algunas cepas de E. coli poseen la capaci-
dad de invadir el intestino y ello depende de la presencia de un
plasmido muy virulento que codifica la invasion de antigenos del
plasmido. Los serogrupos O principales dentro de los cuales esta ECEI
incluyen O28ac, 029, 0112, 0124, 0136, 0143, 0144, O152, O164
y O167.

3. Distribucién — Las infecciones por ECEI son endémicas en los
paises en desarrollo y causan de 1 a 5% de los episodios de diarrea en
las personas que acuden a centros de atencion de salud. En los paises
industrializados se han notificado infecciones y brotes ocasionales de
diarrea por ECEL
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4. Reservorio — Los seres humanos.

5. Modo de transmision — Los pocos datos disponibles sugieren que
ECEI se transmite por alimentos contaminados.

6. Periodo de incubacion — En estudios con voluntarios y en bro-
tes, se han observado periodos de incubacién tan cortos como de 10
y 18 horas, respectivamente.

7. Periodo de transmisibilidad — Dura mientras se excretan las ce-
pas de ECEL

8. Susceptibilidad y resistencia — Poco se sabe de la susceptibilidad
y de la inmunidad a la ECEIL

9. Métodos de control — Iguales a los que se usan para ECET. En
los casos raros de diarrea grave producida por cepas enteroinvasoras,
se hard el mismo tratamiento que en la shigelosis, usando antimicro-
bianos eficaces contra los gérmenes de Shigella aislados en cultivos en
la localidad.

IV. DIARREA CAUSADA POR CEPAS

ENTEROPATOGENAS (ECEP)  CIE-9 008.0; CIE-10 A04.0
(Enteritis por E. coli enteropatégena)

1. Descripcion — Este microorganismo constituye la especie mas
vieja identificada de E. coli que causa diarrea, y en los estudios de casos
y testigos hechos en los decenios de 1940 y 1950 se advirtié que algu-
nos serotipos de O:H guardaban relacion con la diarrea estival de los
lactantes, los brotes de diarrea en salas cuna y las epidemias de dia-
rrea infantil de diversas comunidades. La enfermedad diarreica en
esta categoria practicamente afecta solo a los lactantes menores de 1
ano de edad, en quienes produce diarrea acuosa con moco, fiebre y
deshidratacion. Las especies de E. coli enteropatégenas causan diso-
lucién de las microvellosidades de los enterocitos e inician la fijacion
de las bacterias a ellos. La diarrea en los lactantes puede ser grave y
duradera, y ocasionar una elevada tasa de letalidad.

E. coli enteropatogena puede identificarse tentativamente por aglu-
tinacién con antisueros que detectan los serogrupos O de ECEP, pero
para su confirmacion se necesita la tipificacion de O y H con reactivos
de alta calidad. Las cepas enteropatégenas de E. coli también muestran
adherencia localizada a células HEp-2 en cultivos celulares, propiedad
que requiere de la presencia de un plasmido virulento propio de ECEP.
Lasonda de ADN para el factor de adherencia de ECEP (FAE) detecta
dicho plasmido; existe una correlacién de 98% entre la deteccién de
la adherencia localizada y la positividad de la sonda del FAE.

2. Agente infeccioso — Los principales serogrupos O de ECEP in-
cluyen 055, 086, O111, 0119, 0125, 0126, 0127, O128ab y O142.
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3. Distribucién — Desde fines del decenio de 1960 han desapareci-
do en su mayor parte ECEP como causa fundamental de diarrea in-
fantil en América del Norte y Europa. Sin embargo, sigue siendo un
agente importante de diarrea de ninos en muchas zonas en desarro-
llo, incluso América del Sur, sur de Africa y Asia.

4. Reservorio — Los seres humanos.

5. Modo de transmision — Por el consumo de férmulas ldcteas y ali-
mentos para destete contaminados. En salas cuna puede haber trans-
mision por fomites y por manos contaminadas, si no se siguen practi-
cas estrictas de lavado de manos.

6. Periodo de incubacién —Incluso tan corto como de 9 a 12 horas
en estudios con voluntarios adultos. No se sabe si el mismo periodo
de incubacion es valido en los lactantes que adquieren la infeccion
por transmisiéon natural.

7. Periodo de transmisibilidad — Mientras dure la excrecién de E.
coli enteropatégena, que puede ser prolongada.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad a la infeccion
clinica al parecer se limita virtualmente a los lactantes de corta edad;
sin embargo, no se sabe si ello se debe a la inmunidad o a factores
especificos del huésped en relacion con la edad. Dado que la diarrea
puede inducirse experimentalmente en algunos adultos voluntarios,
la inmunidad especifica puede ser importante como factor que de-
termine la susceptibilidad. La infecciéon por ECEP es poco comun en
pequenos alimentados al pecho.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Instar a las madres a que alimenten a sus hijos exclusiva-
mente al pecho desde que nacen hasta los 4 a 6 meses de
edad. Brindar apoyo adecuado para el amamantamiento.
Auxiliar a la mujer para establecer o restablecer la alimen-
tacion de su hijo al pecho.

Si la madre no dispone de leche o no tiene suficiente,
se dard a los neonatos leche materna pasteurizada de do-
nante hasta que regrese a su hogar. Las formulas lacteas
deben conservarse a temperatura ambiente solo por lap-
sos breves. Es preferible alimentar con taza que con bibe-
roén lo mas tempranamente posible.

2) Mantener a la madre y al hijo juntos en maternidades,
salvo que exista una razén médica firme para separarlos.
Si la madre o el hijo tienen alguna infeccién de las vias
gastrointestinales o respiratorias, habra que conservar-
los juntos, pero se les aislara de parejas sanas de madre e
hijo.
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3)

4)

En instalaciones de atencion especial, se separara a los
lactantes infectados de los prematuros o de los que mues-
tran enfermedades de otro tipo.

Es conveniente que cada lactante cuente con su equipo
individual, incluso un termémetro que se guardara en la
propia cuna. No deberd banarse a los ninos juntos ni se
les vestira en mesas comunes, ni se usaran las cunas para
colocar o transportar a mas de un nino a la vez.

La prevencion de los brotes hospitalarios depende de que
el personal se lave las manos después de atender a cada
lactante y de que conserven estandares de higiene eleva-
dos en las instalaciones que albergan a los pequenos.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

9]

2

~

3)

4)

5)
6)

7)

Notificacion a la autoridad local de salud: notificacién obli-
gatoria de las epidemias, pero no de los casos individua-
les, Clase 4 (véase Notificacion de Enfermedades Trans-
misibles). Hay que interpretar como epidemia que se debe
investigar la presencia de dos o mas casos concomitantes
en una sala cuna que requieran tratamiento por sintomas
de diarrea, o entre ninos recién dados de alta.
Aislamiento: se seguiran las precauciones de tipo entérico
en casos diagnosticados y sospechosos.

Desinfeccion concurrente: de todos los materiales fecales
y articulos contaminados. En las comunidades que cuen-
tan con un sistema de eliminaciéon de aguas residuales
moderno y adecuado, las heces se pueden eliminar direc-
tamente sin desinfeccion preliminar. Limpieza terminal
completa.

Cuarentena: apliquense las precauciones de tipo entérico
y los métodos de cohorte (véase 9C, en parrafos siguientes).
Inmunizacion de los contactos: ninguna.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
es importante ponerse en contacto con las familias de los
ninos que fueron dados de alta del hospital para conocer la
evolucion de la diarrea (véase 9C, en parrafos siguientes).
Tratamiento especifico: la administracion de soluciones
con electrolitos por via oral o intravenosa es la medida
mads importante (véase Célera, 9B7). En la mayoria de los
casos no se necesita otro tratamiento. En caso de diarrea
enteropatogena grave de los lactantes, se ha demostrado
que el trimetoprima-sulfametoxazol por via oral (de 10 a
50 mg por kg de peso al dia) disminuye la intensidad y
duracion del cuadro diarreico; debe administrarse en tres
o cuatro dosis al dia, durante cinco dias. Sin embargo,
dado que muchas cepas ECEP son resistentes a diversos
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antimicrobianos, la seleccién debe basarse en la sensibili-
dad de las cepas aisladas en la localidad. Hay que conti-
nuar con la alimentacion, incluido el amamantamiento.

C. Medidas en caso de epidemia: se tomaran las siguientes precau-
ciones en caso de epidemias que surjan en salas cuna (véase
9B1, en parrafos anteriores).

1) Se colocara a todos los ninos con diarrea en una sola sala
cuna, y se tomaran precauciones de tipo entérico. No se
admitiran mas ninos en la sala cuna contaminada; se inte-
rrumpira el servicio de maternidad, salvo que se cuente
con una sala cuna aséptica con personal y medios separa-
dos; se dara de alta a los lactantes infectados en cuanto
sea posible desde el punto de vista médico. Los ninos ex-
puestos en la sala cuna contaminada tendran personal
médico y de enfermeria independiente, adiestrado en la
atencion de lactantes con enfermedades transmisibles. Los
contactos deben permanecer en observacion por lo me-
nos durante dos semanas después de que haya salido el
ultimo caso de la sala cuna; cada caso nuevo debe ser tras-
ladado inmediatamente a la sala de aislamiento. EI servi-
cio de maternidad puede reanudarse después de haber
dado de alta a todos los ninos y madres contacto, y de
haber realizado una limpieza cuidadosa y desinfeccion
terminal. Se pondran en practica, hasta donde sea posi-
ble, las recomendaciones indicadas en el apartado 9A, en
parrafos anteriores.

2) Se emprendera una investigacion epidemiolégica a fon-
do de la distribucién de casos segtn tiempo, lugar, perso-
na y exposicion a factores de riesgo para determinar el
modo de transmision.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: Centros Colaboradores de la OMS.

V. DIARREA CAUSADA POR E. COLI
ENTEROAGREGATIVA (ECEA) CIE-9 008.0; CIE-10 A04.4

Esta categoria de E. coli es una causa importante de diarrea infantil
en los paises menos desarrollados, en los que constituye el origen mas
comun de diarrea persistente de los lactantes. En modelos animales,
E. coli de este tipo constituye un cuadro histolégico caracteristico en
que ECEA se adhiere a los enterocitos en una biocapa gruesa de bac-
terias agregadas y moco. En la actualidad, el método mas utilizado
para identificar ECEA es el ensayo HEp-2, en el cual dichas cepas
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producen un patrén agregativo caracteristico “en pilas de ladrillos”,
al atraerse mutuamente o al atraer células HEp-2. Esta es una carac-
teristica que depende de plasmidos, a su vez mediada por fimbrias
nuevas. Casi todas las cepas de ECEA codifican una o mas citotoxinas/
enterotoxinas que, segun se piensa, son las que causan la diarrea acuo-
sa con moco que se observa en lactantes y ninos infectados con dicho
agente patégeno. Se ha descrito una sonda de ADN. Se estima que el
periodo de incubacién es de 20 a 48 horas.

1. Descripcion — E. coli productora de esta categoria de diarrea se
vincul6 por primera vez con diarrea de lactantes en una investigacion
en Chile, a finales del decenio de 1980. Mas adelante se identific6 en
laIndia, asociada particularmente con diarrea persistente (diarrea que
continuo sin ceder durante 14 dias como minimo), observacion que
desde esa fecha ha sido confirmada por informes provenientes de
Brasil, México y Bangladesh.

2. Agente infeccioso — ECEA posee un plasmido de virulencia ne-
cesario para la expresion de las fimbrias peculiares que codifican la
adherencia agregativa y muchas cepas expresan una citotoxina/
enterotoxina. Entre los serotipos mds comunes de ECEA O estan
03:H2 y O44:H18. Muchas cepas de ECEA tienen un aspecto inicial
de cepas “toscas” que carecen de antigenos O.

3. Distribucién — Los informes que vinculan ECEA con diarrea en
los lactantes, particularmente la forma persistente, han provenido de
multiples paises de América Latina y de Asia, y de la Republica De-
mocratica del Congo (RDC, antes Zaire) en Africa. Las notificacio-
nes provenientes de Alemaniay del Reino Unido sugieren que ECEA
puede causar una proporcion pequena de enfermedades diarreicas
también en paises industrializados.

VI. DIARREA CAUSADA POR E. COLI DE
ADHERENCIA DIFUSA (ECAD) CIE-9 008.0; CIE-10 A04.4

E. coli de adherencia difusa (ECAD) es la sexta categoria que se ha
identificado de este microorganismo causante de diarrea. Elnombre
proviene del patron de adherencia caracteristico de estas bacterias a
células HEp-2 en cultivo tisular. ECAD es la categoria definida con
menor precision de E. coli causante de diarrea. A pesar de ello, los
datos de algunos estudios epidemiol6gicos de campo sobre diarrea
pediatrica en paises menos desarrollados han indicado que ECAD es
mucho mas frecuente en ninos con diarrea que en ninos testigo de
iguales caracteristicas. Otros estudios no han detectado la misma di-
ferencia. Los hallazgos preliminares sugieren que ECAD puede ser
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mas patégena entre preescolares que en lactantes o ninos pequenos.
Al administrar dos cepas de ECAD a voluntarios por via oral, no cau-
s6 diarrea y no se han identificado brotes por esta categoria. En la
actualidad, poco se sabe del reservorio, los modos de transmision, los
factores de riesgo del huésped o el periodo de transmisibilidad de
ECAD.

DIFILOBOTRIASIS CIE-9 123.4; CIE-10 B70.0
(Dibotriocefaliasis, enfermedad
por tenia lata o tenia de los peces)

1. Descripcion —Infeccion intestinal de larga duracién, causada por
una tenia; los sintomas suelen ser insignificantes o no aparecen; unos
cuantos enfermos, en quienes las tenias se fijan en el yeyuno, pade-
cen anemia por carencia de vitamina B ,. Las infecciones masivas
pueden ocasionar diarrea, obstruccion del colédoco o del intestino,
y sintomas toxicos.

El diagnoéstico se confirma por la identificacion de huevos o seg-
mentos (proglétides) del gusano en las heces.

2. Agentes infecciosos — Diphyllobothrium latum (Dibothriocephalis
latus), D. pacificum, D. dendriticum, D. ursi, D. dalliaey D. klebanovskii,
cestodos.

3. Distribucion — La enfermedad se presenta en regiones lacustres
del hemisferio norte y en las zonas subdrticas, templadas y tropicales,
donde es comun la ingestion de pescados de agua dulce crudos o
cocidos a medias. La prevalencia aumenta con la edad. En América
del Norte se han identificado focos endémicos en esquimales de
Alaska y Canada. En los Estados Unidos, las infecciones suelen ser
esporadicas y dependen a menudo de la ingestion de pescado mal
cocido proveniente de Alaska o, con menor frecuencia, de los lagos
del oeste medio del pais o del Canada.

4. Reservorio — Los seres humanos, principalmente los huéspedes
infectados que expulsan huevos del agente infeccioso con las heces;
aparte del ser humano los huéspedes reservorios incluyen perros, 0sos
y otros mamiferos piscivoros.

5. Modo de transmision — Las personas se infectan al comer pes-
cado crudo o mal cocido. Los huevos dentro de los segmentos ma-
duros de la tenia son expulsados con las heces a grandes masas de
agua dulce, en donde maduran, brotan, y los embriones ciliados
(coracidios) infectan al primer huésped intermediario (copépodos
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de los géneros Cyclops 'y Diaptomus) y se transforman en larvas
procercoides. Las especies susceptibles de peces de agua dulce (lucios,
percas, rodaballos y salmones) ingieren los copépodos infectados y
se convierten en segundos huéspedes intermediarios, en los cuales
las tenias se transforman en la fase plerocercoide (larvaria), que es
infectante para las personas y los mamiferos piscivoros, como zorros,
arminos, 0sos, gatos, perros, cerdos, morsas y focas. El ciclo de huevo
a huevo dura por lo menos 11 semanas.

6. Periodo de incubacién — De tres a seis semanas, desde la inges-
tion de los huevos hasta su expulsion con las heces.

7. Periodo de transmisibilidad — La difilobotriasis no se transmite
directamente de una persona a otra. Los seres humanos y otros hués-
pedes definitivos siguen diseminando los huevos en el medio ambien-
te mientras las tenias permanezcan en sus intestinos, a veces por
muchos anos.

8. Susceptibilidad y resistencia— El ser humano es susceptible uni-
versalmente. Al parecer la infecciéon no confiere inmunidad.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: la coccion completa del pescado de agua
dulce a 56 °C (133 °F) durante cinco minutos o la congela-
cion durante 24 horas a —18 °C (0 °F) o la radiacion, asegu-
ran la proteccion.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: por lo general
no esta justificada la notificacién oficial, Clase 5 (véase
Notificacion de Enfermedades Transmisibles). La notifi-
cacion esta indicada si los casos provienen de una fuente
de alimentos comerciales.

2) Aislamiento: ninguno.

3) Desinfeccion concurrente: ninguna; eliminacién sanita-
ria de las heces.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
por lo general no esta justificada.

7) Tratamiento especifico: el prazicuantel (Biltricide®) o
la niclosamida (Niclocide®) son los medicamentos
preferidos.

C. Medidas en caso de epidemia: ninguna.
D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.
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DIFTERIA CIE-9 032; CIE-10 A36

1. Descripcion — Enfermedad bacteriana aguda que afecta de modo
principal las amigdalas, faringe, laringe, nariz, a veces otras membra-
nas mucosas o de la piel, y en ocasiones las conjuntivas o la vagina. La
lesion caracteristica, causada por la liberacion de una citotoxina es-
pecifica, consiste en una membrana blanca grisicea adherente
asimétrica, con inflamacion a su alrededor. En la difteria de las fau-
ces o faringoamigdalina, hay dolor moderado a intenso de garganta,
con agrandamiento y dolor al tacto de los ganglios linfaticos cervica-
les; en los casos moderados o graves hay notable hinchazén y edema
del cuello, con extensas membranas traqueales que evolucionan has-
ta obstruir las vias respiratorias.

La difteria nasal puede ser leve y crénica y se caracteriza por secre-
cioén y excoriaciones nasales unilaterales. Las lesiones no manifiestas
(ola colonizacién) superan en numero a los casos clinicos. La toxina
origina miocarditis, y en promedio una semana después de iniciar su
ataque surgen bloqueo cardiaco e insuficiencia congestiva progresi-
va. Efectos ulteriores comprenden neuropatias que pueden remedar
el sindrome de Guillain-Barré. La tasa de letalidad de 5a 10% de la
difteria no cutdnea ha cambiado poco en los ultimos 50 anos. Las
lesiones de la difteria cutanea son variables, y a veces no se distinguen
de las del impétigo o pueden ser parte de ellas; por lo comtn no se
advierten los efectos periféricos de la toxina.

Cuando se hace el diagnéstico diferencial de faringitis bacteriana
y en particular la estreptocécica y la virica, angina de Vincent,
mononucleosis infecciosa, sifilis y candidiasis de la boca, se debe sos-
pechar posible difteria.

El diagnoéstico presuntivo se basa en la identificaciéon de una mem-
brana blanca grisacea, asimétrica, especialmente la que abarca la tiivula
y el paladar blando, junto con amigdalitis, faringitis o linfadenopatia
cervical, o una secrecion serosanguinolenta por las vias nasales. El
diagnostico se confirma por el examen bacteriol6gico de las lesiones.
En los casos en que la sospecha de difteria es muy fuerte, es necesa-
rio emprender el tratamiento especifico con antibioticos y antitoxi-
na mientras llegan los resultados de los estudios, tratamiento que hay
que continuar incluso si tales resultados de laboratorio son negativos.

2. Agente infeccioso — Corynebacterium diphtheriae, biotipos gravis,
mitis o intermedius. Cuando las bacterias son infectadas por el
corinebacteriofago que contiene el gen tox, hay produccion de toxi-
na. Las cepas no toxigenas rara vez producen lesiones locales; sin
embargo, se las ha vinculado con frecuencia cada vez mayor con en-
docarditis infecciosa.

3. Distribucion — Es una enfermedad de los meses mas frios en las
zonas templadas, que afecta principalmente a ninos menores de 15
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anos de edad que no han sido inmunizados; a menudo se presenta
también entre adultos de grupos de poblacion en que se descuido6 su
vacunacion. En los tropicos, las tendencias estacionales son menos
definidas; los casos de difteria no manifiesta, cutdnea y por heridas
son mucho mds comunes.

En los Estados Unidos, de 1980 a 1998 se han notificado menos de
cuatro casos anuales, en promedio; dos tercios de las personas afec-
tadas tenian 20 anos de edad o mas. En 1990, en la Federacion de
Rusia comenz6 un brote masivo de difteria que se diseminé a todos
los paises de la antigua Union Soviética y a Mongolia. Entre los facto-
res contribuyentes estuvieron mayor susceptibilidad en adultos, por
disminucién de la inmunidad inducida por vacuna; el hecho de no
inmunizar en forma plena a los ninos por contraindicaciones no jus-
tificadas; movimientos de personas contra la vacuna, y deterioro de
la situacion socioeconémica. La epidemia comenz6 a disminuir des-
pués de alcanzar su maximo en 1995; sin embargo, caus6 mas de
150 000 casos notificados y 5000 defunciones entre 1990 y 1997. En
el Ecuador, entre 1993y 1994 se produjo un brote de difteria con unos
200 casos, de los cuales la mitad tenian 15 anos de edad o mas; las
dos epidemias se controlaron por medio de inmunizacién masiva.

4. Reservorio — L.os seres humanos.

5. Modo de transmisiéon — Contacto con un paciente o un porta-
dor; rara vez el contacto con articulos contaminados por secreciones
de lesiones de personas infectadas. La leche cruda ha servido de
vehiculo.

6. Periodo de incubaciéon — Por lo general de dos a cinco dias, aun-
que a veces es mas prolongado.

7. Periodo de transmisibilidad — Variable, y dura hasta que los ba-
cilos virulentos desaparecen de las secreciones y lesiones; por lo re-
gular dos semanas o menos, y rara vez excede de cuatro semanas. El
tratamiento apropiado con antibiéticos elimina rapidamente la ex-
pulsion de microorganismos. El portador crénico, que es raro, pue-
de diseminar microorganismos durante seis meses o mas.

8. Susceptibilidad y resistencia — Los hijos de madres inmunes son
relativamente inmunes; la proteccion es pasiva y suele perderse an-
tes del sexto mes de vida. La recuperacion de un ataque clinico no
siempre va seguida de inmunidad permanente; la inmunidad a me-
nudo se adquiere por una infeccién no manifiesta. La inmunidad
activa de duracién prolongada (pero no permanente) puede ser in-
ducida por la aplicacién de toxoide. Las encuestas serologicas en los
Estados Unidos indican que mds de 40% de los adultos carecen de
niveles protectores de antitoxina circulante; en el Canada, Australia
y varios paises europeos se han detectado niveles decrecientes de in-
munidad. Sin embargo, muchos de estos adultos mayores y ancianos
pueden tener memoria inmunolégica y estarian protegidos de la



DIFTERIA / 133

enfermedad después de la exposicion a ella. En los Estados Unidos
se ha inmunizado a casi todos los ninos; para el segundo trimestre de
1997, 95% de los ninos de 2 anos de edad habian recibido tres dosis
de vacuna antidiftérica. La inmunidad por antitoxina protege con-
tra la enfermedad sistémica, pero no contra la colonizacion de la
nasofaringe.

9. Métodos de control —
A. Medidas preventivas:

9]

2)

3)

Medidas educativas para informar a la poblacion, en espe-
cial a los padres de ninos pequenos, sobre los peligros de
la difteria y la necesidad de inmunizacion activa.
El tnico control eficaz se logra mediante una amplia in-
munizacion activa con toxoide diftérico. La inmunizacion
debe iniciarse antes del ano de edad, con un preparado
que contenga el toxoide diftérico, el toxoide tetanico y la
vacuna contra la tos ferina acelular (DTaP, el preparado
preferido en los Estados Unidos) o con células completas
(DPT). Se dispone de presentaciones que combinan los
toxoides de difteriay tetdnico, la vacuna contra la tos ferina
hecha de células completas y la de Haemophilus influenzae
tipo b (DPT-Hib).
En los Estados Unidos se recomiendan los siguientes es-
quemas. (Algunos paises pueden recomendar edades di-
ferentes para aplicar dosis especificas, o menos de cuatro
dosis en la serie primaria.)
a) Para los ninos menores de 7 anos de edad —
Una serie primaria de toxoide diftérico combinado con
otros antigenos, como DTaP o DPT-Hib. Las primeras
tres dosis se aplican a intervalos de cuatro a ocho sema-
nas, comenzando cuando el nino tiene de 6 a 8 sema-
nas de edad; la cuarta dosis se administra de 6 a 12 meses
después de la tercera dosis. No es necesario comenzar
de nuevo el esquema anterior por algun retraso en la
aplicacion de las dosis programadas. Por lo general se
aplica una quinta dosis entre los 4 y los 6 anos de edad,
antes de que el nino entre a la escuela; esta dosis no es
necesaria si la cuarta se aplicé después de que el nino
habia cumplido 4 anos de edad. Si esta contraindicada
la fraccién contra la tos ferina de la DPT, habra que
aplicar toxoides diftérico y tetanico para ninos (DT).
b) Para personas de 7 anos de edad y mds —
Como las reacciones adversas pueden aumentar con la
edad, después de que el nino cumple 7 anos de edad se
utiliza un preparado con una concentraciéon menor del
toxoide diftérico (Td para adultos). Si la persona no
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5)

fue vacunada, se le aplica una serie primaria de tres
dosis de toxoides tetanico y diftérico adsorbidos (Td).
Las primeras dos dosis se aplican a intervalos de cuatro
a ocho semanas, y la tercera dosis, de seis meses a un
ano después de la segunda. Hay datos escasos de Sue-
cia que sugieren que el régimen anterior quiza no in-
duzca niveles protectores de anticuerpos en la mayoria
de los adultos, y habra que considerar la necesidad de
aplicar dosis adicionales.
¢) La proteccion activa se debe conservar mediante la ad-
ministracion de una dosis de Td cada 10 anos.
Se haran esfuerzos particulares para asegurar que las perso-
nas que estan en un mayor riesgo de exposicion a los pacien-
tes, como el personal de salud, estén totalmente inmunizadas
y reciban una dosis de refuerzo de Td cada 10 anos.
En el caso de ninos y adultos profundamente inmuno-
deficientes o infectados por el VIH, estd indicada la inmu-
nizacion contra la difteria en el mismo plan y dosis que se
sigue en personas inmunocompetentes, a pesar de que su
respuesta inmunitaria podria ser subéptima.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1))

2)

3)

4)

Notificacién a la autoridad local de salud: la notificacion
de los casos individuales es obligatoria en casi todos los
paises y los estados de los Estados Unidos, Clase 2A (véase
Notificacion de Enfermedades Transmisibles).
Aislamiento: aislamiento estricto en la difteria faringea;
aislamiento de contactos en la difteria cutdnea, hasta que
no se demuestre la presencia de bacilos diftéricos en dos
cultivos de secreciones faringeas y nasales (y de lesiones
de la piel en la difteria cutanea) obtenidos a un intervalo
no menor de 24 horas y no menos de 24 horas después de
haber cesado el tratamiento antimicrobiano. Cuando no
es posible hacer los cultivos, el aislamiento del enfermo
puede terminar 14 dias después del tratamiento adecua-
do con antibidticos (véase 9B7, mas adelante).
Desinfeccion concurrente: de todos los objetos que ha-
yan estado en contacto con el enfermo y de todos los
articulos contaminados con sus secreciones. Limpieza
terminal.

Cuarentena: los contactos adultos cuya ocupacion incluya
la manipulaciéon de alimentos, especialmente leche, o la
relacion intima con ninos no inmunizados, deben ser ex-
cluidos de sus funciones hasta que hayan sido tratados
como se describe mas adelante, y los exdmenes bacterio-
l6gicos corroboren que no son portadores.
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6)
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Tratamiento de los contactos: en todos los contactos inti-
mos es necesario obtener material de cultivo de las fosas
nasales y de la faringe, y deben ser sometidos a vigilancia
durante siete dias. En toda persona expuesta a la difteria
dentro de su nucleo familiar, sea cual sea su estado de
inmunizacién, se recomienda una sola dosis de penicilina
benzatinica intramuscular (véase la dosis mas adelante) o
un ciclo de 7 a 10 dias de eritromicina por via oral. Las
personas que manipulan alimentos o que atienden a es-
colares deben ser excluidas de su trabajo o de la escuela,
hasta que los exdamenes bacteriologicos corroboren que
no son portadores. Los contactos previamente vacunados
deben recibir una dosis de refuerzo de toxoide diftérico,
si han transcurrido mas de cinco anos desde la altima dosis;
en los contactos no inmunizados debe emprenderse una
serie primaria de vacunasy para ello utilizar Td, DT, DPT,
DTaP o DPT-Hib, segtun la edad.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
la identificacion de los portadores por medio de cultivos
de material obtenido de las vias nasales y de la faringe
(distintos de los contactos intimos), no suele ser util ni
estd indicada si se siguen las precauciones senaladas en el
apartado 9B5.

Tratamiento especifico: si se sospecha decididamente la
presencia de difteria con base en las manifestaciones cli-
nicas, hay que aplicar la antitoxina (solo se cuenta con la
antitoxina de origen equino) inmediatamente después de
obtener las muestras para estudios bacteriolégicos, sin es-
perar los resultados. La antitoxina diftérica (ATED) es un
producto en investigacion por parte del Servicio de Medi-
camentos de los CDC. En los Estados Unidos, el Progra-
ma Nacional de Inmunizacion responde a solicitudes cli-
nicas de dicha antitoxina durante horas de oficina (8:00
A.M. a 4:30 P.M., hora oficial del Este, de lunes a viernes,
teléfono 404-639-8255). Después de horas de oficina o en
fines de semana y dias festivos, llamar al Encargado de
Guardia, 404-639-2888. La antitoxina diftérica se almace-
na en los Estados Unidos en estaciones para cuarentenas,
para distribucién rdpida. Una vez que se completan las
pruebas para descartar hipersensibilidad, se aplica por via
intramuscular una sola dosis de 20 000 a 100 000 unida-
des, segun la duracion de los sintomas, la zona de afec-
cién y la gravedad de la enfermedad. Por lo general basta
con la administracion intramuscular; en las infecciones
graves puede estar indicada la administracion intravenosa
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e intramuscular simultdnea. Los antibiéticos no sustitu-
yen a la antitoxina. Se ha recomendado aplicar por via
intramuscular de 25 000 a 50 000 unidades de penicilina
G procaina por kg de peso al dia en ninos y 1,2 millones
de unidades por kg al dia en adultos, en dos fracciones, o
40-50 mg de eritromicina parenteral por kg de peso al
dia, hasta un maximo de 2 g al dia, mientras el enfermo
no pueda deglutir comodamente; una vez que lo logre, se
podrd cambiar a un régimen de cuatro fracciones de
eritromicina por via oral o de penicilina V por via oral
(125-250 mg cuatro veces al dia), durante un periodo to-
tal recomendado de 14 dias. Se han identificado algunas
cepas resistentes a la eritromicina, pero son poco comu-
nes y no constituyen un problema de salud publica. En
caso de surgir dichas cepas, son eficaces los nuevos anti-
biéticos macroélidos como azitromicina y claritromicina,
pero no tienen ventaja sustancial respecto a la eritromicina.

Tratamiento profildctico de portadores: se ha recomen-
dado una sola dosis intramuscular de penicilina G
benzatina (600 000 unidades para ninos menores de 6 anos
de edad y 1,2 millones de unidades para los de esa edad o
mayores), o un ciclo de 7 a 10 dias a base de 40 mg de
eritromicina por kg de peso al dia para ninos, y 1 g al dia
para adultos, por via oral.

C. Medidas en caso de epidemia:
1) Inmunizar a la mayor proporcién posible del grupo de po-
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blacién afectado, dando prioridad a la atencion de los
lactantes y preescolares. En una epidemia que afecte a adul-
tos, habrad que vacunar a los grupos mas afectados y expues-
tos al mayor riesgo. Repetir la inmunizacion un mes des-
pués para aplicar por lo menos dos dosis a los receptores.
Identificar a los contactos cercanos y determinar los gru-
pos de poblacion expuestos a riesgo especial. En las zonas
con instalaciones de salud apropiadas se deberd empren-
der rapidamente una investigacion de campo de los casos
notificados para verificar el diagnéstico y determinar el
biotipo y la toxigenicidad de C. diphtheriae.

D. Repercusiones en caso de desastre: pueden producirse brotes
cuando las situaciones sociales o naturales llevan a aglomera-
cioén de grupos susceptibles, especialmente lactantes y ninos,
lo cual suele suceder cuando se producen desplazamientos a
gran escala de poblaciones susceptibles.

E. Medidas internacionales: se emprendera la inmunizacién pri-
maria de las personas susceptibles que viajan a paises donde
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es comun la difteria cutinea o de las fauces, o de quienes
pasan por ellos, o se administrara una dosis de refuerzo de
Td a las personas previamente inmunizadas.

DRACONTIASIS CIE-9 125.7; CIE-10 B72
(Enfermedad del gusano de Guinea, dracunculiasis,
dracunculosis)

1. Descripcion — Infeccion de los tejidos subcutaneos y otros mas
profundos por un gran nematodo. Aparece una vesicula, por lo re-
gular en algin miembro inferior (especialmente el pie) cuando la
hembra gravida adulta, de 60 a 100 cm de longitud, estd a punto de
expulsar sus larvas. Simultaneamente con la formacién de la vesicula
en la piel o antes de ella, a veces surgen ardor y prurito en el sitio de
la lesion, y a menudo fiebre, nausea, vomito, diarrea, disnea, urtica-
ria generalizada y eosinofilia. Después de que se rompe la vesicula, el
gusano expulsa larvas cada vez que la porcion infectada se sumerge
en el agua dulce. El pronéstico es satisfactorio, salvo que aparezca una
infeccion bacteriana en la lesion; las infecciones secundarias pueden
ocasionar artritis, sinovitis, anquilosis y contracturas del miembro
afectado, y amenazar la vida.

El diagnéstico se hace por deteccién a simple vista del gusano adul-
to, o mediante la identificacion microscopica de las larvas.

2. Agente infeccioso — Dracunculus medinensis, un nematodo.

3. Distribucién — La enfermedad aparece en Africa (16 paises al
sur del Sahara) y en Asia (la Indiay el Yemen), especialmente en re-
giones de clima seco. La prevalencia local varia considerablemente.
En algunas localidades casi todos los habitantes estan infectados, mien-
tras que en otras son pocos los infectados, principalmente los adul-
tos jovenes.

4. Reservorio — LLos seres humanos; no se han identificado otros
reservorios animales.

5. Modo de transmision — Las larvas expulsadas por el gusano hem-
bra en masas de agua dulce estancadas son ingeridas por micro-
crustaceos copépodos (especies de Cyclops) y en unas dos semanas las
larvas alcanzan la fase infectante. Las personas ingieren los copépodos
infectados al beber el agua contaminada, obtenida de pozos con es-
calones y estanques infestados; las larvas son liberadas en el estoma-
go, cruzan la pared del duodeno, emigran a través de las visceras y se
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transforman en adultos. La hembra, después de aparearse, crece, al-
canza la madurez completa y emigra a los tejidos subcutaneos (con
mayor frecuencia de las piernas).

6. Periodo de incubacién — Aproximadamente 12 meses.

7. Periodo de transmisibilidad — Desde la rotura de la vesicula hasta
que las larvas han sido totalmente evacuadas del ttero de la hembra
gravida, por lo general de dos a tres semanas. En el agua, las larvas son
infectantes para los copépodos durante unos cinco dias; después de ser
ingeridas por dichos microcrustaceos, las larvas son infectantes para el
hombre después de 12 a 14 dias a temperaturas mayores de 25 °C (mas
de 77 °F), y permanecen infectantes en los copépodos durante unas
tres semanas, que es lo que dura el ciclo vital del copépodo infectado.
No se transmite directamente de una persona a otra.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es universal. No
existe inmunidad adquirida; la misma persona puede tener infeccio-
nes multiples repetidas.

9. Métodos de control — La provision de agua potable filtrada y
pura, y la educacion sanitaria de las poblaciones en riesgo podrian
llevar a erradicar la enfermedad. En esa forma se han eliminado an-
tiguos focos de enfermedad en algunas zonas del Oriente Medio y
del subcontinente indio.

A. Medidas preventivas:

1) Emprender programas de educacion para la salud en
comunidades endémicas para transmitir tres mensajes: que
el gusano de Guinea se encuentra en el agua de beber;
que las personas que tengan vesiculas y tlceras no deben
entrar a las fuentes de agua potable, y que el agua debe
ser filtrada con un lienzo fino (como gasa de nylon, con
reticula de 100 pm) para eliminar los copépodos.
Proveer agua potable. Abolir los pozos con escalones o trans-
formarlos en pozos de noria. Construir pozos o receptacu-
los de agua de lluvia para obtener agua no infectada.
Controlar la poblacién de copépodos en estanques, tan-
ques, dep6sitos y pozos con escalones, por medio del in-
secticida temefés (Abate®), que es eficaz e inocuo.

4) Inmunizar a poblaciones de alto riesgo contra el tétanos.
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B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: se exige la notifi-
cacion de los casos donde surja la enfermedad, como parte
del programa de erradicacion que lleva a cabo la OMS, Cla-
se 2B (véase Notificacion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno. Se recomienda que las personas
afectadas no entren a la fuente de agua potable mientras
el gusano esté en fase de salida.
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3) Desinfeccion concurrente: ninguna.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
se debe obtener informacion respecto al origen del agua
que el paciente bebi6 en la fecha probable de la infeccion
(un ano antes, aproximadamente), y proceder a la bus-
queda de otros casos.

7) Tratamiento especifico: aplicacion de toxoide tetanico y
practica de tratamiento local a base de pomada con anti-
biéticos y un vendaje oclusivo. Es eficaz la extraccion qui-
rargica aséptica poco antes de que el gusano sobresalga.
Pudieran ser ttiles algunos farmacos como el tiabendazol,
el albendazol, laivermectinay el metronidazol, junto con
corticosteroides.

. Medidas en caso de epidemia: en situaciones hiperendémicas
se deben emprender encuestas de campo para precisar la pre-
valencia, descubrir las fuentes de infeccion y orientar respec-
to a las medidas de control, como se indica en el apartado
9A, en parrafos anteriores.

. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

. Medidas internacionales:1a Asamblea Mundial de la Salud adop-
t6 una resolucion (WHA 44.5 de mayo de 1991) instando a
erradicar la dracontiasis para 1995. Hasta el ano 2000 la en-

fermedad seguia siendo endémica en algunas zonas, en tan-
to que en otras se habia logrado su erradicacion.
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FASCIOLIASIS CIE-9 121.3; CIE-10 B66.3

1. Descripcion — Enfermedad del higado causada por un gran
trematodo que es un parasito natural de los ovinos, bovinos y animales
similares en todo el mundo. Estos trematodos, que llegan a medir unos
3 cm, viven en los conductos biliares; las formas jovenes se alojan en
el parénquima hepatico, produciendo lesion tisular y hepatomegalia.
Durante Ia fase inicial de la invasion del parénquima, puede haber
dolor en el cuadrante superior derecho del vientre, anormalidades
de la funcién hepatica y eosinofilia. Las duelas, después de que emi-
gran a los conductos biliares, pueden causar colico biliar o ictericia
obstructiva. La infeccién ectopica, especialmente por Fasciola gigantica,
puede producir zonas transitorias o migratorias de inflamacion en la
piel del tronco u otras partes del cuerpo.

El diagnostico se basa en la identificacion de huevos en las heces o
en la bilis aspirada del duodeno. Las pruebas serodiagnosticas que se
practican en algunos centros sugieren el diagnéstico cuando son
positivas. La “infeccion espuria” puede diagnosticarse cuando apare-
cen huevos no viables en las heces después de que la persona ha in-
gerido higado de animales infectados.

2. Agentes infecciosos — Fasciola hepaticay, con menor frecuencia,
F. gigantica.

3. Distribucion — Se han notificado casos de enfermedad en seres
humanos en zonas de cria de ovinos y bovinos de América del Sur, el
Caribe, Europa, Australia, Oriente Medio y Asia. Se han senialado casos
esporadicos en los Estados Unidos. F. gigantica tiene una distribucion
restringida en Africa, en el Pacifico occidental y en Hawai.

4. Reservorio — Los seres humanos son huéspedes accidentales. En
la naturaleza, la infeccién se mantiene en ciclos entre otras especies
de animales, principalmente ganado ovino y bovino, y caracoles de
la familia Lymnaeidae. Los bovinos, el bufalo de agua y otros mami-
feros herbivoros mayores albergan a F. gigantica.

5. Modo de transmisiéon — Los huevos expulsados con las heces
maduran en el agua, y en unas dos semanas liberan larvas ciliadas mo-
viles (miracidios) que, al penetrar en un caracol (limnaeido), evolu-
cionan hasta producir gran cantidad de cercarias que flotan libremen-
te, se adhieren a las plantas acudticas y se enquistan; estas formas
enquistadas (metacercarias) muestran cierta resistencia a la deseca-
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cion. La infeccion se adquiere al ingerir plantas acuaticas crudas
(como los berros) que contienen metacercarias. Al llegar al intesti-
no, las larvas emigran por la pared intestinal y llegan a la cavidad
peritoneal, se introducen en el higado y, luego de desarrollarse, pe-
netran en los conductos biliares y comienzan a expulsar huevos, tres
o cuatro meses después de la exposicion inicial.

6. Periodo de incubacion — Variable.

7. Periodo de transmisibilidad — La infeccion no se transmite di-
rectamente de una persona a otra.

8. Susceptibilidad y resistencia — Las personas de cualquier edad
son susceptibles; la infeccion persiste indefinidamente.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) En las zonas endémicas, educar a la poblacion para que
no coma berros u otras plantas acuaticas silvestres o de
origen desconocido, en especial en las zonas donde pa-
cen las ovejas u otros animales.

2) No utilizar excremento de ovejas para fertilizar plantas
acudticas.

3) Drenar la tierra o usar molusquicidas quimicos para eli-
minar los moluscos cuando sea factible desde el punto de
vista técnico y econémico.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: por lo general
no se justifica la notificacion oficial, Clase 5 (véase Notifi-
cacion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno.

3) Desinfeccion concurrente: ninguna.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion: la
identificacion de la fuente de infeccion puede ser tutil para
evitar nuevas infecciones del paciente o de otras personas.

7) Tratamiento especifico: el tratamiento por lo regular es
insatisfactorio. A fines de 1999, el farmaco recomenda-
do de primera linea era el triclabendazol; todos los pedi-
dos hechos alos CDC para tratar la infeccion por Fasciola
hepatica se remiten a Novartis Pharmaceuticals AG,
Basilea, Suiza, distribuidores del farmaco. Ya no se pro-
duce bitionol (Bitin®), pero se puede obtener en los Es-
tados Unidos a través de los CDC solo para distribucion
local. Este farmaco antes era el mas indicado; sin embar-
go, los indices de curacién con €l o con el praziquantel

=
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no son constantes. En la fase migratoria es posible lograr
alivio sintomadtico con dehidroemetina, cloroquina o
metronidazol.

C. Medidas en caso de epidemia: detectar la fuente de infeccion e
identificar las plantas y los caracoles que intervienen en la trans-
mision. No comer plantas acudticas de zonas contaminadas.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

FASCIOLOPSIASIS CIE-9 121.4; CIE-10 B66.5

1. Descripcion — Infeccion causada por trematodos del intestino
delgado, especialmente del duodeno. Los sintomas son consecuen-
cia de inflamacion local, tlceras de la pared intestinal y efectos toxi-
cos generalizados. Se presenta diarrea, que por lo general alterna con
estrenimiento; son frecuentes los vomitos y la anorexia. Un gran
namero de trematodos puede producir obstruccién intestinal agu-
da. Los pacientes pueden tener edema de la cara, de la pared abdo-
minal y de las piernas durante los 20 dias que siguen a la infeccion
masiva; la ascitis es comun. Habitualmente se presenta eosinofilia y,
aveces, anemia secundaria. La enfermedad rara vez causa la muerte;
las infecciones de poca intensidad suelen ser asintomaticas.

El diagnéstico se basa en la identificacion de los trematodos gran-
des o de sus huevos caracteristicos en las heces; a veces los gusanos
son expulsados con el vomito.

2. Agente infeccioso — Fasciolopsis buski, un trematodo grande que
puede llegar a medir 7 cm de longitud.

3. Distribucién — Enfermedad ampliamente distribuida en las zo-
nas rurales de Asia sudoriental, especialmente en Tailandia, en el
centro y sur de la China y en partes de la India. La prevalencia suele
ser elevada en los lugares donde se crian cerdos.

4. Reservorio — Los cerdos y los seres humanos son huéspedes de-
finitivos de los trematodos adultos; los perros también, pero con me-
nor frecuencia.

5. Modo de transmision — En condiciones favorables, los huevos ex-
pulsados con las heces, mas bien de cerdos, se desarrollan en el agua
en unas tres a siete semanas; eclosionan los miracidios y penetran en
caracoles de la especie Planorbis, que sirven de huéspedes interme-
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diarios; se desarrollan las cercarias, que son liberadas y se enquistan
en plantas acuaticas transformandose en metacercarias infectantes.
Las personas se infectan al comer dichas plantas crudas. En la China,
las nueces de los abrojos acudticos que crecen en estanques cerrados,
los tubérculos de lallamada castana de aguay el bambu acuatico, que
las personas a veces mondan con los dientes y los labios, constituyen
las fuentes principales de infeccion.

6. Periodo de incubacién — Los huevos aparecen en las heces
aproximadamente tres meses después de la infeccion.

7. Periodo de transmisibilidad — Dura mientras sean expulsados los
huevos viables con las heces; sin tratamiento, probablemente sea de
un ano. No se transmite directamente de una persona a otra.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es universal. Los
efectos adversos son mas intensos en las personas desnutridas, y el
namero de gusanos influye en la gravedad de la enfermedad.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Educar a la poblacién expuesta al riesgo en las zonas en-
démicas respecto a los mecanismos de transmision y al
ciclo vital del parasito.

2) Tratar las aguas negras para destruir los huevos.

3) Evitar que los cerdos contaminen los lugares en que cre-
cen plantas acuaticas, y no darselas como alimento.

4) Desecar las plantas sospechosas o, si se comen frescas, su-
mergirlas en agua hirviendo unos cuantos segundos. Am-
bos métodos destruyen las metacercarias.

=

Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: debe hacerse
en determinadas zonas endémicas; en la mayoria de
los paises no es una enfermedad de notificacion obli-
gatoria, Clase 3C (véase Notificacion de Enfermedades
Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno.

3) Desinfeccién concurrente: eliminacion sanitaria de las
heces.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de las fuentes de infec-
cion: de escasa utilidad en los casos individuales. Se trata
de un problema de la comunidad (véase 9C, mas adelante).

7) Tratamiento especifico: el prazicuantel (Biltricide®) es el
medicamento preferido.
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C. Medidas en caso de epidemia: identificar las plantas acuaticas
que se ingieren frescas y que tienen metacercarias enquistadas,
asi como las especies de caracoles acuaticos infectados que
viven en esas plantas; evitar la contaminaciéon del agua con
heces de seres humanos y de cerdos.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

FIEBRE AMARILLA CIE-9 060; CIE-10 A95

1. Descripcion — Enfermedad virica infecciosa aguda de duracion
breve y gravedad variable. Los casos mas leves presentan un cuadro
clinico indefinido; los ataques tipicos se caracterizan por tener co-
mienzo repentino e incluyen fiebre, escalofrios, cefalalgia, dorsalgia,
mialgias generalizadas, postracion, nausea y vomito. El pulso se vuel-
ve mas lento y se debilita, aunque la temperatura sea elevada (signo
de Faget). Laictericia es moderada en los comienzos de la enfermedad
y se intensifica en etapas ulteriores. A veces se observan albuminuria
(en ocasiones intensa) y anuria. La leucopenia se presenta en los
comienzos y es mas intensa hacia el quinto dia. En esta etapa mues-
tran resolucion casi todas las infecciones. Después de un lapso breve
de remision, de horas a un dia, en algunas ocasiones el trastorno evo-
luciona a la etapa ominosa de intoxicacion que se manifiesta por sin-
tomas hemorragicos, que incluyen epistaxis, hemorragia gingival,
hematemesis (en asiento de café o negra), melena e insuficiencia
hepatica y renal. De 20 a 50% de los enfermos ictéricos mueren. La
tasa de letalidad en la poblacion indigena de las regiones endémicas
es de 5%, pero en brotes individuales puede ser de 20 a 40%.

El diagnéstico de laboratorio se hace por el aislamiento del virus
en la sangre por inoculacion de ratones lactantes, en mosquitos o
en cultivos celulares (especialmente los que tienen células de mos-
quito); por demostracion del antigeno virico en la sangre median-
te la técnica ELISA o en el tejido hepatico por empleo de anticuerpos
especificos marcados, y por demostracion del genoma virico en la
sangre y en el tejido hepatico por medio de la reacciéon en cadena
de la polimerasa o por sondas de hibridacién. El diagnéstico
serolégico se corrobora con la presencia de IgM especifica en los
sueros iniciales o un aumento del titulo de anticuerpos especificos
en pares de sueros obtenidos en la fase aguda y en la de convale-
cencia. Surgen reacciones cruzadas con otros flavivirus. Es posible
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diferenciar las infecciones recientes de la inmunidad producida por
la vacuna, por medio de técnicas de fijacion del complemento. La
presencia de lesiones tipicas en el higado refuerza el diagnoéstico de
la enfermedad.

2. Agente infeccioso — El virus de la fiebre amarilla, del género
Flavivirus y 1a familia Flaviviridae.

3. Distribucién —La fiebre amarilla existe en la naturaleza en dos
ciclos de transmision, uno selvatico que incluye mosquitos y primates
no humanos y otro urbano, en el que participan el mosquito Aedes
aegypti y los seres humanos. La transmision selvitica se limita a re-
giones tropicales de Africa y América Latina. En estas zonas, cada
ano se producen unos cuantos cientos de casos, mas bien entre hom-
bres adultos jévenes, que por su ocupacion estan expuestos a los mos-
quitos y a los virus en regiones selvaticas o transicionales de Bolivia,
Brasil, Colombia, Ecuadory Pert (de Bolivia y Pert se han notifica-
do entre 70 y 90% de los casos). Histéricamente, la fiebre amarilla
urbana se presentaba en muchas ciudades del continente america-
no. Con la excepcion de algunos casos surgidos en Trinidad en 1954,
desde 1942 no se ha notificado brote alguno de fiebre amarilla ur-
bana transmitida por Aedes aegypti en los paises de América. Sin
embargo, la reinfestacion de muchas ciudades con Ae. aegypti supo-
ne el peligro de que se renueve la transmision de la fiebre amarilla
urbana. En Africa, la zona endémica comprende la porcion locali-
zada entre los 15° de latitud norte y 10° de latitud sur, que se ex-
tiende desde el desierto del Sahara hacia el sur, a través del norte
de Angola, el antiguo Zaire y Tanzania. En decenios recientes, la fie-
bre amarilla transmitida por Ae. aegypti fue notificada inicamente
en Nigeria, donde ocasion casi 20 000 casos y mas de 4000 muertes
entre 1986 y 1991. No hay pruebas de que haya habido fiebre ama-
rilla en Asia ni en la costa del extremo oriental de Africa, aunque
en 1992-1993 se notificaron casos de la variedad selvatica en la zona
occidental de Kenya.

4. Reservorio — En las zonas urbanas, los seres humanos y el mos-
quito Ae. aegypti; en las zonas selvaticas, otros vertebrados, en su ma-
yor parte los monos y tal vez los marsupiales, y los mosquitos de la
selva. La transmision transovarica en los mosquitos puede contribuir
a la persistencia de la infeccién. Los seres humanos no intervienen
en forma esencial en la transmision de la fiebre amarilla selvatica ni
en la perpetuacion del virus, pero son los huéspedes primarios en
cuanto a ampliar el ciclo urbano.

5. Modo de transmisién — En las zonas urbanas y en algunas zonas
rurales, por la picadura de mosquitos Ae. aegypti infectantes. En las
selvas de América del Sur, por la picadura de varias especies de mos-
quitos selvdticos del género Haemagogus. En Africa oriental, Ae.
africanus es el vector en la poblacion de monos, en tanto que las es-
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pecies semidomésticas Ae. bromeliaey Ae. simpsoni, y quizds otras espe-
cies de Aedes, transmiten el virus del mono a los seres humanos. En
grandes epidemias en Etiopia, una serie de pruebas epidemiologicas
contundentes senalan a Ae. simpsoni como el vector de una persona a
otra. En Africa occidental, Ae. furcifer-taylori, Ae. luteocephalusy otras
especies son causantes de la diseminacion entre los monos y los seres
humanos. Ae. albopictus se introdujo en el Brasil y en los Estados Uni-
dos proveniente de Asia, y tiene la capacidad de combinar los ciclos
selvatico y urbano de la fiebre amarilla en el continente americano.
Sin embargo, no se ha corroborado caso alguno de participacion de
dicha especie en la transmision de la enfermedad.

6. Periodo de incubacion — De tres a seis dias.

7. Periodo de transmisibilidad — La sangre de los enfermos es
infectante para los mosquitos muy poco antes de comenzar la fiebre
y durante los primeros tres a cinco dias de la enfermedad. Esta es
altamente transmisible en los sitios donde coexisten muchas perso-
nas susceptibles y abundantes mosquitos vectores. No se transmite por
contacto ni por los vehiculos comunes. El periodo de incubacion
extrinseco en Ae. aegypli suele ser de 9 a 12 dias, a las temperaturas
habituales de los trépicos. Una vez infectado, el mosquito permane-
ce asi durante el resto de su vida.

8. Susceptibilidad y resistencia — La enfermedad confiere inmuni-
dad por largo tiempo y no se conocen segundos ataques. En las zo-
nas endémicas son comunes las infecciones leves no manifiestas. La
inmunidad pasiva transitoria de los ninos nacidos de madres inmu-
nes puede persistir hasta por seis meses. En infecciones naturales, los
anticuerpos aparecen en la sangre en el curso de la primera semana
de la enfermedad.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Instituir un programa de inmunizacioén activa de todas las
personas de nueve meses de edad o mayores que necesa-
riamente estén expuestas a la infeccion por razones de
residencia, ocupacion o viaje. Una sola inyeccion subcuta-
nea de una vacuna que contenga la cepa 17D del virus
viable atenuado de la fiebre amarilla, cultivado en embrion
de pollo, es eficaz casi en 99% de los inoculados. De 7a 10
dias después de la vacunacion aparecen anticuerpos que
pueden persistir de 30 a 35 anos o tal vez mas, aunque el
Reglamento Sanitario Internacional exige la vacunacién
o la revacunacion en el curso de los 10 anos para los viaje-
ros que provienen de zonas endémicas.

_ Desde 1989, Ia OMS ha recomendado que los paises de
Africa que estan expuestos al peligro de la fiebre amarilla
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y que se encuentran dentro del llamado cinturén
endémico-epidémico incorporen la vacuna contra la fie-
bre amarilla en sus programas sistematicos de inmuniza-
cién infantil. Para marzo de 1998, 17 paises africanos ha-
bian adoptado tal norma, pero solo dos habian logrado
cumplir en un 50% con tal medida de proteccion. La va-
cuna puede aplicarse en cualquier momento después de
los 6 meses de vida, y administrarse con otros antigenos
como la vacuna antisarampionosa.

La vacuna esta contraindicada en los primeros cuatro
meses de vida; en los ninos de 4 a 9 meses de edad su
aplicacion debe considerarse solamente si el riesgo de
exposicion es mayor que el riesgo de encefalitis vinculada
con la vacuna, la complicacion principal en ese grupo de
edad. Tampoco se recomienda usar la vacuna cuando es-
tan contraindicadas las vacunas de virus vivos, ni durante
el primer trimestre del embarazo, salvo que el riesgo de la
enfermedad se estime mayor que el riesgo teérico para la
gestacion. Sin embargo, no hay pruebas de que la vacuna
cause dano al feto, pero se han observado tasas menores
de seroconversion materna, lo que constituye una indica-
cién para revacunar una vez concluido el embarazo. Se
recomienda administrar la vacuna a las personas con in-
feccion por el VIH asintomatica; no hay datos suficientes
para emitir una declaracion definitiva respecto a los ries-
gos que pueda representar la vacuna para las personas
sintomaticas.

Fiebre amarilla urbana: por erradicacion o control de los
mosquitos Ae. aegypti; vacunacion cuando esté indicada.
La mejor forma de controlar la fiebre amarilla selvatica
transmitida por Haemagogusy especies selvaticas de Aedes
es la inmunizacién, que se recomienda para todas las per-
sonas de las comunidades rurales cuya ocupacion las obli-
ga a penetrar en selvas situadas en zonas de fiebre amari-
lla, y para quienes planean visitar esas regiones. Se
recomienda que las personas no inmunizadas usen ropas
protectoras, mosquiteros y repelentes.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:
1) Notificacion a la autoridad local de salud: el Reglamento Sa-

nitario Internacional (1969), tercera edicion anotada, 1983,
actualizada y reimpresa en 1992, OMS, Ginebra, exige la
notificacion de los casos, con caracter mundial, Clase 1 (véa-
se Notificacion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: precauciones respecto a la sangre y liquidos

corporales. Evitar el acceso de los mosquitos al paciente
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durante cinco dias, por lo menos, después del comienzo
de la enfermedad, instalando mallas metalicas en su habi-
tacion, rociando los locales con insecticidas de accién re-
sidual y utilizando un mosquitero.

3) Desinfeccion concurrente: ninguna. Es necesario rociar
rapidamente con algun insecticida eficaz el hogar de los
enfermos y todas las viviendas del vecindario.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacion de los contactos: deben vacunarse inmedia-
tamente los contactos del nucleo familiar, otros contactos
y los vecinos del paciente que no hayan sido inmunizados.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
investigar todos los sitios, incluidas las zonas de la selva
que haya visitado el enfermo en el transcurso de los tres a
seis dias antes del comienzo de la enfermedad, para loca-
lizar el foco de fiebre amarilla; observar a todas las perso-
nas que visiten el mismo lugar. Revisar las residencias, los
lugares de trabajo o los sitios frecuentados en los dias an-
teriores, en busca de mosquitos capaces de transmitir la
infeccion, y erradicarlos con un insecticida eficaz. Hay que
prestar atencion a los casos benignos de enfermedad fe-
bril y a las defunciones por causa no especificada que pu-
dieran sugerir fiebre amarilla.

7) Tratamiento especifico: ninguno.

C. Medidas en caso de epidemia:
1) Fiebre amarilla urbana o transmitida por Ae. aegypti:

a) Inmunizar en masa, comenzando por las personas mas
expuestas y las que viven en zonas de la region infesta-
da de Ae. aegypti.

b) Rociar todas las casas de la comunidad con insecticidas
ha demostrado ser una practica prometedora para com-
batir las epidemias urbanas.

¢) Eliminar todos los sitios donde se reproduzca o pueda
reproducirse Ae. aegypti, o aplicarles larvicidas.

2) Fiebre amarilla selvatica:

a) Inmunizar inmediatamente a todas las personas que
viven en zonas selvaticas o cerca de ellas, o que pene-
tran en la selva.

b) Evitar que las personas no vacunadas penetren en los
senderos de la selva donde se haya localizado la infec-
cién, medida que también se aplica a las personas du-
rante la primera semana después de haber recibido la
vacuna.

3) En las regiones donde pueda presentarse la fiebre amari-
lla, hay que organizar un servicio de diagnéstico por
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4)

5)

viscerotomia destinado a recoger pequenas muestras de
tejido hepatico de las personas muertas por enfermeda-
des febriles de 10 dias o menos de duracién. Los cambios
histopatoloégicos del higado no son patognomonicos de
fiebre amarilla, y por ello habra que contar con instalacio-
nes y medios para aislar el virus y hacer la confirmacion
serolégica que permita corroborar el diagndstico.

En América Central y del Sur, la muerte confirmada de
monos aulladores y monos arana en la selva constituye una
prueba presuntiva de la presencia de fiebre amarilla. Es
muy conveniente la confirmacion mediante el estudio
histopatolégico del higado de los monos moribundos o
recién muertos, o por el aislamiento del virus.

Las encuestas de deteccion de inmunidad mediante prue-
bas de neutralizacion en primates salvajes capturados en
zonas selvdticas son utiles para delimitar las zonas
enzooticas. Las encuestas serologicas de grupos humanos
son practicamente indtiles en las regiones donde se ha
usado ampliamente la vacuna contra la fiebre amarilla.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales:

9]

2

~

3)

Los gobiernos deben notificar telegraficamente a la OMS
y a los paises vecinos el primer caso importado, transferi-
do o autéctono de fiebre amarilla en una zona que haya
estado exenta de la enfermedad, asi como los focos de
infeccion recién descubiertos o reactivados entre verte-
brados no humanos.

Las medidas aplicables a barcos, aeronaves y vehiculos de
transporte terrestre provenientes de zonas de fiebre ama-
rilla estan especificadas en el Reglamento Sanitario Interna-
cional (1969), tercera edicién anotada, 1983, actualizaday
reimpresa en 1992, OMS, Ginebra. Estas medidas se en-
cuentran en fase de revision, pero las nuevas normas solo
estaran disponibles en el ano 2002 o después.
Cuarentena de animales: a veces se exige la cuarentena
de monos y otros primates salvajes procedentes de zonas
de fiebre amarilla, hasta que hayan transcurrido siete dias
desde su salida de dichas zonas.

4) Viajeros internacionales: muchos paises exigen la presen-

tacion de un certificado internacional de vacunacién con-
tra la fiebre amarilla, vilido para la entrada de viajeros
procedentes de zonas endémicas reconocidas de Africay
de América del Sur, o que se dirijan a ellas; si no se satisfa-
ce tal requisito, seran aplicables las medidas de cuarente-
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na incluso durante seis dias. La OMS recomienda la in-
munizacion a todos los viajeros que se desplazaran a zo-
nas fuera de las grandes ciudades en paises en los que la
enfermedad afecta a seres humanos o se supone que la
tienen primates no humanos. El Certificado Internacio-
nal de Vacunacion contra la Fiebre Amarilla es valido por
10 anos a partir de 10 dias después de la vacunacion; si en
el curso de ese periodo se aplica nuevamente la vacuna,
sera valido desde la fecha de revacunacién por un plazo
de 10 anos.

FIEBRE DE LASSA CIE-9 078.8; CIE-10 A96.2

1. Descripcion — Enfermedad virica aguda que dura de una a cua-
tro semanas. El comienzo es gradual, con malestar general, fiebre,
cefalalgia, dolor de garganta, tos, nausea, vomito, diarrea, mialgias y
dolor de térax o abdomen; la fiebre es persistente, con picos ocasio-
nales. Es comun observar también inflamacién y exudado de la farin-
ge y las conjuntivas. En promedio, 80% de las infecciones en seres
humanos son leves o asintomaticas y en el resto de los casos hay ata-
que grave de multiples 6rganos y sistemas. En los casos graves, con
frecuencia se presentan hipotension o choque, derrame pleural
y hemorragia, convulsiones, encefalopatia y edema de la cara y el
cuello. La albuminuria y la hemoconcentracion son comunes. La
linfopenia inicial puede ser seguida de neutrofilia tardia. El nimero
de plaquetas muestra disminucién moderada, pero la funcién
plaquetaria es anormal. La enfermedad es mads grave durante el em-
barazo, y en mds de 80% de los casos hay pérdida fetal. En la convale-
cencia, a veces se observan alopecia y ataxia transitorias. El 25% de
los pacientes presenta sordera por ataque del octavo par craneal; de
ellos, solamente la mitad recupera parte de la funcion auditiva des-
pués de uno a tres meses. La tasa de letalidad entre los enfermos hos-
pitalizados es de 15%), aproximadamente, si bien en promedio solo
1% de las personas infectadas muere; en epidemias se observan tasas
mayores. Las mujeres y los fetos en el tercer trimestre del embarazo
tienen una evolucion insatisfactoria. Los niveles de aspartato
aminotransferasa mayores de 150 y la viremia notable estan ligados
a mal pronéstico. En las zonas endémicas es frecuente observar in-
fecciones no manifiestas que se diagnostican mediante pruebas
serologicas.
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El diagnéstico se hace por captura del anticuerpo de IgM y detec-
cién del antigeno por medio de ELISA o de la reaccion en cadena de
la polimerasa; por aislamiento del virus de la sangre, la orina o mate-
rial de lavado faringeo, y por seroconversion de IgG por ELISA o
inmunofluorescencia indirecta. Las muestras de laboratorio pueden
ser peligrosas desde el punto de vista biolégico, por lo que es im-
portante manipularlas con extremo cuidado, incluso tomando las
medidas de seguridad biologica BSL-4, si se cuenta con ellas. EI ca-
lentamiento del suero a 60 °C (140 °F) durante una hora inactivara
en grado importante el virus y asi podra utilizarse el suero para me-
dir las sustancias termoestables, como electrolitos, nitrégeno ureico
o creatinina.

2. Agente infeccioso — El virus Lassa, un arenavirus serol6gicamente
relacionado con los virus de la coriomeningitis linfocitica, Machupo,
Junin, Guanarito y Sabia.

3. Distribucion — La enfermedad es endémica en Sierra Leona,
Liberia, Guinea y regiones de Nigeria. Se han notificado casos en la
Republica Centroafricana. También en el Congo, Mali y Senegal se
han identificado datos serolégicos de infeccion en seres humanos.
Otros virus serologicamente afines de Mozambique y Zimbabwe, de
menor virulencia para los huéspedes de laboratorio, atin no se han
vinculado con infeccién o enfermedad en seres humanos.

4. Reservorio — Roedores salvajes; en Africa occidental, el raton
polimastico del complejo de la especie Mastomys.

5. Modo de transmisién — Principalmente por aerosol o contacto
directo con excreta de roedores infectados depositada en superficies
tales como pisos o camas, o en los alimentos y el agua. Se sabe de trans-
mision de infecciones en el laboratorio, especialmente en hospitales,
por contacto directo con sangre por inoculacién con agujas conta-
minadas, y por contacto con secreciones faringeas u orina de un pa-
ciente. También puede transmitirse sexualmente de una persona a
otra.

6. Periodo de incubacion — Por lo comiin de 6 a 21 dias.

7. Periodo de transmisibilidad - El contagio de una persona a otra
puede producirse durante la fase febril aguda, cuando el virus se
encuentra en la garganta. El virus puede excretarse con la orina de
los pacientes durante tres a nueve semanas desde el comienzo de la
enfermedad.

8. Susceptibilidad y resistencia — Son susceptibles las personas de
todas las edades; se desconoce la duracion de la inmunidad después
de la infeccion.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: control de los roedores especificos.



FIEBRE DE LASSA / 273

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:
1) Notificacion ala autoridad local de salud: deben notificarse

2

3

)

~

todos los casos individuales, Clase 2A (véase Notificacion
de Enfermedades Transmisibles).

Aislamiento: emprender inmediatamente el aislamiento
estricto de barrera en un cuarto privado en el hospital, le-
jos de los lugares de transito habitual. Hay que restringir el
acceso de personal no esencial y de los visitantes. Por la
baja incidencia de las infecciones nosocomiales notificadas
en hospitales africanos, ya no se considera necesaria la trans-
ferencia a unidades de aislamiento especial; sin embargo,
ha habido casos de contagio nosocomial y es importante
mantener practicas estrictas de aislamiento de liquidos cor-
porales y de excreta. Es conveniente contar con un cuarto
a presion negativa y emprender medidas de proteccion de
tipo respiratorio. Los hombres deben abstenerse de tener
actividad sexual no protegida mientras no se haya demos-
trado que el semen esta exento de virus, o por tres meses. A
fin de disminuir la exposicion a materiales infectantes, debe
hacerse solo la cantidad minima necesaria de pruebas de
laboratorio para el diagnostico apropiado y la atencion del
enfermo. Hay que alertar a los técnicos sobre la naturaleza
de las muestras y supervisarlos para asegurar que cumplen
con los métodos adecuados de inactivacion/aislamiento de
ellas. Es importante no embalsamar los cadaveres; se los
cubrira con material hermético, que se sella, y se los crema-
ra o enterrara sin demora dentro de un ataid sellado.
Desinfeccion concurrente: la excreta, el esputo y la san-
gre del paciente, y todos los objetos con los que este haya
estado en contacto, incluido el equipo de laboratorio uti-
lizado para las pruebas de sangre, deben desinfectarse con
una solucién de hipoclorito de sodio al 0,5% o fenol al
0,5% con detergente y, en la medida de lo posible, con
métodos térmicos apropiados, tales como esterilizacion en
autoclave, incineracion o ebullicion. Los examenes de
laboratorio deben realizarse en instalaciones donde se
puedan llevar a cabo medidas de seguridad biolégica de
alto grado; si no se cuenta con ellas, habra que hacer el
minimo de pruebasy dejar que las muestras sean manipu-
ladas por técnicos expertos que tomen todas las precau-
ciones disponibles, tales como guantes y dispositivos de
seguridad biol6gica. Cuando convenga, puede inactivarse
térmicamente el suero a 60 °C (140 °F) durante 60 minu-
tos. Es adecuada la desinfeccion terminal minuciosa con
una solucién de hipoclorito de sodio al 0,5% o un com-
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puesto fenolico; también cabe considerar la fumigacion
con formaldehido.

4) Cuarentena: se recomienda unicamente la vigilancia de
los contactos intimos (véase 9B6, mas adelante).

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
identificacién de todos los contactos directos (personas
que vivan con el enfermo, que lo atiendan o manipulen
sus muestras de laboratorio, o que hayan tenido un con-
tacto no casual con €l) en las tres semanas siguientes al
comienzo de la enfermedad. Es necesario establecer una
vigilancia estrecha de los contactos en la forma siguiente:
medicion de la temperatura corporal por lo menos dos
veces al dia durante tres semanas, como minimo, después
de la ultima exposicion. En caso de que aumente la tem-
peratura a mas de 38,3 °C (101 °F) se hospitalizara inme-
diatamente al enfermo en una instalaciéon que cuente con
medios de aislamiento estricto. Se identificard el lugar de
residencia del paciente en las tres semanas anteriores al
comienzo de la enfermedad y se procedera a la busqueda
de casos no notificados o no diagnosticados.

7) Tratamiento especifico: la ribavirina (Virazole®) tiene gran
eficacia en los primeros seis dias de la enfermedad; debe
administrarse por via intravenosa a razéon de 30 mg por kg
de peso inicialmente, seguida de 15 mg por kg de peso
cada seis horas durante cuatro dias, y 8 mg por kg de peso
cada ocho horas, durante seis dias mas.

C. Medidas en caso de epidemia: no se han establecido.
D. Repercusiones en caso de desastre: puede haber gran prolifera-
cién de roedores Mastomys en las viviendas y zonas de alma-

cenamiento de alimentos, lo cual aumenta el peligro de su
contacto con seres humanos.

E. Medidas internacionales: notificacion del pais del que provi-
nieron los casos y a los paises receptores, de la posible expo-
sicion por viajeros infectados.

FIEBRE POR MORDEDURA
DE RATA CIE-9 026; CIE-10 A25

Bajo el término general de fiebre por mordedura de rata, se inclu-
yen dos enfermedades raras en los Estados Unidos; la primera es una
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estreptobacilosis causada por Streptobacillus moniliformis (Haverhillia
multiformis), y la segunda es la espirilosis o sodoku, debida a Spirillum
minus (minor). Dado que ambas son semejantes clinica y epidemio-
légicamente, solo se presenta en detalle la estreptobacilosis. Las va-
riaciones propias de la infeccion por Spirillum minus (que es ain mas
rara en los Estados Unidos) se incluyen en forma resumida.

I. ESTREPTOBACILOSIS CIE-9 026.1; CIE-10 A25.1

(Fiebre estreptobacilar, fiebre de Haverhill, eritema
artritico epidémico, fiebre por mordedura de rata debida
a Streptobacillus moniliformis)

1. Descripcion — El cuadro inicial aparece en forma repentina e
incluye escalofrios y fiebre, cefalea y mialgias, seguidos en el término
de uno a tres dias por una erupciéon maculopapulosa que es mas
notable en las extremidades y que a veces es petequial, purpurica o
pustulosa. Por lo regular, una o mds articulaciones mayores se hin-
chan y muestran eritema y dolor. Suele haber el antecedente de una
mordedura de rata en los 10 dias anteriores, que cicatrizé normal-
mente. Las recaidas son frecuentes. En los casos no tratados, pueden
presentarse tardiamente endocarditis, pericarditis, parotiditis,
tenosinovitis y abscesos focales de los tejidos blandos o del cerebro,
todos ellos de origen bacteriano. La tasa de letalidad es de 7 a 10%.

La confirmacion por métodos de laboratorio se logra por el aisla-
miento del microorganismo del material obtenido de la lesion pri-
maria, los ganglios linfaticos, la sangre, el liquido articular o el pus al
inocularlo en medios bacteriol6gicos o animales de laboratorio apro-
piados (cobayos o ratones que no estén infectados naturalmente). Las
pruebas de aglutinacién pueden detectar anticuerpos en el suero.

2. Agente infeccioso — Streptobacillus moniliformis.

3. Distribucién — Mundial, aunque es rara en América del Norte y
del Sur, y en la mayor parte de los paises europeos. En los Estados
Unidos recientemente se han producido casos después de la morde-
dura de ratas de laboratorio y, en raras ocasiones, de ratas mascotas.

4. Reservorio — Una rata infectada; rara vez otros animales (ardi-
lla, comadreja y jerbo).

5. Modo de transmision — La infeccion se transmite por la orina o
por secreciones de la boca, la nariz o el saco conjuntival de un ani-
mal infectado; con frecuencia se produce por mordedura. Se han pre-
sentado algunos casos esporadicos sin antecedente de mordedura. La
sangre de un animal experimental de laboratorio ha infectado a se-
res humanos. No es necesario el contacto directo con ratas; la infec-
cioén se ha producido en personas que trabajan o viven en edificios
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infestados de ratas. En los brotes se ha sospechado que la leche o el
agua contaminadas constituyen el vehiculo de la infeccion.

6. Periodo de incubacion — De 3 a 10 dias; en raras ocasiones mas
largo.

7. Periodo de transmisibilidad — No se transmite directamente de
una persona a otra.

8. Susceptibilidad y resistencia — No hay informacion al respecto.
9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: construir viviendas a prueba de ratas y
disminuir la poblacién de estos roedores. Después de la mor-
dedura de rata, puede utilizarse penicilina o doxiciclina como
medida profilactica.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: notificacion obli-
gatoria de las epidemias, pero no de los casos individua-
les, Clase 4 (véase Notificacion de Enfermedades Trans-
misibles).

2) Aislamiento: no se recomiendan precauciones especiales.

3) Desinfeccion concurrente: ninguna.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
solo para saber si existen mds casos que no se hayan
diagnosticado.

7) Tratamiento especifico: penicilina o tetraciclinas durante
7 a 10 dfas.

C. Medidas en caso de epidemia: cuando surgen grupos de casos,
es necesario investigar la fuente comun, que probablemente
sean alimentos o agua contaminados.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

1. ESPIRILOSIS CIE-9 026.0; CIE-10 A25.0

(Fiebre espirilar, sodoku, fiebre por mordedura de rata
debida a Spirillum minus)

La fiebre por mordedura de rata causada por Spirillum minus es
la forma comun de la fiebre esporadica de ese tipo en Asia, especial-
mente en el Japon. Sin tratamiento, la tasa de letalidad se acerca a
10%. El cuadro clinico de la enfermedad difiere del de la fiebre estrep-
tobacilar en que rara vez aparecen sintomas artriticos, y por la pre-
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sencia de la erupcion caracteristica con placas rojizas o purpureas. El
periodo de incubacion es de una a tres semanas, y la mordedura ya
curada se reactiva cuando aparecen los sintomas. Son esenciales los
métodos de laboratorio para la diferenciacion; para aislar Spirillum
se usa la inoculacién de animales.

FIEBRE Q CIE-9 083.0; CIE-10 A78
(Fiebre Query)

1. Descripcion — Rickettsiosis febril aguda que puede comenzar en
forma repentina con escalofrios, cefalalgia retrobulbar, debilidad,
malestar general y sudacion profusa. Es considerablemente variable
en cuanto a su gravedad y duracion; las infecciones pueden ser
asintomaticas o presentar un cuadro inicial de “fiebre de origen des-
conocido” e inespecifica. En algunos casos las radiografias muestran
neumonitis, pero la tos, la expectoracion, el dolor retrosternal y los
signos fisicos pulmonares no son notables. Son frecuentes las anor-
malidades en los estudios de funcion hepatica. Se ha notificado la
aparicion de hepatitis granulomatosa aguda y crénica, que puede
confundirse con hepatitis tuberculosa. En la forma crénica de la en-
fermedad puede surgir endocarditis crénica en las valvulas cardiacas
originales anormales (por ejemplo, una vélvula adrtica bicuspide) o
en protesis valvulares; estas infecciones siguen un curso indolente du-
rante meses o anos. Se han descrito otros sindromes raros, incluidos
algunos de la esfera neurologica. En casos agudos no tratados, la tasa
de letalidad es por lo general menor de 1%, pero en algunos casos
hallegado a 2,4%. La letalidad es insignificante en los casos tratados,
excepto en personas que terminan por presentar endocarditis, las
cuales necesitan ciclos de antibioticoterapia por largo tiempo y fre-
cuentes operaciones de reemplazo valvular.

El diagnoéstico de laboratorio se hace por la demostracion del incre-
mento de anticuerpos especificos entre las fases aguda y de convalecen-
cia, por medio de inmunofluorescencia, microaglutinacion, fijacién de
complemento o ELISA; los titulos altos de anticuerpos de la fase I con-
tra el microorganismo infectante pueden indicar infeccion crénica, como
endocarditis. El aislamiento del agente infeccioso de la sangre de los
pacientes sirve para el diagnostico, pero constituye un peligro para el
personal del laboratorio. En algunos tejidos pueden identificarse coxiellas
de la fiebre Q (biopsia de higado o de vdlvula cardiaca) por métodos
tales como inmunotincién y microscopia electronica.
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2. Agente infeccioso — Coxiella burnetii, un microorganismo con dos
fases antigénicas: la fase I se encuentra en la naturaleza, y la fase II,
después de multiples pasos de laboratorio, en huevos o cultivos celu-
lares. El microorganismo posee una estabilidad extraordinaria; pue-
de alcanzar grandes concentraciones en tejidos animales, en particu-
lar la placenta, y es muy resistente a muchos desinfectantes.

3. Distribucién — Se ha senalado la presencia de Coxiella en todos
los continentes. La incidencia es mayor que la notificada debido a la
levedad de muchos casos, la poca sospecha clinica y al hecho de que
no se dispone de laboratorios para corroborar su presencia. Es endé-
mica en las zonas donde viven los animales que le sirven de reservorio,
y afecta a veterinarios, a trabajadores de mataderos, a los que mani-
pulan ovejas (a veces a los trabajadores de la industria lechera) y a
agricultores. Se han registrado epidemias entre trabajadores de ma-
taderos, en centrales de empaque y plantas de preparacion de car-
nes y grasas, laboratorios, y centros médicos y veterinarios que utili-
zan ovejas con fines de investigacion (en especial las prenadas). Entre
las tropas estadounidenses destacadas en Europa durante la Segun-
da Guerra Mundial se produjeron miles de casos. Se han observado
casos individuales sin que se haya podido demostrar el contacto di-
recto con animales. Es frecuente detectar pruebas de infeccion pre-
via en investigadores que trabajan con C. burnetii y también ha sido
comun la infeccion entre visitantes ocasionales a ese tipo de labora-
torios de investigacion.

4. Reservorio — Los reservorios naturales son el ganado bovino,
ovino y caprino, los gatos y los perros; algunos animales salvajes (roe-
dores del género Bandicota y muchas especies de roedores ferales),
aves y garrapatas. Es frecuente la transmisién transovarica y trans-
estadial en garrapatas que participan del ciclo de vida salvaje en los
roedores, animales de mayor talla y pajaros. Se consideré que las ga-
rrapatas no constituian una fuente importante de infecciéon de seres
humanos en los Estados Unidos. L.os animales infectados, incluso las
ovejas y los gatos, por lo comun son asintomaticos, pero pueden di-
seminar cantidades masivas de microorganismos en los tejidos
placentarios durante la paricion.

5. Modo de transmisién — Por lo comun, por diseminacién aérea
de las coxiellas en el polvo de los locales contaminados por tejidos
placentarios, liquidos del parto y excreta de animales infectados; en
establecimentos donde se manejan animales infectados o sus produc-
tos, y en salas de autopsia. Las particulas que contienen los microor-
ganismos pueden ser transportadas por el viento a una distancia con-
siderable (800 m o mas); la enfermedad también se contrae en
algunos casos por contacto directo con animales infectados u otros
materiales contaminados, tales como lana, paja, fertilizantes y ropa
sucia. La leche cruda de vacas infectadas contiene los microorganis-
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mosy puede ser responsable de algunos casos de la enfermedad, aun-
que tal situacion no ha sido documentada apropiadamente. También
se ha notificado la transmision directa por transfusion de sangre o
médula 6sea.

6. Periodo de incubacion — Depende del tamano del inéculo y es,
por lo regular, de dos a tres semanas.

7. Periodo de transmisibilidad — La transmision directa de una
persona a otra, si ocurre, es extraordinaria. Sin embargo, la infeccion
puede propagarse por medio de ropas contaminadas.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es general. La
inmunidad que sigue a la recuperacion de la enfermedad clinica
probablemente sea permanente; la de tipo celular dura mas que la
humoral. Los anticuerpos detectados por fijaciéon del complemento
persisten de tres a cinco anos; los detectados por inmunofluorescencia
pueden persistir incluso de 10 a 15 anos.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Educar a la poblacién dedicada a labores de alto riesgo
(criadores de ovejas y vacas, investigadores veterinarios y
trabajadores de rastros) con respecto a las fuentes de in-
feccion y a la necesidad de desinfectar y eliminar adecua-
damente los productos de la concepcion de los animales;
restringir el acceso a corrales de ovejas, establos de vacasy
laboratorios que alberguen animales potencialmente in-
fectados, y recalcar la utilidad de los métodos de inacti-
vacion, como la pasteurizacion de la leche.

2) La pasteurizacion de la leche de vaca, cabra y oveja a
62,7 °C (145 °F) durante 30 minutos o a 71,6 °C (161 °F)
durante 15 segundos, o la ebullicion, inactivan las coxiellas
que causan la fiebre Q.

En los Estados Unidos no se cuenta con una vacuna en el
comercio. La inmunizacién con vacuna (atn en fase expe-
rimental) preparada con el saco vitelino de embrién de
pollo infectado por C. burnetii (fase 1), inactivada, es util
para proteger al personal de laboratorio, y se recomienda
categoricamente para las personas cuyas ocupaciones se sabe
que entranan el peligro manifiesto de contacto con C.
burnetii viva. También habra que considerar la vacunacion
de los trabajadores de rastros y otros que tengan ocupacio-
nes peligrosas, como los que llevan a cabo investigaciones
médicas con ovejas prenadas. Para evitar reacciones locales
intensas, antes de usar la vacuna deben practicarse pruebas
cutaneas de sensibilidad con una dosis pequena de ella (di-
luida); no se vacunara a las personas con positividad en las

3

~
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pruebas para detectar anticuerpos o con el antecedente pro-
bado de fiebre Q. La vacuna puede obtenerse (con una
peticion para fines humanitarios y experimentales) a través
del Commanding Officer, U. S. Army Medical Research and
Materiel Command, ATTN: MCMR-UMP, Fort Detrick,
Frederick, Maryland 21702-5009, teléfono 301-619-2051,
Estados Unidos.

4) Las personas que trabajan en investigacion con ovejas pre-
nadas deben ser identificadas e inscriptas en un progra-
ma de vigilancia médica y de educacion sanitaria. Este pro-
grama debe incluir una evaluacion sérica inicial, seguida
de evaluaciones periodicas. Las personas en peligro (esto
es, las que tienen una enfermedad valvular cardiaca, las
mujeres en edad de procreacion, las personas inmuno-
suprimidas), deben recibir orientacion acerca del riesgo
de sufrir enfermedad grave, como consecuencia de la fie-
bre Q. También hay que evaluar por métodos serologicos
a los animales utilizados en investigacion, para buscar en
ellos infeccion por el microorganismo de la fiebre Q. Es
importante que las ropas usadas en el laboratorio sean
separadas, depositadas en bolsas especiales y lavadas, para
evitar la infeccion del personal de lavanderia. Las insta-
laciones donde se albergan las ovejas deben estar alejadas
de las zonas pobladas, y se tomaran precauciones para evi-
tar la formacion de corrientes de aire que transporten las
coxiellas a otras zonas ocupadas; se prohibirdn las visitas
ocasionales.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: en los Estados
Unidos debe hacerse en zonas en que la enfermedad es
endémica; en muchos paises no es una enfermedad de
notificacion obligatoria, Clase 3B (véase Notificacion de
Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno.

3) Desinfeccion concurrente: del esputo, la sangre y los ob-
jetos recién contaminados con ellos, con una solucién de
hipoclorito de sodio al 0,05%, peréxido de hidrégeno
al 5%, o soluciéon de Lysol al 1:100. Hay que tomar pre-
cauciones al realizar la necropsia de personas y animales
sospechosos.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacion de los contactos: no es necesaria.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
se deben buscar antecedentes de contacto con ganado
ovino, bovino o caprino en granjas o instalaciones de in-
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vestigacion, o con gatas que hayan parido; de consumo de
leche cruda, o de relacion directa o indirecta con un labo-
ratorio donde se manipule material con C. burnetii.

7) Tratamiento especifico: enfermedad aguda: tetraciclinas
(particularmente doxiciclina) por via oral, cuya adminis-
tracion debe continuar por 15 a 21 dias; se debe reem-
prender el tratamiento en casos de recaida. En la enferme-
dad crénica (endocarditis), deben administrarse durante
varios anos doxiciclina y ofloxacino, o bien doxiciclina
combinada con hidroxicloroquina también durante va-
rios anos. Parala cura definitiva en algunos pacientes pue-
de ser necesario el reemplazo quirurgico de la valvula
infectada.

C. Medidas en caso de epidemia: los brotes suelen ser breves; las
medidas de control se limitan fundamentalmente a la elimi-
nacion de las fuentes de infeccion, la observacion de las per-
sonas expuestas al contagio y la antibioticoterapia de las que
se enferman.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: control de la importacion de ganado
caprino, ovino, bovino y sus productos (como la lana). Cen-
tros Colaboradores de la OMS.

FIEBRE RECURRENTE CIE-9 087; CIE-10 A68

1. Descripcion — Enfermedad de indole general por espiroquetas, en
la cual se alternan periodos febriles que duran de dos a nueve dias con
lapsos afebriles de dos a cuatro dias; el nimero de recaidas varia de una
210 o mas. Cada periodo febril termina en crisis. La duracion total de la
enfermedad transmitida por piojos es, en promedio, de 13 a 16 dias; la
transmitida por garrapatas suele prolongarse mas. Las erupciones
petequiales transitorias son comunes en el periodo inicial de la fiebre.
La tasa de letalidad general en los casos no tratados oscila entre 2y 10%.

El diagnéstico se hace por la demostracion del agente infeccioso
en preparaciones de sangre fresca en campo oscuro, en frotis tenido
de gota gruesa o fina; por inoculacion intraperitoneal de ratas o ra-
tones de laboratorio con sangre obtenida en el periodo febril, o por
cultivo de sangre en medios especiales.

2. Agentes infecciosos — En la enfermedad transmitida por piojos,
Borrelia recurrentis, una espiroqueta gramnegativa. En la forma trans-
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mitida por garrapatas se han diferenciado muchas especies distintas,
segun la zona del primer aislamiento, el vector, o ambos factores, y
no por diferencias biolégicas inherentes. Las especies aisladas durante
la recaida a menudo muestran diferencias antigénicas con respecto
a las obtenidas durante el paroxismo inmediatamente anterior.

3. Distribuciéon — De manera caracteristica, la enfermedad es epi-
démica donde es diseminada por piojos, y endémica donde la propa-
gan las garrapatas. La fiebre recurrente transmitida por piojos se pre-
senta en zonas limitadas de Asia, el oriente de Africa (Etiopia y el
Sudan), las tierras altas del centro de Africa y América del Sur. La
forma transmitida por garrapatas es endémica en toda Africa tropi-
cal; existen focos en Espana, el norte de Africa, Arabia Saudita, Iran,
la India y partes de Asia central, asi como en América del Norte y del
Sur. En algunos estados del oeste de los Estados Unidos y en la parte
occidental del Canada, surgen casos esporadicos en seres humanosy
brotes ocasionales de la enfermedad transmitida por garrapatas.

4, Reservorio — Los seres humanos son el reservorio de B. recurrentis,
y en el caso de las borrelias que causan la fiebre recurrente por ga-
rrapatas, los roedores salvajes y las garrapatas argasidas (blandas), por
transmision transovarica.

5. Modo de transmision — La borreliosis se transmite por vectores
y no directamente de una persona a otra. La fiebre recurrente trans-
mitida por piojos se adquiere al aplastar un piojo infectante, Pediculus
humanus, contaminando asi la herida de la picadura o una abrasion
de la piel. En la enfermedad producida por garrapatas, las personas
se infectan también por la picadura o por la inoculacién de liquido
coxal de una garrapata argasida infectada, en particular Ornithodoros
hermsi'y O. turicata en los Estados Unidos; O. rudisy O. talaje en Amé-
rica Central y del Sur; O. moubatay O. hispanica en Africa, y O. tholozani
en el Oriente Cercano y Medio. Estas garrapatas suelen alimentarse
de noche, engullen rapidamente la sangre y enseguida abandonan
el huésped. Viven de dos a cinco anos y permanecen infectantes du-
rante toda su existencia.

6. Periodo de incubacién — De 5 a 15 dias; por lo regular 8 dias.

7. Periodo de transmisibilidad - El piojo se vuelve infectante cua-
tro o cinco dias después de ingerir sangre de una persona infectada
y asi permanece durante toda su vida (de 20 a 40 dias). Las garrapa-
tas infectadas pueden vivir varios anos sin alimentarse; en ese perio-
do permanen infectantes y transmiten la infeccion por via transovarica
a sus descendientes.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es general. Se
desconocen la duracion y el grado de inmunidad después del ataque
directo; a veces se observan infecciones repetidas.
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9. Métodos de control —
A. Medidas preventivas:

D

2)

3)

4)

Control de los piojos por medio de las medidas descritas
para el tifus transmitido por dichos insectos (véase Tifus
epidémico transmitido por piojos, 9A).

Control de las garrapatas por medio de las medidas pres-
critas contra la fiebre maculosa de las Montanas Rocosas,
9A. A veces se produce infestacion de las viviendas por
garrapatas, y su erradicacion plantea un problema dificil.
El elemento clave para la prevencion y el control son las
construcciones a prueba de roedores para evitar la futura
colonizacién por estos y sus garrapatas argasidas blandas.
Puede probarse el rociamiento con acaricidas aprobados,
como diazinén, clorpirifos, propoxur o permetrina.

Uso de medidas de proteccion personal, como el empleo
de repelentes y permetrina en la ropa personal y de cama
de las personas expuestas en focos epidémicos.
Quimioprofilaxis con antibié6ticos, como tetraciclinas, des-
pués de la exposicion (picaduras de artrépodos), si el ries-
go de contagio de la infeccion es grande.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

9]

Notificacion ala autoridad local de salud: notificacién obli-
gatoria de la fiebre recurrente transmitida por piojos, re-
querida por ser Enfermedad objeto de Vigilancia por la
OMS, Clase 1A; en algunas zonas seleccionadas, notifica-
cion de la enfermedad transmitida por garrapatas, Clase
3B (véase Notificacion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: precauciones con la sangre y liquidos corpo-

3)
4)

6)

7)

rales. Hay que despiojar o eliminar las garrapatas del pa-
ciente, su ropa, los contactos del ntcleo familiar y el am-
biente inmediato.

Desinfeccion concurrente: ninguna, si se ha hecho una
desinfestacion adecuada.

Cuarentena: ninguna.

Inmunizacion de los contactos: ninguna.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
en los casos individuales de enfermedad transmitida por
garrapatas, buscar otros casos asociados y también las fuen-
tes de infeccion; en los casos de transmision por piojos,
aplicar el pediculicida apropiado a los contactos infesta-
dos (véase Pediculosis, 9B6 y 9B7).

Tratamiento especifico: tetraciclinas.

C. Medidas en caso de epidemia: en la fiebre recurrente por pio-
jos, cuando la notificacion ha sido precisay se han localizado
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los casos, se aplicard permetrina al 1% en polvo o en aerosol
(insecticida con efecto residual) a los contactos y su ropa
personal, y permetrina en aerosol a razén de 0,003-0,3 kg
por hectdrea (2,47 acres) al entorno inmediato de todos los
casos notificados. Habra que contar con instalaciones para
lavar ropa y para que la poblacion afectada pueda banarse, y
se establecera una vigilancia activa. Si se sabe que la infec-
cion estd muy diseminada, se aplicara sistemdticamente
permetrina a todas las personas de la comunidad. En la fie-
bre recurrente por garrapatas, se aplicara permetrina u otro
acaricida en zonas predeterminadas donde se considere que
dichos dcaros son prevalentes; para el control sostenido se
recomienda un ciclo de tratamiento de un mes durante la
temporada de transmision.

D. Repercusiones en caso de desastre: existen grandes posibilida-
des de riesgo en la poblacion infestada de piojos. Son comu-
nes las epidemias en tiempos de guerra, hambruna u otras
situaciones en que el hacinamiento, la desnutricién y la hi-
giene personal inadecuada aumentan la prevalencia de
pediculosis.

E. Medidas internacionales:

1) Los gobiernos deben notificar telegraficamente a la OMS
y a los paises vecinos la apariciéon de un brote de fiebre
recurrente transmitida por piojos en una zona en que
anteriormente no existia la enfermedad.

2) Lafiebre recurrente transmitida por piojos no es una en-
fermedad sujeta al Reglamento Sanitario Internacional,
pero deben aplicarse las medidas descritas en el parrafo
9E1, porque se trata de una Enfermedad objeto de Vigi-

lancia por la OMS.
FIEBRE TIFOIDEA CIE-9 002.0; CIE-10 A01.0
(Fiebre entérica, tifus abdominal)
FIEBRE PARATIFOIDEA CIE-9 002.1-002.9;

CIE-10 A01.1-A01.4

1. Descripcion — Enfermedades bacterianas sistémicas que se caracte-
rizan por comienzo insidioso con fiebre continua, cefalalgia intensa,
malestar general, anorexia, bradicardia relativa, esplenomegalia,
manchas rosadas en el tronco en 25% de los enfermos de raza blan-
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ca, tos no productiva en los comienzos de la evolucion y estrenimien-
to, mas comunmente que diarrea (en los adultos). Se presentan
muchas infecciones leves y atipicas.

En la fiebre tifoidea, la ulceracion de las placas de Peyer del ileon
puede producir hemorragia o perforacion intestinales (aproximada-
mente en 1% de los casos), especialmente en los casos tardios no tra-
tados. Se han descrito formas graves con disfuncion cerebral. A veces
se observa fiebre sin sudacion, embotamiento mental, sordera mini-
ma y parotiditis. La tasa de letalidad de 10 a 20% que predominaba
antes de la era de la antibioticoterapia, puede disminuir a menos de
1% con la administraciéon inmediata de antibiéticos. Dependiendo
del antimicrobiano utilizado, de 15 a 20% de los pacientes pueden
mostrar recaidas (que por lo comin son menos graves que la enfer-
medad clinica inicial). Especialmente en las zonas endémicas, se pre-
sentan cuadros leves y asintomaticos.

Se ha propuesto una nueva nomenclatura para Salmonella basada
en las afinidades de su ADN. Segtin la nueva nomenclatura, se reco-
nocerian solo dos especies: Salmonella bongoriy Salmonella enterica (am-
bos géneros y especies en cursivas). Habria que considerar a todos
los patégenos humanos como serovariantes dentro de la subespecie
I de S. enterica. La nomenclatura propuesta cambiaria S. &yphi por S.
entericaserovariedad Typhi, abreviada, S. Typhi (obsérvese que la pa-
labra Thyphi no estd en cursiva y se usa su primera letra en mayuscu-
la). Algunas organizaciones oficiales han adoptado la nueva nomen-
clatura, aunque no fue aprobada oficialmente sino hasta mediados
de 1999. En este capitulo la utilizaremos.

La fiebre paratifoidea presenta un cuadro clinico inicial semejan-
te, aunque menos intenso, y la tasa de letalidad es mucho menor. La
razén entre los casos por Salmonella enterica serovariedad Typhi (S.
Typhi) y los causados por S. enterica, serovariedad Paratyphi Ay B (S.
Paratyphi A, S. Paratyphi B) es de 10:1. En 3 a 4% de los casos pue-
den surgir recaidas. Cuando las infecciones por salmonelas no son
sistémicas, se manifiestan inicamente por gastroenteritis (véase
Salmonelosis).

Los microorganismos causales pueden aislarse de la sangre al co-
mienzo de la enfermedad, y de la orina y las heces después de la pri-
mera semana. El cultivo de médula 6sea permite la mejor confirma-
cién bacteriolégica (aislamiento del agente causal en 90 a 95% de
los casos), aun en los pacientes que ya hayan recibido antimicrobia-
nos. Sin embargo, por su sensibilidad y especificidad limitadas, los es-
tudios serologicos (prueba de Widal) tienen poca utilidad para el
diagnostico.

2. Agentes infecciosos — De la fiebre tifoidea, S. Typhi, el bacilo
tifoidico. La tipificacién con fagos y la electroforesis en gel de S. Typhi
en un campo de pulsos son pruebas de laboratorio ttiles para identi-
ficar cultivos de microorganismos en investigaciones epidemiologicas.
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En cuanto ala fiebre paratifoidea, se reconocen tres serovariedades
de S. enterica: S. Paratyphi A; S. Paratyphi B y S. Paratyphi C. Se han
diferenciado diversas variedades de fagos.

3. Distribuciéon — Mundial. Se calcula que la incidencia anual de
fiebre tifoidea en el mundo es de unos 17 millones de casos, con al-
rededor de 600.000 defunciones. En los Estados Unidos, el numero
de casos esporadicos de fiebre tifoidea ha permanecido relativamen-
te constante, y desde hace varios anos se presentan menos de 500 casos
por ano (en comparaciéon con los 2484 notificados en 1950). Con el
establecimiento de instalaciones sanitarias practicamente se ha elimi-
nado la enfermedad en muchas zonas de ese pais; en la actualidad, la
mayoria de los casos en los Estados Unidos son importados de zonas
endémicas. Las cepas resistentes al cloramfenicol y a otros antimicro-
bianos recomendados son en la actualidad prevalentes en diversas
regiones del mundo. La mayor parte de los microorganismos aisla-
dos provenientes del sur y el sudeste de Asia, el Oriente Medio y la
zona nordeste de Africa en el decenio de 1990 han sido cepas que
poseen un plasmido del factor R que codifica la resistencia a multi-
ples antimicrobianos que habian sido los elementos fundamentales
de la terapia oral, como cloramfenicol, amoxicilina y trimetoprima-
sulfametoxazol.

La fiebre paratifoidea se presenta esporadicamente o en brotes li-
mitados, tal vez con mayor frecuencia de lo que sugieren las notifica-
ciones. En los Estados Unidos y el Canada se diagnostica con poca
frecuencia. De los tres bioserotipos, el paratifico B es el mas comun,
el A es menos frecuente, y el C, extraordinariamente raro.

4. Reservorio — Los seres humanos, para la fiebre tifoidea o
paratifoidea, y en raras ocasiones los animales domésticos en lo que
respecta a la fiebre paratifoidea. Los contactos en el nicleo familiar
pueden ser portadores transitorios o permanentes. En muchas par-
tes del mundo son mas comunes los portadores fecales de corta du-
racién que los urinarios. El estado de portador puede surgir después
de la enfermedad aguda o de infeccion leve o subclinica. El estado
de portador crénico es mas comun entre las personas infectadas du-
rante la etapa media de la vida, especialmente en las mujeres; los por-
tadores a menudo tienen anormalidades de las vias biliares, incluso
calculos vesiculares. El estado de portador crénico de las vias urina-
rias se observa en personas con infeccion por esquistosomas. En un
brote de fiebre paratifoidea en Inglaterra, las vacas lecheras excre-
taron S. Paratyphi B en la leche y las heces.

5. Modo de transmision — Por el agua y los alimentos contamina-
dos con heces u orina de enfermos o portadores. En algunos paises,
los mariscos procedentes de lechos contaminados con aguas servidas
(en particular ostras) y las frutas y verduras que se consumen crudas
(estas ultimas fertilizadas en suelos contaminados con heces); la le-
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che ylos productos lacteos contaminados (por lo comtn por las manos
de los portadores) y los enfermos no diagnosticados son importantes
vehiculos de transmision. Las moscas pueden contaminar alimentos
en los que los microorganismos se pueden multiplicar hasta alcanzar
dosis infectantes, que son mucho menores para S. Typhi que para S.
Paratyphi.

6. Periodo de incubacion — Depende de la magnitud de la dosis
infectante: de tres dias a un mes, por lo regular con limites de 8 a 14
dias. En el caso de la gastroenteritis paratifoidica, de 1 a 10 dias.

7. Periodo de transmisibilidad — Mientras persistan los bacilos en
las heces, por lo comun desde la primera semana hasta el final de la
convalecencia; después es variable (por lo comun, de una a dos se-
manas para el caso de la fiebre paratifoidea). Cerca de 10% de los
pacientes de fiebre tifoidea no tratados excretaran bacilos durante
tres meses después del inicio de los sintomas, y de 2 a 5% serdn por-
tadores permanentes. Un nimero mucho menor de personas infec-
tadas con bacilos paratifoidicos pueden volverse portadoras vesiculares
permanentes.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es general; es
mayor en las personas con aclorhidria gastrica o en aquellas infecta-
das por el VIH. Después de la enfermedad clinica, la infeccién no ma-
nifiesta y la inmunizacién activa, surge inmunidad relativa especifi-
ca. En las zonas endémicas la fiebre tifoidea es mas comin en los
preescolares y escolares (5 a 19 anos de edad).

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Educar a la poblacion respecto a la importancia de lavar-
se perfectamente las manos y de contar con instalaciones
adecuadas para hacerlo, aspecto fundamental en el caso
de las personas que manipulan alimentosy en las que atien-
den a pacientes y ninos.

2) Llevar a cabo la eliminacion sanitaria de las heces huma-
nasy mantener las letrinas a prueba de moscas. Es impor-
tante insistir en el empleo de suficiente papel higiénico,
para reducir al minimo la contaminacién de los dedos.
En el campo, hay que eliminar las heces enterrandolas en
sitios distantes y aguas abajo de la fuente de agua potable.

3) Proteger, purificar y clorar los abastecimientos publicos
de agua; proporcionar servicios domiciliarios y evitar los
reflujos de las aguas servidas que contaminen el agua po-
table. Para la proteccion individual y de grupos peque-
nos, y mientras se viaja o cuando se vive en el campo, hay
que tratar el agua con desinfectantes quimicos o por
ebullicion.
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4)

5)

6)

7)

8

~

9

~

Combatir las moscas mediante el empleo de telas metali-
cas, el rociamiento con insecticidas y el uso de cebos y
trampas de insecticidas. Controlar la proliferacion de cria-
deros de moscas por medio de la recoleccion y elimina-
cién adecuadas de la basura, y adoptar medidas de control
de dichos insectos en la construcciéon y el mantenimiento
de letrinas.

Mantener una limpieza escrupulosa al preparar y mani-
pular los alimentos, y refrigerarlos a la temperatura apro-
piada. Se debe prestar especial atencion al almacenamien-
to adecuado de las ensaladas y otros alimentos que se sirven
frios. Estas precauciones son igualmente validas para el
hogar y los sitios publicos donde se sirven comidas. En
caso de duda en relacion con las practicas de higiene men-
cionadas se preferiran los alimentos que se sirvan cocidos
y calientes, y es mejor que el propio consumidor pele las
frutas.

Pasteurizar o hervir toda la leche y los productos lacteos.
Supervisar los aspectos de higiene de la produccién co-
mercial de la leche, su almacenamiento y distribucion.
Asegurar que se cumplan los procedimientos de control
de calidad en todos los establecimientos donde se prepa-
ran alimentos y bebidas para consumo humano; emplear
agua clorada para enfriar estos productos durante el pro-
ceso de enlatado.

Limitar la pesca y venta de mariscos a los que proceden
de sitios autorizados. Estos alimentos deben hervirse o
cocinarse al vapor (cuando menos 10 minutos) antes de
servirlos.

Instruir a los pacientes, convalecientes y portadores, so-
bre higiene personal. Insistir en el lavado meticuloso de
las manos, practica ineludible después de la defecacion y
antes de preparar y servir alimentos.

10) Fomentar la lactancia natural. Hervir la leche y el agua

destinadas a la alimentacion de los lactantes.

11) Excluir a los portadores tifoidicos del manejo de alimen-

tos y de la atencion directa de enfermos. Identificar y vigi-
lar a los portadores de fiebre tifoidea; el cultivo de mues-
tras de aguas servidas puede ser tutil para localizarlos. Se
podra dispensar de la vigilancia a los portadores y eximir-
los de las restricciones impuestas a su ocupacion, solo cuan-
do se haya cumplido con los reglamentos locales o estata-
les, después de obtener consecutivamente tres cultivos
negativos de muestras comprobadas de heces (y orina en
zonas endémicas de esquistosomiasis) tomados por lo
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menos con diferencia de un mes, y 48 horas, como mini-
mo, después de haberse interrumpido el tratamiento
antimicrobiano. Se prefieren las muestras de heces recién
expulsadas a las obtenidas por medio de escobilladura rec-
tal; por lo menos una de las tres muestras consecutivas
debe obtenerse después de ingerir un purgante.

En estudios recientes, las nuevas quinolonas ingeribles
han producido resultados excelentes en el tratamiento de
portadores, aun cuando tengan enfermedad de las vias
biliares. Se necesitan cultivos seriados de vigilancia para
confirmar la curacion.

12) Fiebre tifoidea: no se recomienda la vacunacion sistemati-
ca en los Estados Unidos. La practica actual es vacunar a
las personas sujetas a exposicion excepcional a infeccio-
nes entéricas ocupacionales (como los técnicos micro-
bi6logos clinicos) o que viajan a zonas endémicas; a los
que viven en zonas de alta endemicidad, y a los miembros
del nucleo familiar de los portadores conocidos. Se cuen-
ta con una vacuna oral preparada con la cepa Ty21la de S.
Typhi viva (se necesitan por lo menos tres o cuatro dosis
con diferencia de dos dias), y otra parenteral que contie-
ne el antigeno polisacarido Vi (dosis tinica). Se prefieren
estas vacunas porque ocasionan menos reacciones que las
preparadas con la bacteria completa, y brindan la misma
proteccion. Sin embargo, no debe utilizarse la vacuna con
Ty2la en personas que reciban antibiéticos o el anti-
palidico mefloquina. Debido a las intensas reacciones
adversas sistémicas que suelen provocar, se recomienda
categoricamente no utilizar las antiguas vacunas hechas
de células completas inactivadas. Es conveniente aplicar
dosis de refuerzo a las personas expuestas al riesgo ininte-
rrumpido de infeccién, y dejar un intervalo de dos a cinco
anos entre una dosis y otra, segun el tipo de vacuna.

Fiebre paratifoidea: en estudios de campo, la vacuna
oral contra la tifoidea (Ty21a) protegi6 contra el serotipo
paratifico B, pero no tan satisfactoriamente como contra
el serotipo tifico.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: en la mayoria
de los estados de los Estados Unidos y de los paises, es
obligatoria la notificacion de los casos, Clase 2A (véase
Notificacion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: precauciones de tipo entérico mientras dura
la enfermedad; es conveniente la atencion hospitalaria du-
rante la fase aguda de la enfermedad. La exencion de la
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3)

4)

5)

6)

7)

vigilancia por parte de la autoridad local de salud se basa-
ra en la negatividad de tres cultivos consecutivos (por
lo menos) de heces (y de orina en pacientes con esquis-
tosomiasis) obtenidos con una diferencia de 24 horas y
por lo menos 48 horas después de recibir cualquier anti-
microbiano, y no antes de un mes después del comienzo.
Si alguna de las muestras de esa serie es positiva, se repeti-
ran los cultivos a intervalos de un mes en los 12 meses
posteriores al comienzo de la enfermedad, hasta que se
obtengan por lo menos tres cultivos consecutivos negativos.
Desinfeccion concurrente: de las heces, la orina y los ob-
jetos contaminados con ellas. En las comunidades con sis-
temas de eliminacién de aguas residuales modernos y
adecuados, las heces y la orina pueden desecharse direc-
tamente a las alcantarillas, sin desinfecciéon previa. Lim-
pieza terminal.

Cuarentena: ninguna.

Inmunizacién de los contactos: es de utilidad limitada la
aplicacion sistematica de vacuna antitifoidica a los con-
tactos familiares y del hogar, y a las personas que atienden
enfermos y que hayan estado o puedan estar expuestas a
casos activos. Debe considerarse su uso en individuos que
pueden estar expuestos a portadores. No existe inmuniza-
cion eficaz contra la fiebre paratifoidea A.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
se debe identificar la fuente real o probable de la infec-
cioén en cada caso, mediante la busqueda de casos y porta-
dores no notificados, asi como de alimentos, agua, leche
o mariscos contaminados. Hay que vigilar a todos los miem-
bros de grupos de viajeros en los que se ha identificado
un caso.

La presencia de titulos altos de anticuerpos contra el
polisacarido Vi purificado sugiere fuertemente el estado
de portador tifoidico. La identificacion del mismo tipo de
fago en los microorganismos aislados de los pacientes y
de un portador sugiere la posible cadena de transmision.

Los contactos del hogar e intimos no deben realizar
tareas delicadas tales como el manejo de alimentos, has-
ta que se obtengan por lo menos dos cultivos negativos
de heces y orina con una diferencia de 24 horas como
minimo.

Tratamiento especifico: la prevalencia cada vez mayor de
cepas resistentes es el elemento que en la actualidad rige
el tratamiento escogido. En términos generales, en adul-
tos hay que considerar al ciprofloxacino oral como medi-
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camento de primera linea, particularmente en pacientes
provenientes de Asia. Ha habido notificaciones recientes
de cepas asiaticas que han mostrado disminucién de
la sensibilidad in vivo. Si se sabe que las cepas locales
son sensibles, el cloramfenicol, la amoxicilina o el
trimetoprima-sulfametoxazol (particularmente en ninos),
todos en presentacion oral, poseen eficacia similar alta
contra infecciones agudas. La ceftriaxona es el antibioti-
co parenteral que se aplica una vez al dia y es tutil en per-
sonas semiinconscientes o en las que tienen complicacio-
nes por las que es imposible utilizar los antibi6ticos orales.
La administracion de dosis altas de corticosteroides por
lapsos breves, en combinacién con antibiéticos especifi-
cos y medidas de sostén, disminuye netamente la morta-
lidad en individuos en estado critico (véase 9 All, en
parrafos anteriores, para el tratamiento del estado de por-
tador). Es importante que los enfermos que ademas tie-
nen esquistosomiasis reciban prazicuantel para eliminar
los esquistosomas que pueden servir de portadores de
bacilos de S. Typhi.

C. Medidas en caso de epidemia:

1) Buscar intensivamente el caso o el portador que originé
la infeccion, asi como el vehiculo (agua o alimento) por
el cual esta se transmitio.

2) Eliminar de modo selectivo todos los alimentos sospechosos.

3) Pasteurizar o hervir la leche y no utilizar abastecimientos
de leche o de otros alimentos sospechosos basandose en
indicios epidemiolégicos, mientras no se asegure su
inocuidad.

4) Elagua de abastecimientos sospechosos debe clorarse ade-
cuadamente bajo supervision competente o no se debe
utilizar. Toda el agua potable debe ser clorada, tratada
con yodo o hervida antes de su consumo.

5) No se recomienda el empleo sistematico de la vacuna.

D. Repercusiones en caso de desastre: con la interrupcion del ser-
vicio normal de abastecimiento de agua y eliminacion de
aguas servidas, asi como del control sanitario de los alimen-
tos y el agua, cabe esperar la transmisién de la fiebre tifoi-
dea si existen casos activos o portadores en una poblacion
desplazada. Son recomendables los esfuerzos para restable-
cer el abastecimiento de agua salubre y los medios adecua-
dos para eliminar la excreta. Pudiera ser ttil la inmuniza-
cion selectiva de grupos “permanentes”, como ninos de
escuelas, prisioneros de carceles y personal de servicios
municipales u hospitalarios.
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E. Medidas internacionales:

1) Fiebre tifoidea: se aconseja la aplicacion de la vacuna
antitifoidica a los viajeros internacionales que se dirijan a
zonas endémicas, en particular si es probable que duran-
te el viaje estén expuestos a alimentos y agua de pureza
dudosa, y en estrecho contacto con la poblacion rural y
autéctona. La inmunizacion no constituye un requisito
legal para ingresar en ningun pais.

Fiebres tifoidea y paratifoidea: Centros Colaboradores de
la OMS.

2

~

FIEBRE DE LAS TRINCHERAS CIE-9 083.1; CIE-10 A79.0
(Fiebre quintana)

1. Descripcion — Enfermedad bacteriana tipicamente no mortal,
febril, con manifestaciones y gravedad variables. Se caracteriza por
cefalalgia, malestar generalizado y dolor tanto espontaneo como a
la palpacion, especialmente en las tibias. Puede comenzar en for-
ma repentina o lenta, con fiebre que puede ser recurrente, similar
a la fiebre tifoidea, o limitarse a una sola crisis febril que dure va-
rios dias. La esplenomegalia es comtn y puede presentarse una erup-
ci6on macular transitoria. Es posible que los sintomas sigan reapare-
ciendo muchos anos después de la infeccion primaria, pero el
cuadro puede ser subclinico, con microorganismos que circulan en
la sangre durante meses, con la reaparicion repetida de los sinto-
mas o sin ella. En personas inmunodeficientes, en particular las que
tienen infeccién por el VIH, pueden aparecer bacteriemia,
osteomielitis y angiomatosis bacilar. La endocarditis también ha
acompanado a la fiebre de las trincheras, especialmente en alcoh6-
licos sin hogar.

El diagnoéstico de laboratorio se hace mediante el cultivo de la san-
gre del enfermo, en agar (agar-sangre o agar-chocolate), con 5% de
CO, ambiente. Las microcolonias son visibles después de 8 a 21 dias
de incubacién a 37 °C (98,6 °F). La infeccién genera anticuerpos es-
pecificos de género, que pueden detectarse por pruebas serolégicas.
En los Estados Unidos, los CDC practican una prueba de anticuerpos
inmunofluorescentes (AIF).

2. Agente infeccioso — Bartonella quintana (antes Rochalimaea
quintana).

3. Distribucién — Durante las dos guerras mundiales, en Europa se
observaron epidemias entre las tropas y los prisioneros de guerra que
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vivian en condiciones de hacinamiento y antihigiénicas. Los casos
esporadicos en focos endémicos probablemente no se identifiquen.
Se presume que el microorganismo se encuentra dondequiera que
haya piojos corporales del ser humano. Se han detectado focos en-
démicos en Polonia, la antigug Union Soviética, México, Bolivia,
Burundi, Etiopia y el norte de Africa. En el decenio de 1990, en los
Estados Unidos se identificaron dos formas de infeccion: una, la in-
feccion febril oportunista en enfermos de sida (que a veces presenta-
ba la forma inicial de angiomatosis bacilar, véase Enfermedad por
rasguno de gato, o Linforreticulosis benigna), y la segunda como una
enfermedad febril por piojos en alcohélicos o personas sin hogar, lla-
mada “fiebre urbana de las trincheras”, que puede acompanarse de
endocarditis.

4. Reservorio — Los seres humanos. El huésped intermediario y
vector es el piojo del cuerpo, Pediculus humanus corporis. E1 microor-
ganismo se multiplica fuera de la célula en el interior del intestino
durante toda la vida del insecto, que es de unas cinco semanas des-
pués de salir del huevo. No hay transmisién transovarica.

5. Modo de transmisién — B. quintanano se transmite directamen-
te de una persona a otra. Los seres humanos se infectan por inocula-
cién del microorganismo en las heces de los piojos, a través de lesio-
nes de la piel debidas a la picadura del piojo u otros modos de
transmision. Los piojos infectados comienzan a excretar heces con
los microorganismos de 5 a 12 dias después de ingerir sangre infecta-
da; esto continua durante toda la vida del insecto. Las ninfas también
pueden contraer la infeccion. La enfermedad se propaga cuando los
piojos abandonan el cuerpo anormalmente caliente (febril) o frio
(muerto), en busca de un cuerpo normotérmico.

6. Periodo de incubaciéon — Generalmente de 7 a 30 dias.

7. Periodo de transmisibilidad — Los microorganismos pueden cir-
cular en la sangre (con la cual los piojos se infectan) durante sema-
nas, meses o anos, y pueden reaparecer y originar sintomas, o no
causarlos. El antecedente de fiebre de las trincheras constituye una
contraindicaciéon permanente para la donaciéon de sangre.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es general. Se
desconoce el grado de inmunidad protectora contra la infeccién o la
enfermedad.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: las medidas de despiojamiento destru-
yen al vector e impiden la transmisién a los seres humanos.
Debe rociarse la ropa y el cuerpo con un insecticida eficaz.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:
1) Notificacion ala autoridad local de salud: es necesario no-
tificar los casos para evaluar la infestacion de la poblacion
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por pediculos y emprender las medidas apropiadas, ya que
los piojos también transmiten el tifus epidémico y la fie-
bre recurrente, Clase 3B (véase Notificacion de Enferme-
dades Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno después del despiojamiento.

3)

4)
5)
6)

Desinfeccion concurrente: la ropa infestada de piojos debe
ser tratada para aniquilarlos.

Cuarentena: ninguna.

Inmunizacion de los contactos: ninguna.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
hay que revisar el cuerpo y la ropa de las personas en
peligro de tener piojos; en estos casos estd indicado el
despiojamiento.

Tratamiento especifico: administracion de tetraciclinas, en
particular doxiciclina, durante dos a cuatro semanas. En
primer lugar, se hara una valoraciéon cuidadosa del enfer-
mo en busca de endocarditis, porque tal situaciéon cambia-
ra la duracion de la antibioticoterapia y la vigilancia. En
individuos inmunodeficientes o inmunocompetentes pue-
den producirse recaidas a pesar de los antibi6ticos.

C. Medidas en caso de epidemia: aplicacion sistematica de insecti-
cidas de accion residual a la ropa de todas las personas de la
poblacion afectada (véase 9A, en parrafos anteriores).

D. Repercusiones en caso de desastre: 1os riesgos aumentan cuando
la poblacion infestada de piojos se ve obligada a permanecer
en refugios donde privan el hacinamiento y la falta de higie-
ne (véase 9B1, en parrafos anteriores).

E. Medidas internacionales: Centros Colaboradores de la OMS.
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FIEBRES HEMORRAGICAS POR
ARENAVIRUS EN AMERICA

DEL SUR CIE-9 078.7; CIE-10 A96
FIEBRE HEMORRAGICA DE JUNIN

(ARGENTINA) CIE-10 A96.0
FIEBRE HEMORRAGICA MACHUPO

(BOLIVIANA) CIE-10 A96.1
FIEBRE HEMORRAGICA GUANARITO

(VENEZOLANA) CIE-10 A96.8
FIEBRE HEMORRAGICA SABIA

(BRASILENA) CIE-10 A96.8

1. Descripcion — Enfermedades febriles agudas por virus, que du-
ran de 7 a 15 dias. El comienzo es gradual, con malestar general, ce-
falalgia, dolor retroorbital, congestion conjuntival, fiebre y sudores
sostenidos, seguidos de postracion. Pueden surgir petequias y equi-
mosis acompanadas de eritema de la cara, el cuello y la parte supe-
rior del térax. Es frecuente un enantema con petequias en el paladar
blando. Las infecciones graves ocasionan epistaxis, hematemesis,
melena, hematuria y hemorragia gingival. Es frecuente que se pre-
senten encefalopatias, temblores “intencionales” y disminucion de los
reflejos tendinosos profundos. La bradicardia y la hipotensién con
choque clinico son signos comunes, y la leucopenia y la trombo-
citopenia son manifestaciones caracteristicas. Se observa albuminuria
moderada, con muchos cilindros celulares y granulosos, asi como
células epiteliales vacuoladas en la orina. Las tasas de letalidad osci-
lan entre 15y 30% o mas.

El diagnoéstico se hace mediante el aislamiento del virus o la detec-
cién del antigeno en la sangre o en 6rganos; por reacciéon en cadena
de la polimerasa y por pruebas serolégicas como captura de la IgM
por ELISA; o deteccion del aumento del nivel de anticuerpos
neutralizantes o de sus titulos por ELISA o por inmunofluorescencia
indirecta. Los estudios de laboratorio para el aislamiento del virus y
las pruebas de anticuerpos neutralizantes exigen medidas de seguri-
dad biolégica de alto grado (BSL-4).

2. Agente infeccioso — El complejo Tacaribe de los arenavirus:
Junin, en el caso de la fiebre hemorragica argentina, y Machupo, in-
timamente relacionado con el anterior, para la forma boliviana; el
virus Guanarito para la forma venezolana, y el virus Sabid para la bra-
silena. (Los virus mencionados guardan relacion con los virus de la
fiebre de Lassa y de la coriomeningitis linfocitica.)
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3. Distribucion — La fiebre hemorragica argentina fue descrita ori-
ginalmente en la Argentina en 1955, entre trabajadores de los cam-
pos de maiz. Cada ano se notificaban de 200 a 300 casos o mds en las
zonas endémicas de la pampa argentina, antes de la inmunizacion ex-
tensa. En anos recientes, la incidencia ha sido de unos 100 casos o
menos. La enfermedad surge predominantemente de marzo a octu-
bre (otono e invierno). Ataca a los hombres mas que a las mujeres,
sobre todo entre los 15 y los 60 anos de edad.

La fiebre hemorragica boliviana, que es una enfermedad semejan-
te causada por un virus afin, surge de manera esporadica o en epide-
mias en pequenos poblados rurales del nordeste de Bolivia. De
julio a septiembre de 1994 se produjeron nueve casos, con siete
defunciones.

En 1989 se originé en la municipalidad de Guanarito, Venezuela,
un brote de una enfermedad hemorragica grave. Entre mayo de 1990
y marzo de 1991, se produjeron 104 casos con 26 muertes entre resi-
dentes rurales de dicha municipalidad y zonas vecinas. Desde enton-
ces, se han notificado intermitentemente algunos casos, y el virus ain
persiste en roedores.

En el Brasil, el virus Sabia ocasioné una enfermedad mortal con
hemorragia e ictericia en 1990 y una infeccion entre personal de la-
boratorio en 1992. El virus causé otra infeccion en personal de labo-
ratorio en los Estados Unidos en 1994, que fue tratada con ribavirina.

4. Reservorio — En la Argentina, los roedores salvajes de la pampa
(especialmente Calomys musculinus) constituyen los principales hués-
pedes del virus Junin. En Bolivia, el reservorio animal es C. callosus.
Los posibles reservorios del virus Guanarito son las ratas de la cana
de azucar (Zygodontomys brevicauda). Se desconoce el reservorio del
virus Sabid, aunque se supone que es un huésped roedor.

5. Modo de transmision — La transmision a los seres humanos pue-
de producirse sobre todo por inhalacion de aerosoles de particulas
finas provenientes directamente de excreta y saliva de roedores con-
taminadas con el virus, o de roedores despedazados por cosechadoras
mecanicas. El virus depositado en el entorno también puede ser
infectante cuando se generan aerosoles secundarios en procesos de
labranzay recoleccion de granos; después de ingerirlos o por contac-
to con cortaduras o ulceras de la piel. A pesar de ser rara, se ha corro-
borado en instituciones de atencion sanitaria y en entornos familia-
res la transmision del virus Machupo de una persona a otra.

6. Periodo de incubacién — Por lo comtn, de 7 a 16 dias.

7. Periodo de transmisibilidad — No es frecuente que se transmita
directamente de una persona a otra, aunque ello ha ocurrido con las
formas argentina y boliviana de la enfermedad.

8. Susceptibilidad y resistencia — Al parecer, son susceptibles las
personas de todas las edades, pero después de la infeccion existe una
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inmunidad protectora cuya duracién se desconoce. Pueden presen-
tarse infecciones subclinicas.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: en Bolivia se han obtenido resultados
satisfactorios con el control especifico de los roedores den-
tro de las casas. En la Argentina, el contacto con seres huma-
nos se produce mas frecuentemente en el campo, y la disper-
sion de los roedores dificulta el control. Se ha aplicado a mas
de 150 000 personas una vacuna atenuada de virus Junin vivo,
que ha resultado eficaz; no se ha aprobado su distribucion
en los Estados Unidos. En animales de experimentacion, di-
cha vacuna ha sido eficaz contra el virus Machupo, pero no
contra el Guanarito.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: en zonas endé-
micas escogidas; en la mayoria de los paises no es una en-
fermedad de notificacién obligatoria, Clase 3A (véase
Notificacion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: estricto durante el periodo febril agudo. Pue-
de ser conveniente la proteccion de tipo respiratorio, jun-
to con otros métodos de barrera.

3) Desinfeccion concurrente: del esputo y las secreciones de
las vias respiratorias, y del material contaminado con
sangre.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
vigilancia y, de ser factible, control de roedores.

7) Tratamiento especifico: la aplicacién de plasma inmuni-
zante, especifico, en el término de ocho dias después de
la aparicion del cuadro clinico, es un tratamiento eficaz
de la forma argentina de la enfermedad. La ribavirina
puede ser util para combatir las cuatro variantes de la
enfermedad.

C. Medidas en caso de epidemia: control de roedores; considerar
la inmunizacion.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.
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FILARIASIS CIE-9 125; CIE-10 B74

El término filariasis hace referencia a una infeccién por cualquie-
ra de los diversos nematodos de la familia Filarioidea. Sin embargo,
de la manera en que se usa aqui, denota solo la presencia de filarias
en los vasos linfaticos, como se senala a continuacion. Respecto a otras
formas, habra que referirse a la enfermedad especifica.

FILARIASIS POR WUCHERERIA
BANCROFTI CIE-9 125.0; CIE-10 B74.0
(Filariasis de Bancroft)

FILARIASIS POR

BRUGIA MALAYI CIE-9 125.1; CIE-10 B74.1
(Filariasis malaya o por Brugia)

FILARIASIS POR BRUGIA

TIMORI CIE-9 125.6; CIE-10 B74.2
(Filariasis de Timor)

1. Descripcion — La filariasis de Bancroft es una infecciéon por el
nematodo Wuchereria bancrofii, que normalmente reside en los vasos
linfaticos de las personas infectadas. Los gusanos hembra producen
microfilarias que llegan a la corriente sanguinea de 6 a 12 meses des-
pués de la infeccion. Hay dos formas biolégicamente distintas: en la
primera, las microfilarias circulan en la sangre periférica por la no-
che (periodicidad nocturna), con una concentracién maxima entre
las 22:00 y las 2:00 horas. En la segunda forma, las microfilarias circu-
lan continuamente en la sangre periférica, pero alcanzan su maxima
concentracion durante el dia (subperiodicidad diurna). Esta tltima
forma es endémica en la region del Pacifico meridional y en peque-
nos focos rurales de Asia sudoriental donde los principales vectores
son mosquitos Aedes que pican durante el dia.

La diversidad de las manifestaciones clinicas en las regiones de
filariasis endémica incluye: personas que estan expuestas, pero aun
asi son asintomadticas y parasitolégicamente negativas; personas
asintomaticas, pero con microfilaremia; personas con fiebre recurren-
te aguda por filarias, linfadenitis y linfangitis retrégrada, con o sin
microfilaremia; personas con signos crénicos que incluyen hidrocele,
quiluria y elefantiasis de los miembros, mamas y genitales, cuya
microfilaremia es muy pequena o no detectable, y personas con el
sindrome de eosinofilia pulmonar tropical, que se manifiesta por asma
paroxistica nocturna, neumopatia intersticial crénica, fiebre ligera
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recurrente, eosinofilia profunda y microfilarias en degeneracion en
los tejidos, pero no en la corriente sanguinea (filariasis oculta).

La filariasis por Brugia es causada por los nematodos Brugia malayi
y B. timori. La forma periédica nocturna de la filariasis por B. malayi
se observa en la poblacion rural asentada en grandes arrozales a lo
largo de gran parte de Asia sudoriental. La forma subperiédica afec-
ta a los humanos, monos y carnivoros salvajes y domésticos de las sel-
vas de Malasia e Indonesia. Las manifestaciones clinicas son semejan-
tes a las de la filariasis de Bancroft, excepto que los ataques recurrentes
y agudos de fiebre, adenitis y linfangitis retrograda son mas graves,
mientras que la quiluria es rara y la elefantiasis suele limitarse a la
porcion distal de las extremidades, con mayor frecuencia a la porcion
infrarrotuliana de las piernas. Rara vez se observa linfedema de las
mamas e hidrocele, si es que alguna vez se producen.

Se han descrito infecciones por Brugia timori en Timor y otras islas
sudorientales de Indonesia. Las manifestaciones clinicas son simila-
res a las de las infecciones por B. malayi.

Las manifestaciones clinicas de la filariasis a menudo aparecen sin
microfilarias demostrables en la circulacion (filariasis oculta). En unos
cuantos miles de casos observados en las tropas estadounidenses du-
rante la Segunda Guerra Mundial, se identificaron microfilarias solo
en 10 a 15 pacientes, a pesar de los examenes hematologicos repeti-
dos. En algunos de esos casos, la infeccién se manifest6 por notable
eosinofilia, a menudo asociada con sintomas pulmonares (sindrome
de eosinofilia pulmonar tropical).

Las microfilarias se detectan con facilidad durante los periodos
de microfilaremia maxima. Las formas vivas pueden verse con el ob-
jetivo de poca potencia en una gota de sangre periférica (obtenida
por pinchazo de la yema del dedo) en una laminilla, o en sangre
hemolizada en una camara de recuento. Los frotis de gota gruesa y
delgada tenidos con colorante Giemsa permiten identificar la espe-
cie. Las microfilarias pueden concentrarse por filtraciéon con un fil-
tro Nucleopore (con poros de 2a 5 m de tamano) en un adaptador
Swinneyy por la técnica de Knott (sedimentacion por centrifugacion
de 2 ml de sangre mezclada con 10 ml de formol al 2%), o por la téc-
nica de capa leucocitica cuantitativa (QBC), con naranja de acridina
y tubo de microhematocrito.

2. Agentes infecciosos — Wuchereria bancrofti, Brugia malayiy B. timori,
vermes filiformes largos.

3. Distribucion — Wuchereria bancrofti es endémica en casi todas las
regiones calidas y humedas del mundo incluidas América Latina (se
han detectado focos dispersos en Brasil, Suriname, Guyana, Guayana
Francesa, Haiti, la Republica Dominicana y Costa Rica), Africa, Asia
y las islas del Pacifico. Es comun en las zonas urbanas donde las defi-
ciencias sanitarias permiten la proliferacion de los mosquitos vectores.
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En términos generales, la periodicidad nocturna en las zonas del
Pacifico infestadas por Wuchereria se localiza al oeste de los 140° de
longitud Este, y la subperiodicidad diurna, al este de los 180° de lon-
gitud Este. B. malayi es endémica en las zonas rurales del sudoeste de
la India, Asia sudoriental, centro y zonas costeras del norte de China
y Corea del Sur. B. timori se presenta en las zonas rurales de las islas
de Timor, Flores, Alor y Roti, en el sudeste de Indonesia.

4. Reservorio — Los seres humanos con microfilarias en la sangre,
para W. bancrofti y la forma periédica de B. malayiy B. timori. En
Malasia, el sur de Tailandia, las Filipinas e Indonesia, los gatos, las
civetas (Viverra tangalunga) y los primates no humanos pueden ser
reservorios para la especie subperiodica de B. malayi.

5. Modo de transmisién — Por la picadura de un mosquito que tie-
ne larvas infectantes. W. bancrofti es transmitida por muchas especies,
de las cuales las mas importantes son Culex quinquefasciatus, Anopheles
gambiae, An. funestus, Aedes polynesiensis, Ae. scapularis'y Ae.
pseudoscutellaris. B. malayi es transmitida por varias especies de
Mansonia, Anophelesy Aedes. B. timories transmitida por An. barbirostris.
En el mosquito hembra, las microfilarias ingeridas penetran en la
pared estomacal, y en los musculos toracicos se transforman en lar-
vas infectantes, filariformes, alargadas, que emigran a la proboéscide.
Cuando el mosquito succiona sangre, salen las larvas y penetran en
la piel después de la picadura. Circulan por los vasos sanguineos, don-
de pasan por dos mudas antes de transformarse en adultos.

6. Periodo de incubacion — Si bien las manifestaciones inflamatorias
alérgicas pueden aparecer hasta un mes después de la infeccion, las
microfilarias tal vez no aparezcan en la sangre antes de tres a seis meses
en el caso de B. malayi, y de 6 a 12 meses en las infecciones por W.
bancrofti.

7. Periodo de transmisibilidad — No se transmite directamente de
una persona a otra. Las personas pueden infectar a los mosquitos
cuando en su sangre periférica tienen microfilarias; la microfilaremia
puede persistir durante 5 a 10 anos o mas después de la infeccion
inicial. El mosquito adquiere infectividad aproximadamente 12 a 14
dias después de haber succionado sangre infectada.

8. Susceptibilidad y resistencia — Es probable que la susceptibili-
dad a la infeccion sea universal, pero existen diferencias geograficas
notables en cuanto al tipo y gravedad de la enfermedad. En las regio-
nes endémicas se presentan infecciones repetidas, lo que ocasiona ma-
nifestaciones graves como la elefantiasis.

9. Métodos de control —
A. Medidas preventivas:

1) Educaralos habitantes de zonas endémicas respecto al modo
de transmision y a los métodos de control de mosquitos.
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2) Identificar los vectores por deteccion de larvas infectantes
de mosquitos atrapados con cebo humano; determinar los
sitios y las horas en que pican los mosquitos y localizar sus
criaderos. Si el mosquito pica de noche dentro de las vi-
viendas, es necesario rociar las paredes interiores con un
insecticida de accién residual, colocar malla metalica en
las puertas y ventanas de las casas, o usar mosquiteros (de
preferencia impregnados con un piretroide sintético) y
repelentes contra insectos. Asimismo, se deben eliminar
los lugares de reproduccion tales como letrinas abiertas,
neumaticos viejos, cascaras de coco, o aplicarles larvicidas.
En las zonas donde las especies de Mansonia son vectores,
deben limpiarse los estanques de vegetacion (Pistia) que
sirven de fuente de oxigeno para las larvas.

3) El control a largo plazo puede comprender cambios en la
construccion de las casas de modo que incluyan mallas
metalicas, y control ambiental para eliminar los criaderos
de mosquitos.

4) El tratamiento masivo con dietilcarbamazina (DEC,
Banocide®, Hetrazan®, Notezine®), especialmente si es
seguido del tratamiento mensual con dosis bajas de DEC
(de 25 a 50 mg por kg de peso corporal) durante uno a
dos anos, o el uso de sal de mesa medicada con DEC (0,2
a 0,4 mg por g de cloruro de sodio) durante seis meses a
dos anos, ha sido eficaz. Sin embargo, en algunos casos, la
aparicion de reacciones adversas ha desalentado la parti-
cipacion comunitaria, especialmente en zonas donde la
oncocercosis es endémica (véase Oncocercosis, reaccion
de Mazzotti). También se han utilizado ivermectina y
albendazol; en la actualidad se han obtenido resultados
promisorios con una sola dosis anual con combinaciones
de los dos farmacos.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: se hara en zo-
nas endémicas escogidas; en la mayoria de los paises no es
obligatoria la notificacién, Clase 3C (véase Notificacion
de Enfermedades Transmisibles). La notificacion de ca-
sos con microfilarias demostradas constituye una informa-
cion 1til sobre las zonas de transmision.

2) Aislamiento: no practicable. Hasta donde sea posible, hay
que proteger de la picadura de los mosquitos a los pacien-
tes con microfilaremia para aminorar la transmision.

3) Desinfeccion concurrente: ninguna.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.
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6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
Unicamente como parte de una medida colectiva (véase
9Ay 9C).

7) Tratamiento especifico: la dietilcarbamazina (DEC,
Banocide®, Hetrazan®, Notezine®) y la ivermectina hacen
desaparecer rapidamente casi todas las microfilarias de la
sangre, pero es posible que no destruyan todos los gusa-
nos adultos. Después del tratamiento puede reaparecer
microfilaremia de poca intensidad. Por lo tanto, normal-
mente es necesario repetir el tratamiento a intervalos anua-
les. La microfilaremia de poca intensidad puede detectarse
solo por técnicas de concentracion. La dietilcarbamazina
puede producir reacciones generalizadas agudas en las
primeras 24 horas de su administracion, causadas por la
muerte y degeneracion de las microfilarias; estas reaccio-
nes suelen controlarse por medio de aspirina, anti-
histaminicos o corticosteroides. Después de la muerte de
los gusanos adultos pueden surgir linfadenitis y linfangitis
localizadas. Los antibi6ticos administrados en las fases in-
cipientes de la infeccion pueden evitar algunas de las se-
cuelas linfaticas originadas por la infeccion bacteriana
sobreanadida.

C. Medidas en caso de epidemia:la medida fundamental es el con-
trol de los vectores. En las zonas de alta endemicidad es esen-
cial la evaluacién precisa de los factores bionémicos de los
mosquitos vectores, la prevalencia e incidencia de la enfer-
medad, y los factores ambientales que rigen la transmision
en cada localidad. Incluso el control parcial con medidas
contra los mosquitos puede aminorar la incidencia y restrin-
gir el foco infectante. Los resultados mensurables se logran
lentamente, debido al largo periodo de incubacion.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

DIROFILARIASIS CIE-9 125.6; CIE-10 B74.8
(Filariasis zoondtica)

Algunas especies de filarias, por lo comun observadas en animales
salvajes o domésticos, en ocasiones infectan a las personas, pero rara
vez se presenta microfilaremia. El género Dirofilaria causa enferme-
dades pulmonares y cutaneas en los seres humanos. D. immitis, el gu-
sano del corazon del perro, ha producido enfermedad pulmonar en
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los Estados Unidos (unos 50 casos notificados) y unas cuantas infec-
ciones senaladas en el Japon, Asiay Australia. La enfermedad se trans-
mite a las personas por la picadura de mosquitos. El gusano se aloja
en una arteria pulmonar, donde puede formar un nido trombético
que causa oclusion vascular, coagulacion, necrosis y fibrosis. Los sin-
tomas son dolor retrosternal, tos y hemoptisis. La eosinofilia es poco
frecuente. El nédulo fibrético, de 1 a 3 cm de diametro, que suele
ser asintomatico, se identifica en las radiografias como una “lesion
en forma de moneda”.

La enfermedad cutdnea es causada por varias especies que inclu-
yen D. tenuis, un parasito del mapache en los Estados Unidos; D. urs,
que parasita osos en el Canada, y la forma adulta de D. repens, un
parasito de los perros y gatos en Europa, Africa y Asia. Los gusanos se
desarrollan en las conjuntivas (o emigran a ellas) y en los tejidos sub-
cutaneos del escroto, las mamas, los brazos y las piernas, pero la
microfilaremia es rara. Otros parasitos (Brugia) se localizan en los
ganglios linfaticos. El diagnostico se confirma por la presencia de
gusanos en cortes de tejido de lesiones extirpadas quirdrgicamente.

OTROS NEMATODOS QUE PRODUCEN
MICROFILARIAS EN LOS SERES HUMANOS

Muchos otros nematodos pueden infectar a la gente y producir
microfilarias; entre ellos estan Onchocerca volvulusy Loa loa, que cau-
san oncocercosis y loiasis, respectivamente (véase la seccion corres-
pondiente a cada enfermedad). Otras infecciones son formas de
mansonelosis (CIE-9 125.4y 125.5; CIE-10 B74.4): Mansonella perstans
esta distribuida ampliamente en Africa occidental y el nordeste de
América del Sur. El nematodo adulto aparece en las cavidades cor-
porales y las microfilarias sin envoltura circulan sin periodicidad re-
gular. La infeccion suele ser asintomadtica, pero se han notificado
infecciones oculares por parasitos inmaduros.

En algunos paises de Africa occidental y central es comun la infec-
cién por M. streptocerca (CIE-9 125.6; CIE-10 B74.4), y se sospecha que
causa edema cutdneo y engrosamiento de la piel, maculas hipo-
pigmentadas, prurito y papulas. Los nematodos adultos y las
microfilarias sin envoltura aparecen en la piel, como en la oncocer-
cosis. M. ozzardi (CIE-9 125.5; CIE-10 B74.4) se presenta desde la pe-
ninsula de Yucatan, en México, hasta el norte de la Argentinay en las
Antillas; su diagnoéstico se basa en demostracion de las filarias no
periodicas, sin envoltura y circulantes. La infeccion suele ser
asintomatica, pero puede incluir manifestaciones alérgicas tales como
dolor articular, prurito, cefalea y linfadenopatia.
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Los jejenes Culicoides son los vectores principales de M. streptocerca,
M. ozzardiy M. perstans; en la zona del Caribe, M. ozzardi también es
transmitido por jejenes. En 1,7% de las muestras cutdneas obtenidas
en Gabon se identific6 M. rodhaini, un parasito de chimpancés.

La dietilcarbamazina (DEC) es eficaz contra M. streptocerca’y a
veces contra M. perstans y M. ozzardi. La ivermectina es eficaz contra
M. ozzardi.

FRAMBESIA CIE-9 102; CIE-10 A66
(Frambesia tropical)

1. Descripcion — Treponematosis cronica, recurrente, de origen no
venéreo, que se caracteriza por lesiones cutdneas muy contagiosas
(primarias y secundarias) y lesiones destructivas, no contagiosas (ter-
ciarias o tardias). La lesion inicial tipica (lesion madre) consiste en
un papiloma de la cara o de las extremidades (por lo comun las pier-
nas) que persiste durante varias semanas o meses; es indoloro, salvo
que tenga una infecciéon secundaria. Prolifera en forma lenta y pue-
de formar una lesion frambesial (frambuesa) o ulcerarse (ulcero-
papiloma). Antes o poco después de que cicatriza la lesion inicial apa-
recen papilomas secundarios diseminados o satélites en brotes
sucesivos, que suelen acompanarse de periostitis de los huesos largos
(tibia en sable) y dedos (polidactilitis), y sintomas moderados de in-
dole general. En las fases temprana y tardia pueden aparecer
papilomas e hiperqueratosis en la palma de las manos y la planta de
los pies; estas lesiones son muy dolorosas y a menudo incapacitantes.
Cicatrizan de manera espontdanea, pero pueden reaparecer en otros
sitios durante las fases temprana y tardia.

La fase tardia, que se caracteriza por lesiones destructivas de la piel
y de los huesos, se observa en 10 a 20%, aproximadamente, de los
enfermos no tratados, a menudo cinco anos o mas después de la in-
feccion. A diferencia de la sifilis, no afecta al cerebro, los ojos, el co-
razon, la aorta y los 6rganos abdominales. No hay transmision con-
génita y la infeccion casi nunca es mortal, si es que alguna vez lo es,
pero puede ocasionar defectos deformantes e incapacidades notables.

El diagnostico se confirma por el examen en campo oscuro o el
estudio microscopico directo por medio de anticuerpos fluorescentes
de los exudados de las lesiones primarias o secundarias. Las pruebas
serolégicas que no usan antigenos de treponema para detectar sifilis
(como Venereal Disease Research Laboratory [VDRL], y reagina
plasmatica rapida [RPR]) muestran reactividad durante la etapa ini-
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cial, permanecen reactivas durante la infeccion incipiente y tienden
a volverse no reactivas después de muchos anos de latencia, aun sin
tratamiento especifico. En algunos pacientes las pruebas son reactivas
con titulos bajos durante toda la vida. Las pruebas serolégicas para
detectar treponema (absorcion de anticuerpos fluorescentes de
treponema [FTA-ABS] y valoracion de microhemaglutinacion de
anticuerpos contra 7. pallidum [MHA-TP]) también suelen permane-
cer reactivas durante toda la vida.

2. Agente infeccioso — Treponema pallidum, subespecie pertenue, una
espiroqueta.

3. Distribucién — Es predominantemente una enfermedad de los
ninos que viven en zonas rurales tropicales, humedasy calidas; es mas
frecuente en los varones. La prevalencia mundial disminuy6 en for-
ma extraordinaria en los decenios de 1950 y 1960, por campanas ma-
sivas de aplicacion de penicilina, pero en algunas partes de Africa ecua-
torial y occidental ha resurgido la frambesia temprana. También se
han detectado focos aislados de infeccion que persisten en América
Latina, las islas del Caribe, India, Asia sudoriental y las islas del Paci-
fico meridional.

4. Reservorio — Los seres humanos y probablemente los primates
superiores.

5. Modo de transmision — Principalmente por contacto directo con
los exudados de las lesiones cutaneas tempranas de personas infecta-
das. Es probable que se pueda transmitir indirectamente por conta-
minacion al rascarse, por el uso de objetos perforantes, y por moscas
en contacto con heridas abiertas, pero no se ha determinado la im-
portancia de este modo de transmision. El clima influye en la morfo-
logia, distribucion e infecciosidad de las lesiones tempranas.

6. Periodo de incubacién — De dos semanas a tres meses.

7. Periodo de transmisibilidad — Es variable; la enfermedad puede
presentarse intermitentemente por varios anos mientras persistan las
lesiones humedas. El agente infeccioso por lo regular no se detecta
en las lesiones destructivas tardias.

8. Susceptibilidad y resistencia — No se ha comprobado la resisten-
cia natural o racial. La infeccién confiere inmunidad contra la
reinfeccion y quiza brinde proteccion contra la infecciéon por otros
treponemas patégenos.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: las siguientes medidas se aplican a la
frambesia y a otras treponematosis no venéreas. Con las
técnicas disponibles en la actualidad, es imposible dife-
renciar los agentes infecciosos, pero es poco probable que
las diferencias entre los sindromes clinicos sean causadas
solo por factores epidemiol6gicos o ambientales.
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9]

2)

3)

4)

5)

Emprender medidas sanitarias y de promocion de la sa-
lud, de tipo general; proporcionar educacion sanitaria a
la poblacién en materia de treponematosis, y recalcar la
importancia del saneamiento, incluido el empleo de agua
y jabon en abundancia, asi como del mejoramiento de las
condiciones sociales y econoémicas durante varios anos,
para disminuir la incidencia de la enfermedad.
Organizar actividades intensivas de control, en la comuni-
dad y adaptadas al problema local; hacer un examen cli-
nico a toda la poblacién y tratar a los pacientes con enfer-
medad activa o latente. Si la prevalencia de la enfermedad
activa es mayor de 10%, se justifica dar tratamiento inclu-
so a los contactos asintomaticos, y a veces es necesario tra-
tar a toda la poblacion. Para lograr buenos resultados son
esenciales las revisiones clinicas periédicas y la supervision
ininterrumpida.

Realizar encuestas serolégicas para detectar casos laten-
tes, particularmente en los ninos, con el fin de evitar las
recaidas y la aparicion de lesiones infectantes que perpe-
tien la enfermedad en la comunidad.

Dotar de medios para el diagnostico y tratamiento
tempranos como parte de un plan que considere, a fu-
turo, la integraciéon de la campana de control masivo
(9A2, en parrafos anteriores) a los servicios locales de sa-
lud permanentes.

Tratar las manifestaciones tardias desfigurantes e
incapacitantes.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1))

2)

3)

4)
5)

Notificacién a la autoridad local de salud: debe hacerse
en zonas endémicas determinadas. En muchos paises no
es una enfermedad de notificaciéon obligatoria, Clase 3B
(véase Notificacion de Enfermedades Transmisibles). La
diferenciacion entre las treponematosis venéreas y las
no venéreas, con la notificacion precisa de cada una, po-
see importancia particular para evaluar los resultados de
las campanas masivas en el periodo de consolidacion
ulterior.

Aislamiento: ninguno; evitar el contacto intimo y la con-
taminacion del ambiente hasta que las lesiones hayan
cicatrizado.

Desinfeccion concurrente: eliminacion cuidadosa de la se-
crecion de las lesiones y de los objetos contaminados con
esta.

Cuarentena: ninguna.

Inmunizacion de los contactos: ninguna.



GASTRITIS CAUSADA POR HELIOBACTER PYLORI / 307

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
es necesario tratar a todos los contactos del nticleo fami-
liar; las personas sin enfermedad activa seran considera-
das como casos latentes. En zonas de baja prevalencia, se
tratard a todos los casos activos, a todos los ninos y a los
contactos intimos de los casos infecciosos.

7) Tratamiento especifico: penicilina. Para los pacientes de
10 anos de edad o mas con enfermedad activa y los con-
tactos, basta una sola inyeccion intramuscular de penicili-
na G benzatina (Bicilina) en dosis de 1,2 millones de uni-
dades; para los pacientes menores de 10 anos de edad
bastaran 0,6 millones de unidades.

Medidas en caso de epidemia: en las zonas de prevalencia ele-
vada es necesario poner en practica programas activos de tra-
tamiento en masa, con las caracteristicas esenciales siguien-
tes: 1) examinar a un porcentaje elevado de la poblacion por
medio de encuestas de campo; 2) tratar a los casos activos,
extendiendo el tratamiento a la familia y a los contactos de la
comunidad, segun la prevalencia demostrada de frambesia
activa, y 3) realizar encuestas periodicas cada ano durante
uno a tres anos, como parte de las actividades de los servicios
rurales de salud publica permanentes del pais.

Repercusiones en caso de desastre: no se han observado, pero
puede representar un peligro para poblaciones de refugia-
dos o que han sido desplazadas a zonas endémicas sin instala-
ciones higiénicas.

Medidas internacionales: para proteger a los paises contra el
riesgo de reinfeccion en sitios donde se practican programas
de tratamiento en masa, los paises vecinos de la zona endé-
mica deben establecer medidas adecuadas contra la frambesia.
Es posible que se necesite supervisar el desplazamiento de
personas infectadas a lo largo de las fronteras (véase Sifilis,
seccion I, 9E). Centros Colaboradores de la OMS.
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GASTRITIS CAUSADA POR
HELICOBACTER PYLORI CIE-9 535; CIE-10 K29

1. Descripcion — Infeccion bacteriana que causa gastritis cronica,
sobre todo en el antro estomacal, y ulceropatia duodenal. La erradi-
cacion del microorganismo patégeno se acompana de remision de
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la gastritis y de la ulceropatia. El adenocarcinoma y la enfermedad
ulcerosa del estomago también guardan relaciéon epidemiolégica con
la infeccion por H. pylori.

El diagnéstico puede corroborarse en una muestra de tejido gas-
trico para biopsia por medio de cultivo, estudio histolégico o la
deteccion de ureasa de H. pylori utilizando los estuches comerciales
disponibles. El microorganismo necesita medios nutritivos para pro-
liferar, como el agar enriquecido con cerebro-corazon, al que se ha
agregado sangre de caballo. Se han creado medios selectivos para
evitar la proliferaciéon de contaminantes cuando se hace cultivo del
material de biopsia gastrica. Los cultivos deben incubarse a 37 °C
(98,6 °F) en un medio microaeré6filo durante tres a cinco dias. Cabe
también recurrir a métodos para medir la urea en el aliento, marca-
da con "®C o "C; estos se basan en la actividad de ureasa extraordina-
riamente grande del microorganismo. La presencia de anticuerpos
séricos especificos también puede medirse, generalmente por medio
de ELISA.

2. Agente infeccioso — Helicobacter pylori es un bacilo gramnegativo,
curvo y alargado. En otros animales se han identificado muchas es-
pecies diferentes de Helicobacter; H. cinaediy H. fennelliae han ocasio-
nado casos de diarrea en hombres homosexuales.

3. Distribucién — H. pylori tiene una distribucion mundial. Solo una
minoria de las personas infectadas desarrolla ulceropatia duodenal. Los
individuos infectados con el microorganismo suelen tener signos
histolégicos de gastritis, pero la gran mayoria son asintomaticos. Los
estudios serologicos transversales demuestran una mayor prevalencia
amedida que aumenta la edad. La situacién socioecon6mica baja, par-
ticularmente en la ninez, guarda relaciéon con la infeccion. En los pai-
ses en desarrollo, mds de 75% de los adultos estan afectados, si bien la
infeccién ocurre las mas de las veces durante la ninez. Entre 20y 50%
de los adultos de paises desarrollados estan infectados por H. pylori.

4. Reservorio — Los seres humanos son el tinico reservorio identi-
ficado. Casi todas las personas infectadas son asintomaticas; sin trata-
miento la infeccién suele ser permanente. Se ha informado del aisla-
miento de H. pylori de sitios extragastricos tales como secreciones de
la boca y heces, pero es poco frecuente.

5. Modo de transmision — No se ha determinado claramente el
modo de transmision, pero, casi con toda seguridad, la infeccion es
consecuencia de la ingestion de microorganismos. Se supone que la
transmision es de tipo oral-oral, fecal-oral, o por ambos modos. Ha
habido casos de transmision de H. pylori por gastroscopios y electro-
dos de pH cuya descontaminacién ha sido incompleta.

6. Periodo de incubacion — Los datos obtenidos de dos voluntarios
que ingirieron entre 10° y 10° microorganismos mostraron que la
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gastritis se present6 en el término de 5 a 10 dias. No se dispone de
otra informacion sobre el tamano del in6culo o el periodo de
incubacion.

7. Periodo de transmisibilidad — Se desconoce. Dado que la infec-
cion puede ser permanente, las personas infectadas son potencialmen-
te infecciosas durante toda su vida. No se sabe si los pacientes con
infeccién aguda son mas infectantes que los que tienen la infeccion
por largo tiempo. Hay algunos datos que indican que las personas con
hipoclorhidria gastrica pueden ser mads infectantes.

8. Susceptibilidad y resistencia — Se supone que todos los indivi-
duos son susceptibles a la infeccion. Aunque dos de los factores de
riesgo mas importantes son la edad cada vez mayor y las malas condi-
ciones socioecon6micas, hay pocos datos sobre la susceptibilidad o
la resistencia individuales. Se ha postulado que se necesita la partici-
pacion de diversos factores para que se desarrolle la enfermedad. Al
parecer, después de la infeccion no queda inmunidad protectora.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Las personas que viven en entornos limpios y sin hacina-
miento tienen menos posibilidades de contagiarse de H.
pylori.

2) Desinfeccion completa de gastroscopios, electrodos de pH
y otros instrumentos intragastricos.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: por lo comun,
no se justifica la notificacion oficial, Clase 5 (véase Notifi-
cacion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: no es necesario.

3) Desinfeccion concurrente: de los instrumentos
intragastricos.

4) Cuarentena: no es necesario someter a cuarentena a los
pacientes infectados con H. pylori.

5) Inmunizacién de los contactos: no se dispone de vacuna
alguna contra la enfermedad.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
no es fructifera.

7) Tratamiento especifico: las medidas contra la infeccién
asintomatica siguen siendo polémicas. Se dispone de una
amplia variedad de regimenes terapéuticos para erradicar
infecciones en personas con sintomas de enfermedad que
se consideran atribuibles a H. pylori. Los mejores resultados
se han obtenido de una combinacién de antimicrobianos
administrados por dos a cuatro semanas. Con el tratamien-
to no se busca eliminar temporalmente el agente patoge-
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no, sino erradicarlo. Ejemplos de tratamientos por combi-
nacion incluyen: a) metronidazol, ademas de amoxicilina
o tetraciclina, con un compuesto de bismuto como
Pepto-Bismol®, o b) metronidazol y amoxicilina, con un
inhibidor potente de la bomba de protones como
omeprazol (Prilosec®). Se han notificado tasas de erradica-
cién incluso de 90% con dichos regimenes. Si persiste la
infeccion, los microorganismos aislados deben estudiarse
para evaluar su resistencia a los antibioticos. Las tlceras
reaparecen en los pacientes en quienes no fue posible erra-
dicar el agente infeccioso. En paises desarrollados es poco
comun la reinfeccién después de la erradicacion. No hay
datos sobre tasas de reinfeccion en paises en desarrollo.

C. Medidas en caso de epidemia: ninguna.
D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

GASTROENTERITIS VIRICAS
AGUDAS CIE-9 008.6; CIE-10 A08

Las gastroenteritis viricas adoptan la forma inicial de una enferme-
dad endémica o epidémica en los lactantes, los ninos y los adultos.
Diversos virus (rotavirus, adenovirus entéricos, astrovirus y calicivirus
que incluyen a algunos de los miembros de la familia Norwalk) infec-
tan a los ninos en sus primeros anos de vida. Causan una enfermedad
diarreica que puede tener suficiente gravedad como para producir des-
hidratacién que obligue a hospitalizar a los pacientes para rehidratarlos.
Otras particulas como los virus afines al agente Norwalk son causa fre-
cuente de epidemias de gastroenteritis en ninos y adultos. La
epidemiologia, el curso natural y la expresion clinica de las infeccio-
nes viricas intestinales se conocen mejor en los casos del rotavirus del
grupo A en los lactantes, y del agente Norwalk en los adultos.

I. ENTERITIS POR
ROTAVIRUS CIE-9 008.61; CIE-10 A08.0

(Gastroenteritis virica esporadica, gastroenteritis virica
grave del lactante y del nifio)

1. Descripciéon — Gastroenteritis esporadica, estacional, de los
lactantes y los ninos de corta edad, a menudo grave, que se caracteriza
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por vomitos y fiebre, seguidos por diarrea acuosa. La enteritis debida a
rotavirus a veces ocasiona deshidratacion profunda y defunciones en
los ninos de corta edad. Pueden surgir casos secundarios sintomaticos
entre los contactos adultos en la familia, aunque son mas frecuentes
las infecciones subclinicas. En los nifios con diversas manifestaciones
clinicas a veces se han identificado infecciones por rotavirus, pero es
probable que la presencia de dicho agente sea accidental y no la causa
de los cuadros mencionados. El rotavirus es una causa importante de
diarrea nosocomial de los recién nacidos y los lactantes. En un pacien-
te individual, la enfermedad debida a rotavirus es indistinguible de la
que ocasionan otros virus entéricos, aunque la diarrea por rotavirus
suele ser mas intensa, y se acompana de fiebre y vomito con mayor fre-
cuencia que la diarrea aguda causada por otros agentes.

El rotavirus se identifica en las heces o en el material obtenido por
aplicador rectal, por métodos como microscopia electrénica, ELISA,
aglutinacion del latex y otras técnicas inmunolégicas para las cuales
se cuenta con estuches comerciales. Los signos de la infeccion por
rotavirus se demuestran por medio de técnicas seroldgicas, pero el
diagnostico por lo comun se basa en la demostracion del antigeno
del rotavirus en las heces. En los neonatos son frecuentes las reaccio-
nes positivas falsas con ELISA; las reacciones positivas deben ser con-
firmadas por otras pruebas.

2. Agente infeccioso — El rotavirus de 70 nm pertenece a la familia
Reoviridae. El grupo A es comun en los lactantes, y el grupo B no lo
es, pero ha causado grandes epidemias en los adultos en la China, en
tanto que el grupo C rara vez se observa en seres humanos. Los gru-
pos A, B, G, D, Ey F se presentan en los animales. Se conocen cuatro
tipos serolégicos mayores y, como minimo, 10 serotipos menores de
rotavirus humanos del grupo A, con base en sus diferencias
antigénicas en la proteina de superficie 7 (VP7) de la capsida exter-
na, que es el principal antigeno neutralizante. Otra proteina de la
misma capsida, clasificada como VP4, se relaciona con la expresion
de virulencia y también interviene en la neutralizacion del virus.

3. Distribucién — Tanto en los paises desarrollados como en los que
estan en desarrollo, el rotavirus guarda relaciéon con aproximadamen-
te 33% de los casos hospitalizados por enfermedad diarreica en los
lactantes y ninos menores de 5 anos de edad. Las infecciones de
rotavirus en neonatos son frecuentes en algunas situaciones, pero sue-
len ser asintomaticas. Esencialmente todos los ninos se infectan con el
virus en los primeros dos a tres anos de vida, y la incidencia maxima de
la enfermedad clinica se observa en los de 6 a 24 meses de edad. En las
guarderias surgen brotes entre los ninos. El rotavirus produce diarrea
intensa con mayor frecuencia que muchos otros agentes patégenos
intestinales. Se ha calculado que en los paises en desarrollo esta dia-
rrea ocasiona de 600 000 a 870 000 defunciones anuales.
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En los climas templados, la diarrea por rotavirus se presenta en la
forma de picos estacionales en los meses mas frios; en los climas tro-
picales, se producen casos durante todo el ano, a menudo con un pico
menos intenso en los meses mas frios y secos. En los adultos, la infec-
cién por lo comun es subclinica, pero se han detectado brotes con
manifestaciones clinicas en centros geriatricos. El rotavirus causa oca-
sionalmente diarrea de los viajeros entre los adultos, diarrea en pa-
cientes inmunodeficientes (incluidos los que tienen sida), en los pa-
dres de ninos con diarrea por rotavirus, y en los ancianos.

4. Reservorio — Probablemente los seres humanos. Los virus de ani-
males no producen enfermedad en las personas; los rotavirus de los
grupos By C detectados en seres humanos son, al parecer, muy dife-
rentes de los encontrados en animales.

5. Modo de transmisiéon — Probablemente por via fecal-oral y por
posible contacto o por diseminacion de secreciones de las vias respi-
ratorias. Los rotavirus no se multiplican eficazmente en las vias respi-
ratorias, pero pueden detectarse en las secreciones que salen de ellas.
Hay algunos datos que indican que estos agentes infecciosos podrian
estar presentes en el agua contaminada.

6. Periodo de incubacién — De 24 a 72 horas, aproximadamente.

7. Periodo de transmisibilidad — Durante la fase aguda de la enfer-
medad, y mas tarde mientras persista la excrecion y dispersion de vi-
rus. El rotavirus por lo comun no se detecta sino hasta después del oc-
tavo dia de la infeccion, aproximadamente, aunque se ha senalado la
excrecion de virus por 30 dias o mas en personas inmunodeficientes.
Los sintomas persisten durante cuatro a seis dias, en promedio.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad alcanza su ni-
vel maximo entre los 6 y los 24 meses de vida. A los tres anos de edad,
casi todos los ninos han generado anticuerpos contra rotavirus. Las
personas inmunodeficientes estan expuestas al peligro particular de
excretar por largo tiempo el antigeno de los rotavirus, y a sufrir dia-
rrea intermitente por estos virus. La diarrea es poco frecuente en
lactantes infectados menores de tres meses.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) En agosto de 1998 se aprob6 en los Estados Unidos el uso
de una vacuna oral de rotavirus vivos, tetravalente, de mo-
nos rhesus (VRR-TV), para utilizar en lactantes de ese pais.
La administracion debe realizarse entre las seis semanas y
el ano de vida. El plan recomendado es una serie de tres
dosis que se administraran a los dos, cuatro y seis meses
de edad. La primera puede administrarse entre las seis
semanas y los seis meses de vida, y las siguientes, con un
intervalo minimo de tres semanas entre una y otra dosis.
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La primera dosis no debe administrarse a ninos de siete
meses 0 mayores, por la mayor frecuencia de reacciones
febriles que produce en ellos. La segunda y la tercera do-
sis deben administrarse antes del primer ano de vida. El
empleo sistematico de la vacuna debe evitar muchas de
las visitas al médico por gastroenteritis por rotavirus, y cuan-
do menos 66% de las hospitalizaciones y muertes causa-
dos por este virus.

En investigaciones realizadas antes de la aprobacion de
la vacuna, se identificé a la invaginacién (obstruccion in-
testinal en que un segmento del intestino se introduce en
otro), como un posible problema asociado con el empleo
de la vacuna VRR-TV. Ante las notificaciones incesantes
de invaginacion, en julio de 1999 los CDC, mientras se
realizaban mas estudios, recomendé diferir la aplicacion
de la vacuna a los ninos programados para recibirla antes
de noviembre de 1999; esta recomendacion abarca a los
que habian comenzado la serie de vacunas. Todos los ca-
sos de invaginacion que se identifiquen después de ad-
ministrar la vacuna, deben ser notificados al Vaccine
Adverse Events Reporting System (VAERS, 800-822-7967;
www.fda.gov/cber/vaers/report. htm) (Fenémenos Adversos
por la Vacuna). Las recomendaciones actuales deben ser
incluidas en la pagina de Internet de inmunizaciones de
los CDC: http://www.cdc.gov/nip, y también en la pagina
del CCDM: http://www.ccdm.org.

No se ha corroborado la eficacia de otras medidas preven-
tivas. Las medidas higiénicas aplicables a las enfermeda-
des que se transmiten por la via fecal-oral quiza no sean
eficaces para evitar la transmision. El virus vive largo tiem-
po en superficies duras, en agua contaminada y en las
manos. Es relativamente resistente a los desinfectantes de
uso comun, pero es inactivado por el cloro.

En guarderias infantiles, se ha demostrado que la colocacion
de un mameluco encima de los panales para evitar que se
dispersen las heces, disminuye la transmision de la infeccion.
Evitar la exposicion de los lactantes y los ninos de corta
edad a las personas con gastroenteritis aguda dentro de la
familia y en instituciones (guarderias infantiles u hospita-
les), manteniendo practicas sanitarias de alta calidad; no
es necesario excluir a los ninos de sus guarderias.

La inmunizacién pasiva por la administraciéon oral de
inmunoglobulina ha protegido alos recién nacidos de bajo
peso y a los ninos inmunodeficientes. El amamantamien-
to no modifica las tasas de infeccion, pero puede amino-
rar la intensidad de la gastroenteritis.
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Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: notificacion
obligatoria de las epidemias, pero no de los casos indivi-
duales, Clase 4 (véase Notificacion de Enfermedades
Transmisibles).

2) Aislamiento: precauciones de tipo entérico; las personas
que cuidan de los lactantes deben lavarse las manos
frecuentemente.

3) Desinfeccion concurrente: eliminacion sanitaria de los pa-
nales; colocar mamelucos encima de los panales para que
no se dispersen las heces.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
en algunas poblaciones de alto riesgo deben buscarse las
fuentes de la infeccion; se formaran cohortes con los indi-
viduos que excreten antigenos.

7) Tratamiento especifico: ninguno. La terapia de rehidra-
tacion oral con una solucioén de glucosa y electrolitos
es adecuada en la mayor parte de los casos. Serd necesa-
rio administrar liquidos por via parenteral a las personas
con colapso vascular o vomitos incontrolables (véase Co-
lera, 9B7). Estdn contraindicados los antibiéticos y los
anticolinérgicos.

. Medidas en caso de epidemia: busqueda de los vehiculos de

transmision y de la fuente de infeccion, sobre bases
epidemiologicas.

Repercusiones en caso de desastre: un problema potencial en
poblaciones de refugiados.

Medidas internacionales: Centros Colaboradores de la OMS.

Il. GASTROENTEROPATIA
VIRICA EPIDEMICA CIE-9 008.6, 008.8; CIE-10 A08.1

(Enfermedad por agente Norwalk, enfermedad de tipo
Norwalk, gastroenteritis virica en adultos, gastroenteritis
virica epidémica, gastroenteritis infecciosa no bacteriana
aguda, diarrea virica, diarrea y vomitos epidémicos,
vomitos invernales, ndusea y vomito epidémicos)

1. Descripcion — La enfermedad suele ser leve o moderada y de
curso limitado, y a menudo se presenta en brotes con sintomas clini-
cos como ndusea, vomito, diarrea, dolor abdominal, mialgia, cefalea,



GASTROENTERITIS VIRICAS AGUDAS / 315

malestar general, fiebre leve o una combinacion de todas estas mani-
festaciones. Los sintomas gastrointestinales generalmente persisten
de 24 a 48 horas.

Los virus pueden identificarse en las heces por medio de micros-
copia inmunoelectrénica o, en lo que se refiere al virus Norwalk, por
radioinmunoensayo, o por reacciéon en cadena de la polimerasa de
transcripcion inversa (RCP-TI). Por medio de microscopia inmuno-
electronica pueden obtenerse pruebas serologicas de la infeccion; en
el caso del virus Norwalk, por radioinmunoensayo. El diagnostico
requiere un gran volumen de heces, cuyas fracciones deben almace-
narse a 4 °C (39 °F) para estudios de microscopia electronica y a
—-20 °C (-4 °F) para deteccion de antigenos. Es esencial contar con
el suero de fase aguda y de convalecencia (intervalo de tres a cuatro
semanas) a fin de identificar y vincular las particulas observadas por
microscopia electrénica, con la causa de la enfermedad. La reaccion
en cadena de la polimerasa de transcripcion inversa al parecer es mas
sensible que la microscopia inmunoelectrénicay puede utilizarse para
explorar los vinculos entre grupos ampliamente dispersos de
pacientes.

2. Agentes infecciosos — El virus Norwalk es una particula de ADN
pequena, estructurada, de 27 a 32 nm, clasificada como calicivirus;
se ha dicho que es el agente etiolégico mds comun de los brotes de
gastroenteritis no bacteriana. Se ha vinculado a otros agentes
morfolégicamente semejantes, pero de caracteristicas antigénicas
diferentes, con brotes de gastroenteritis. Estos incluyen los agentes
Hawai, Taunton, Ditchling o W, Cockle, Parramatta, Oklahoma y
Snow Mountain.

3. Distribucién — Mundial y comtn; con gran frecuencia aparecen
brotes, pero también la enfermedad se presenta de manera espora-
dica y afecta a todos los grupos de edad. Los brotes en los Estados
Unidos suelen producirse por consumo de mariscos crudos. En un
estudio que se realiz6 en dicho pais, los anticuerpos contra el agente
Norwalk se desarrollaron lentamente, y hacia el quinto decenio de la
vida, mds de 60% de la poblacién los tenia. En casi todos los paises
en desarrollo estudiados, los anticuerpos aparecen en fechas mas
tempranas. En lactantes y ninos de corta edad de Bangladesh y Fin-
landia se detectaron respuestas serolégicas al virus Norwalk.

4. Reservorio — L.os seres humanos son el unico reservorio
conocido.

5. Modo de transmisién — Probablemente por via fecal-oral aunque
se ha sugerido la transmision por contacto y por el aire a partir de
fomites para explicar la diseminacion rapida en los hospitales. Varios
brotes recientes han dado indicaciones concluyentes de transmision
primaria en la comunidad por medio de los alimentos, el agua y los
crustaceos, y transmision secundaria en los miembros de la familia.
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6. Periodo de incubaciéon — De 24 a 48 horas; en estudios del agen-
te Norwalk hechos con voluntarios, los limites fueron de 10 a 50 horas.

7. Periodo de transmisibilidad — Durante la fase aguda de la enfer-
medad y hasta 48 horas después de que cesa la diarrea por el virus
Norwalk.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es extensa. En
voluntarios se demostré una inmunidad breve que duraba hasta 14
semanas después de inducir la enfermedad de Norwalk, pero la in-
munidad a largo plazo fue variable; algunos individuos se enferma-
ron con la reexposicion al virus ocurrida 27 a 42 meses mds tarde.
Los niveles de anticuerpos séricos preexistentes contra el virus
Norwalk no guardaron relaciéon con la susceptibilidad ni con la
resistencia.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: utilizar las mismas medidas higiénicas
aplicables a las enfermedades que se transmiten por via
fecal-oral (véase Fiebre tifoidea, 9A). En particular, la coc-
cioén de los crustaceos crudos y la vigilancia de las aguas de
criaderos de crustdceos evitan la infeccion de ese origen.

B. Control del paciente, de los contactos 'y del ambiente inmediato:

1) Notificacién a la autoridad local de salud: notificacion
obligatoria de las epidemias, pero no de los casos indivi-
duales, Clase 4 (véase Notificacion de Enfermedades
Transmisibles).

2) Aislamiento: precauciones entéricas.

3) Desinfeccion concurrente: ninguna.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
en situaciones de epidemia, determinar los medios de
propagacion de la infeccion.

7) Tratamiento especifico: reposicion de liquidos y electré-
litos en los casos graves (véase Colera, 9B7).

C. Medidas en caso de epidemia: buscar los vehiculos de transmi-
sion y la fuente de infeccién; determinar el curso del brote
para definir sus caracteristicas epidemiologicas.

D. Repercusiones en caso de desastre: un problema potencial.

E. Medidas internacionales: ninguna.
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GIARDIASIS CIE-9 007.1; CIE-10 A07.1
(Enteritis por Giardia)

1. Descripcion — Infecciéon por protozoarios que ataca principal-
mente la porcién superior del intestino delgado; suele ser
asintomatica, pero puede también ocasionar diversos sintomas intes-
tinales, tales como diarrea crénica, esteatorrea, colicos abdominales,
sensacion de distension abdominal y expulsion frecuente de heces
laxas, pdlidas y grasosas, asi como fatiga y pérdida de peso. Puede
haber malabsorcion de grasas y de vitaminas liposolubles. Por lo co-
mun, no hay invasién extraintestinal, pero a veces surge artritis
reactiva. En la giardiasis grave puede producirse lesion de las células
de las mucosas del duodeno y del yeyuno.

Normalmente, el diagnéstico se corrobora por la identificacion de
los quistes y trofozoitos en las heces (el examen se debe repetir al
menos tres veces antes de declararlo negativo) o de trofozoitos en el
liquido duodenal (obtenido por aspiracién o por la prueba de la
cuerda) o en la mucosa obtenida por biopsia de intestino delgado;
este ultimo método puede ser mas fidedigno si son cuestionables los
resultados de los examenes de las heces, pero rara vez se necesita. La
infeccion por Giardia suele ser asintomatica; no obstante, la presen-
cia de G. lamblia en las heces o en el material duodenal no indica
necesariamente que ella sea la causa de la enfermedad. La distribu-
cion comercial de pruebas para detectar el antigeno en las heces
incluye enzimoinmunoanalisis (EIA) o métodos de anticuerpos fluo-
rescentes directos, que suelen ser mas sensibles que la microscopia
directa.

2. Agente infeccioso — Giardia lamblia (G. inlestinalis, G. duodenalis),
un protozoario flagelado.

3. Distribucién — Mundial. La infeccion es mas frecuente en los
ninos que en los adultos. La prevalencia es mayor en las zonas con
mal saneamiento y en instituciones con ninos que atin no controlan
sus esfinteres, que incluyen guarderias infantiles. La prevalencia de
positividad de las heces en diferentes zonas ha variado de 1 a 30%,
segin la comunidad y el grupo de edad estudiados. La infeccion en-
démica en los Estados Unidos, el Reino Unido y México suele surgir
entre julio y octubre, y afecta a ninos menores de cinco anos de edad
y a adultos de 25 a 39 anos. Suele ser consecuencia del consumo de
agua no filtrada de fuentes superficiales o pozos poco profundos; de
nadar en masas de agua dulce, y del hecho de que un miembro me-
nor de la familia concurra a una guarderia. Se han observado gran-
des brotes en la comunidad por beber agua tratada pero no filtrada.
Otros brotes menores han sido consecuencia de la ingestion de ali-
mentos contaminados, de la transmisiéon de una persona a otra en
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guarderias infantiles, y de la exposicion a aguas contaminadas de si-
tios de recreo, tales como albercas y chapoteaderos.

4. Reservorio —Los seres humanos y posiblemente el castor y otros
animales salvajes y domésticos.

5. Modo de transmisién — La transmision de una persona a otra se
produce por transferencia de los quistes de las heces de un individuo
infectado por el mecanismo mano-boca, especialmente en institucio-
nesy guarderias infantiles; esta tal vez sea la principal forma de trans-
mision. El coito anal también facilita la transmision. Los brotes loca-
lizados a veces surgen por ingestion de quistes en el agua potable y
de instalaciones de recreo contaminada con heces, y, con menor fre-
cuencia, en alimentos contaminados con ellas. LLas concentraciones
de cloro utilizadas para el tratamiento comun del agua no destruyen
los quistes de Giardia, especialmente si el agua es fria; el agua no fil-
trada de corrientes o de lagos expuestos a la contaminacion por he-
ces humanas y de animales constituye una fuente comun de infeccion.

6. Periodo de incubacion — De 3 a 25 dias o mas, con una mediana
de 7 a 10 dias.

7. Periodo de transmisibilidad — Todo el periodo que dura la in-
feccion, que suele ser de meses.

8. Susceptibilidad y resistencia — La tasa de portadores
asintomaticos es alta y la infeccion suele seguir un curso limitado
(autorremitente). Por medio de estudios clinicos se ha definido la
patogenicidad de G. lamblia para el ser humano. En los enfermos de
sida la infeccion puede ser mas grave y duradera.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Educar sobre higiene personal a las familias, residentes y
miembros del personal en instituciones, y sobre todo a
quienes trabajan en guarderias o jardines infantiles, en
cuanto a la necesidad de lavarse las manos antes de mani-
pular alimentos y de comer, y después de defecar.

Filtrar el agua de abastecimientos publicos que estén ex-

puestos a contaminacién por heces del hombre o de los

animales.

Proteger los abastecimientos publicos de agua contra la

contaminacion por heces del hombre o de los animales.

4) Eliminar las heces por medio de técnicas sanitarias.

5) Es mejor hervir el agua que se consume en situaciones de
urgencia. El tratamiento quimico con hipoclorito o yodo
es menos fiable, y para ese fin se utilizaran 0,1 a 0,2 ml (de
dos a cuatro gotas) de lejia o 0,5 ml de tintura de yodo al
2% por litro de agua, durante 20 minutos (mds tiempo si
el agua esta fria o turbia).

2

~

3

~
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Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: notificacion de
los casos en zonas seleccionadas, Clase 3B (véase Notifica-
cion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: precauciones entéricas.

3) Desinfeccion concurrente: de las heces y los articulos con-
taminados con ellas. En las comunidades que cuentan con
un sistema de eliminacion de aguas residuales modernoy
adecuado, las heces se pueden eliminar directamente en
las alcantarillas, sin desinfeccion preliminar. Limpieza
terminal.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de las fuentes de infec-
cién: examen microscopico de las heces de los miembros
de la familia y de otros contactos sospechosos, especial-
mente de los individuos sintomaticos.

7) Tratamiento especifico: los medicamentos preferidos son
metronidazol (Fiagyl®) o tinidazol (no aprobado en los
Estados Unidos). Otros farmacos alternativos son la
quinacrina y el albendazol. Se cuenta con la suspension
pediatrica de furazolidona para los ninos de corta edad y
los lactantes. En embarazadas se puede usar paromomi-
cina. Puede producirse resistencia a los medicamentos y
recaidas con cualquiera de los farmacos.

Medidas en caso de epidemia: cualquier grupo de casos proce-
dente de una sola zona o institucién obliga a realizar la inves-
tigacion epidemiolégica para precisar la fuente de infeccion
y el modo de transmisiéon. Debe identificarse un vehiculo
comun, como el agua, o la relaciéon de los enfermos con una
guarderia infantil o un lugar de recreo; se emprenderan
medidas preventivas o de control. El control de la transmi-
sién de una persona a otra requiere prestar atencion espe-
cial a la limpieza personal y la eliminacion sanitaria de las
heces.

Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

Medidas internacionales: ninguna.
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GRANULOMA INGUINAL CIE-9 099.2; CIE-10 A.58
(Donovanosis)

1. Descripciéon — Enfermedad bacteriana crénicay progresivamen-
te destructiva de la piel y las membranas mucosas de los genitales
externosylaregion inguinal y anal, pero de baja transmisibilidad. Un
pequeno nédulo o papula indurados se transforman en una lesion
exuberante, granulomatosa, ulcerosa o cicatrizal, de diseminacion
lenta, que con frecuencia es indolora. Las lesiones, de modo caracte-
ristico, son granulomas de color rojo carneo, no friables, que se ex-
tienden en sentido periférico, con los bordes enrollados que los dis-
tinguen, y la formaci6n final de tejido fibroso. Asimismo, surgen mas
a menudo en las superficies calidas y humedas, como los pliegues
entre los muslos, el area perianal, el escroto, o los labios mayores y la
vagina. Las regiones corporales afectadas son (en promedio) los
genitales en 90% de los casos, la regién inguinal en 10%, la regién
anal en 5 a 10%, y sitios distantes en 1 a 5% de los casos. Si no se tra-
ta, la enfermedad puede causar la destruccion extensa de los 6rga-
nos genitales y diseminarse por autoinoculacion a otras zonas del
cuerpo.

El diagnostico de laboratorio se basa en la demostracion de los
microorganismos cilindricos intracitoplasmicos (cuerpos de Do-
novan) en frotis de tejido de granulacion tenidos con colorantes de
Wright o Giemsa, o por el estudio histolégico de muestras de biop-
sia; como signo patognomonico, se advierten grandes células mo-
nonucleares infectadas llenas de cuerpos de Donovan tenidos inten-
samente. Los cultivos son dificiles de practicar y sus resultados son
poco fiables. Con fines experimentales, se han usado la reaccion en
cadena de la polimerasa (RCP) y técnicas serologicas. Debe descar-
tarse la presencia de Haemophilus ducreyi por cultivos en medios selec-
tivos apropiados.

2. Agente infeccioso — Se supone que Calymmatobacterium granulo-
matis (Donovania granulomatis), un bacilo gramnegativo, es el agente
etiol6gico, pero no se sabe con certeza.

3. Distribucion — Enfermedad rara en los paises industrializados
(poco comun en los Estados Unidos, aunque ocasionalmente surgen
brotes aislados). Es endémica en las zonas tropicales y subtropicales,
tales como el sur de la India, Papua Nueva Guinea, la zona central y
norte de Australia, ocasionalmente en América Lgltina, las islas del
Caribe y la zona central, oriental y meridional de Africa. Es mas fre-
cuente entre los hombres que entre las mujeres, y entre las personas
de nivel socioeconémico bajo; puede afectar a los ninos de uno a
cuatro anos de edad, pero predomina en los adultos de 20 a 40 anos.

4. Reservorio — Los seres humanos.
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5. Modo de transmision — Probablemente por contacto directo con
lesiones durante la actividad sexual, pero en varios estudios solo 20 a
65% de los companeros sexuales se habian infectado, lo que sugiere
que en algunos casos la transmisién no es sexual.

6. Periodo de incubacion — Se desconoce; probablemente sea de 1
a 16 semanas.

7. Periodo de transmisibilidad — Se desconoce; probablemente
mientras duren las lesiones abiertas de la piel o de las membranas
mucosas.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es variable; al
parecer, un ataque de la enfermedad no confiere inmunidad.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: con excepcion de las que se aplican solo
a la sifilis, las medidas preventivas comprenden las descritas
para dicha enfermedad (véase Sifilis, 9A). Los programas
educativos en zonas endémicas deben recalcar la importan-
cia del diagnéstico y el tratamiento tempranos.

Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1y

2)

3)

4)
5)

6)

7)

Notificacion a la autoridad local de salud: es una enferme-
dad de notificacion obligatoria en la mayoria de los estados
de los Estados Unidos y en casi todos los paises; Clase 3B
(véase Notificacion de Enfermedades Transmisibles).
Aislamiento: ninguno; evitar el contacto intimo personal
hasta que cicatricen las lesiones.

Desinfeccion concurrente: eliminacion cuidadosa de los
exudados de las lesiones y de los articulos con ellos conta-
minados.

Cuarentena: ninguna.

Inmunizacién de los contactos: no es aplicable; tratamiento
inmediato al identificarse la infeccién o ante la sospecha
clinica de su existencia.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
examen de los contactos sexuales.

Tratamiento especifico: como medicamentos eficaces se
han senalado la eritromicina, el trimetoprima-sulfame-
toxazol y la doxiciclina, pero se han detectado cepas resis-
tentes a ellos. El tratamiento se debe continuar durante
tres semanas o hasta que las lesiones muestren resolucion;
la recurrencia no es rara, pero por lo comun el cuadro
cede después del segundo tratamiento, salvo que el pa-
ciente tenga algin cancer. La aplicacion intramuscular
de una sola dosis de ceftriaxona o la ingestion de una do-
sis de ciprofloxacino, segiin senalamientos aislados, pue-
den ser eficaces.
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C. Medidas en caso de epidemia: ninguna.
D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: véase Sifilis, 9E.
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HEPATITIS VIRICAS CIE-9 070; CIE-10 B15-B19

En la clasificacion de hepatitis viricas se agrupan infecciones dife-
rentes. Estas son principalmente hepatotrépicas y el cuadro clinico
inicial entre ellas es similar, pero difieren en su origen y en algunas
caracteristicas epidemiologicas, inmunolégicas, clinicas y patologicas.
Su prevencion y control varian considerablemente. Por las razones
anteriores, se presentard cada una por separado.

I. HEPATITIS VIRICA A CIE-9 070.1; CIE-10 B15
(Hepatitis infecciosa, hepatitis epidémica, ictericia
epidémica, ictericiatarral, hepatitis de tipo A, HA)

1. Descripcion — El comienzo de la enfermedad en adultos en zo-
nas no endémicas por lo general es repentino e incluye fiebre, ma-
lestar general, anorexia, nausea y molestias abdominales, seguidas en
pocos dias de ictericia. En casi todos los paises en desarrollo, la infec-
ci6én se produce en la ninez de manera asintomadtica o leve; estas ulti-
mas infecciones pueden ser detectables solo por estudios analiticos
de la funcion hepatica. La enfermedad varia desde la forma leve, que
dura de una a dos semanas, hasta una forma grave e incapacitante de
varios meses de duracién. En 15% de los casos, la hepatitis prolonga-
darecidivante dura incluso un ano; no se sabe que se produzca infec-
cién cronica. La convalecencia suele ser prolongada. En términos
generales, la gravedad de la enfermedad aumenta con la edad, pero
lo mas comun es que haya restablecimiento completo sin secuelas ni
recurrencias. La mortalidad notificada varia de 0,1 a 0,3%; sin em-
bargo, aumenta a 1,8% en adultos mayores de 50 anos; las personas
con enfermedad crénica del higado tienen un elevado peligro de
morir por hepatitis A fulminante. En términos generales, se conside-
ra que esta enfermedad tiene una tasa de letalidad relativamente baja.

El diagnéstico se confirma por la demostracion de anticuerpos de
IgM contra el virus de la hepatitis A (IgM anti-VHA) en el suero de
los pacientes con la forma aguda o que en fecha reciente estuvieron
enfermos. Los anticuerpos de IgM anti-VHA se tornan detectables de
5 a 10 dias después de la exposicion al virus. El diagnostico también
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puede hacerse por el incremento al cuadruple o mas, del titulo de
anticuerpos especificos en pares de sueros; los anticuerpos se detec-
tan por radioinmunoensayo o ELISA. (Existen estuches comerciales
de prueba para la deteccion de IgM y anticuerpos totales contra el
virus.) Sino es posible practicar estudios de laboratorio, las pruebas
epidemiologicas pueden apoyar el diagnéstico.

2. Agente infeccioso — El virus de la hepatitis A, un picornavirus
de 27 nm (es decir, un virus de ARN con cordén positivo). Ha sido
clasificado como Hepatovirus, un miembro de la familia Picornaviridae.

3. Distribuciéon — Mundial. Se presenta en forma esporadica y epi-
démica, y en épocas pasadas tenia tendencia a las recurrencias cicli-
cas. En los paises en desarrollo, los adultos suelen ser inmunes, y son
raras las epidemias de hepatitis A. Sin embargo, las mejoras sanita-
rias en muchas partes del mundo han hecho que muchos adultos
jovenes sean susceptibles y que esté aumentando la cantidad de bro-
tes. En los paises desarrollados, la enfermedad frecuentemente se
transmite entre los contactos del hogar y sexuales de los enfermos
agudos, y de manera esporadica en guarderias donde se cuida a
lactantes que usan panales; entre las personas que viajan a paises
donde la enfermedad es endémica; entre personas que se inyectan
drogasy entre varones con actividad homosexual. En los lugares don-
de el saneamiento es deficiente, la infeccion es comun y aparece a
edad mas temprana. En los Estados Unidos, 33% de la poblacién
general muestra algun signo serolégico de que ha tenido infeccion
por el VHA.

En los paises desarrollados, las epidemias a menudo evolucionan
lentamente, abarcan extensas zonas geograficas y duran muchos
meses. Las epidemias originadas de una fuente comun pueden evo-
lucionar de manera rapida. En los Estados Unidos se han observado
ciclos epidémicos nacionales que alcanzaron su punto maximo en
1961, 1971 y 1989. En algunos brotes, se ha observado que los em-
pleados de guarderias o los ninos atendidos en ellas, los hombres con
multiples companeros del mismo sexo y los usuarios de drogas
inyectables, pueden estar expuestos a un riesgo mayor que la pobla-
cién general. Sin embargo, en casi la mitad de estos casos no se ha
identificado la fuente de la infeccion. La enfermedad es mas comin
entre los escolares y adultos jovenes. En anos recientes, en su mayor
parte, la transmision de la enfermedad se ha producido en brotes
comunitarios, aunque siguen apareciendo brotes provenientes de una
fuente comun, como son los alimentos contaminados durante su
manipulacion, y los productos agricolas también contaminados. Se
han notificado brotes en personas susceptibles que trabajan con
primates no humanos criados en la selva.

4. Reservorio — Los seres humanos y, en raras ocasiones, los chim-
pancés y otros primates no humanos.



324 / HEPATITIS A

5. Modo de transmisién — De una persona a otra por via fecal-oral.
El agente infeccioso esta presente en las heces, y el nimero de las
particulas viricas llega al maximo una o dos semanas antes de comen-
zar los sintomas, para disminuir rdpidamente después de que surgen
la disfuncion hepatica o los sintomas, que coinciden con la aparicion
de los anticuerpos circulantes contra el VHA, en el suero.

Los brotes que tuvieron su origen en una fuente comun, provinie-
ron por lo regular del consumo de agua contaminada; alimentos
contaminados por manipuladores infectados, incluidos los comesti-
bles crudos o que fueron manipulados después de su coccion;y de la
ingestion de moluscos crudos o mal cocidos capturados en aguas
contaminadas, y de productos contaminados, tales como lechugas y
fresas. Algunos brotes en los Estados Unidos y en Europa se han vin-
culado con el uso de drogas inyectables y no inyectables. Aunque han
sido raros, se han notificado casos de transmision por transfusion de
sangre y concentrados de factores de coagulacion obtenidos de do-
nantes virémicos, que estaban en el periodo de incubacion.

6. Periodo de incubaciéon — De 15 a 50 dias; el promedio es de 28 a
30 dias.

7. Periodo de transmisibilidad — Los estudios de transmision en se-
res humanos y las pruebas epidemiolégicas indican que la infectividad
maxima se produce durante la segunda mitad del periodo de
incubacién y continta algunos dias después del inicio de la ictericia
(o durante la actividad maxima de la aminotransferasa en los casos
anictéricos). Es probable que la mayor parte de los casos no sean in-
fecciosos después de la primera semana de la ictericia, si bien se ha
registrado la excrecion duradera de virus (incluso por seis meses) en
lactantes y ninos. No se ha observado expulsion crénica del VHA en
las heces.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es general. La
baja incidencia de enfermedad declarada en los lactantes y preesco-
lares sugiere que las infecciones leves y anictéricas son comunes. La
inmunidad homologa después de la infeccion posiblemente dure toda
la vida.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Educar a la poblaciéon para lograr buen saneamiento e
higiene personal, con atencion especial al lavado meticu-
loso de las manos y a la eliminacion sanitaria de las heces.

2) Tratar apropiadamente el agua, y contar con sistemas ade-
cuados de distribucién y de eliminacién de aguas servidas.

3) Se dispone en la actualidad en los Estados Unidos de dos
vacunas hechas con virus inactivados de la hepatitis A para
la inmunizacién de personas de 2 afios de vida y mayores,
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antes de la exposicion al agente causal. En estudios clini-
cos se ha demostrado que estas vacunas son seguras,
inmunégenas y eficaces. En algunas personas, la protec-
cioén contra la hepatitis A clinica puede aparecer en el tér-
mino de 14 a 21 dias después de una sola dosis de la vacu-
na, y en casi todos los individuos vacunados, a los 30 dias
de haber recibido la primera dosis se observan niveles pro-
tectores de anticuerpos. Se piensa que es necesaria una
segunda dosis para proteccion a largo plazo. La aplica-
cion de las vacunas a nifios menores de 2 anos no ha sido
aprobada en los Estados Unidos; tampoco se ha definido
cuales son la dosis y la posologia 6ptimas para superar la
interferencia de los anticuerpos adquiridos pasivamente
de la madre.

En los Estados Unidos se han planteado recomendacio-
nes para utilizar la vacuna contra la hepatitis A, e incluyen
la inmunizacion sistemadtica previa a la exposicion al vi-
rus, de las personas siguientes: a) individuos que estan
expuestos a mayor riesgo de infectarse con el VHA, o a sus
consecuencias (personas con enfermedades crénicas del
higado o trastornos de los factores de coagulacion; varo-
nes con actividad homosexual; usuarios de drogas
inyectables; personas que viajan a paises en que la hepati-
tis A es endémica; individuos que trabajan con primates
infectados por el VHA o con dicha particula virica en la-
boratorios de investigacion); b) ninos que viven en comu-
nidades en que se observa una frecuencia siempre alta de
casos de hepatitis A.

Es importante emprender la profilaxis con inmuno-
globulina en el término de dos semanas de la dltima ex-
posicion, en todo contacto personal intimo (por ejemplo,
contactos en el nucleo del hogar, o sexuales) de enfermos
de hepatitis A. Si asi conviene, puede inyectarse simulta-
neamente en otro sitio la vacuna contra la hepatitis A; sin
embargo, no se ha corroborado la eficacia de dicha vacu-
na sola, en comparacion con la inmunoglobulina, en la
profilaxis después de la exposicion al virus.

Las normas administrativas de las guarderias infantiles de-
ben insistir en las medidas que permitan reducir al mini-
mo la posibilidad de transmisién fecal-oral, incluido el
lavado minucioso de las manos después de cada cambio
de panales y antes de comer. Si en un centro se presentan
uno o mds casos de hepatitis A o si se identifican casos en
el hogar de dos o mads ninos que concurren a la institu-
cién, es necesario aplicar inmunoglobulina al personal y
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alos ninos. También habra que considerar la administra-
cién de inmunoglobulina a los contactos y al nicleo fami-
liar de los ninos que usan panales y acuden a los centros
donde se estén produciendo los brotes, y en los cuales se
hayan identificado casos en tres o mads familias. En los cen-
tros afectados, hay que considerar la inmunizacién contra
la hepatitis A del personal y del publico concurrente,
medida que posiblemente debera aplicarse también en
otros centros no afectados, si estd indicada como parte de
la inmunizacién sistematica o de un programa comunita-
rio amplio de lucha contra la enfermedad.

A todas las personas que viajan a zonas medianamente en-
démicas o muy endémicas, que incluyen Africa, el Orien-
te Medio, Asia, Europa oriental y América Central y del
Sur, se les debe administrar inmunoglobulina o vacuna
contra la hepatitis A antes de su viaje. Cabe suponer que
los viajeros estaran protegidos por cuatro semanas después
de recibir la primera dosis de la vacuna. Se prefiere la va-
cuna contra la hepatitis A para las personas que planean
viajar repetidas veces o residir por largo tiempo en zonas
de endemicidad intermedia o grande de la infeccion por
el VHA. Si se utiliza inmunoglobulina, se recomienda una
sola dosis de 0,02 ml/kg de peso o de 2 ml para adultos,
en caso de que se prevean exposiciones al virus dentro de
un lapso de tres meses; en el caso de exposiciones mas
duraderas, habra que administrar 0,06 ml/kg de peso o
5ml, dosis que se repetira cada cuatro a seis meses, si per-
siste la exposicion al virus.

También hay que plantearse la posibilidad de usar la va-
cuna contra la hepatitis A en otras poblaciones expuestas
a mayor peligro de infeccion por el VHA, tales como los
varones con actividad homosexual, los usuarios de drogas
inyectables y las personas que trabajan con primates in-
fectados por el virus en cuestion o con hepatitis A en labo-
ratorios de investigacion.

Cocer a temperaturas de 85 °C a 90 °C (185 °F a 194 °F)
durante cuatro minutos, o cocinar al vapor durante 90
segundos, las ostras, almejas y otros crustdceos obtenidos
de zonas contaminadas, antes de consumirlos.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

9]

Notificacion a la autoridad local de salud: es obligatoria
en todos los estados de los Estados Unidos y en el Canada,
aunque ya no lo es en muchos otros paises; Clase 2A (véa-
se Notificacion de Enfermedades Transmisibles).
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2) Aislamiento: en el caso de hepatitis A confirmada, tomar

3)

precauciones de indole entérica en las primeras dos se-
manas de la enfermedad, pero no mas de una semana
después del comienzo de la ictericia; la excepcion seria
un brote en alguna unidad de vigilancia intensiva de
neonatos. En estas unidades se deberian tomar precau-
ciones entéricas por largo tiempo.

Desinfeccion concurrente: eliminacion sanitaria de las he-
ces, la orina y la sangre.

Cuarentena: ninguna.

Inmunizaciéon de los contactos: se les debe aplicar
inmunoglobulina por via intramuscular, a razén de 0,02
ml por kg de peso corporal, para la inmunizacién pasiva,
tan pronto como sea posible después de la exposicion,
pero en el término de dos semanas. Es imposible diagnos-
ticar con certidumbre la hepatitis A, con base en el cua-
dro clinico inicial solamente, razén por la cual hay que
obtener la confirmacion serolégica de la infeccion en los
pacientes “originales” (“caso indice”), por la medicion de
los anticuerpos de IgM contra el VHA antes del tratamiento
de contactos que estuvieron expuestos a ella. No necesi-
tan inmunoglobulina las personas que han recibido una
dosis de vacuna contra la hepatitis A, cuando menos 30
dias antes de la exposicion.

La inmunoglobulina no estd indicada para los contac-
tos en la situacién comun que priva en oficinas, escuelas o
fabricas. Habra que administrarla a personas que no han
sido inmunizadas, en las situaciones que se mencionan a
continuacion. Si asi conviene, puede aplicarse la vacuna
de la hepatitis A en forma simultdnea, pero en otro sitio
de inyeccion a: a) contactos personales intimos que inclu-
yen los del nicleo familiar, contactos sexuales, usuarios
de drogas y otros contactos personales muy cercanos; b)
guarderias, si se identifican en los ninos o los empleados
uno o mas casos de hepatitis A, o se detectan casos en dos
o mas hogares de los ninos atendidos en dichos centros.
Habra que aplicar inmunoglobulina solamente a contac-
tos escolares de un caso indice en centros que no atien-
den a ninos que usan panales; ¢) en un brote de origen
comun, si se identifica la hepatitis A en una persona que
manipula alimentos, habrd que administrar inmuno-
globulina a los demds manipuladores del establecimien-
to. La inmunoglobulina por lo comun no se aplica a los
clientes; puede considerarse su uso si: i) los manipulado-
res de alimentos participaron en la preparacion de comes-



328 / HEPATITIS A

6

~

tibles que no fueron calentados o cocinados; ii) se advir-
tieron deficiencias en la higiene personal o el manipula-
dor de alimentos tuvo diarrea, y iii) la inmunoglobulina
puede administrarseles en el término de dos semanas de
haber ocurrido la dltima exposicion.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
busqueda de casos que pasaron inadvertidos y conserva-
cion de la vigilancia de los contactos en el hogar del en-
fermo o, en un brote proveniente de una fuente comun,
de las personas expuestas al mismo riesgo.

7) Tratamiento especifico: ninguno.

C. Medidas en caso de epidemia:
1) Determinar el modo de transmision por investigacion epi-

2

~

demiologica, es decir, si fue de persona a persona o por
un vehiculo comun, y detectar a la poblacién expuesta a
un mayor peligro de infeccion. Eliminar cualquier fuente
comun de infeccion.

La utilizacion eficaz de la vacuna contra la hepatitis A en
el caso de brotes a nivel comunitario depende de varios
factores que incluyen la identificacion de un grupo apro-
piado al que esté destinada la inmunizacion; el inicio de
la inmunizaciéon desde los comienzos del brote, y la ob-
tencion rapida de altos niveles de cobertura con la prime-
ra dosis de la vacuna (alrededor de 70% o mas). Las medi-
das especificas de lucha contra el brote deben adaptarse a
las caracteristicas epidemiologicas de la hepatitis A y al
programa de inmunizacion contra ella, si es que lo hay,
en la comunidad. Entre las posibles estrategias estan: a)
en comunidades con programas permanentes de inmuni-
zacion sistematica contra la hepatitis A de ninos de corta
edad, acelerar la inmunizacioén de ninos de mas edad que
no hayan recibido la vacuna; b) en otros brotes, como los
que se producen en guarderias, hospitales, asilos y escue-
las, no se considera que esté justificado el uso sistematico
de vacuna contra la hepatitis A, y ¢) centrar la inmuniza-
cién en grupos o zonas particulares (por ejemplo, grupos
por edades, grupos de riesgo o regiones censales) que en
opinién de los expertos tienen las mayores cifras de la
enfermedad, con base en datos de vigilancia y epi-
demiologia locales. Sin embargo, estos programas de in-
munizaciéon pueden disminuir la incidencia de la enfer-
medad solamente en el grupo o grupos en los que se
“centra” la inmunizacién; no se ha valorado la eficacia de
esta estrategia para poner fin al brote en toda la comuni-
dad. La cuantificacion de la eficacia de esta estrategia debe
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ser parte de las medidas de respuesta al brote. El empleo
de la inmunoglobulina sigue siendo la medida estratégica
basica para la lucha contra brotes en las situaciones men-
cionadas. Sin embargo, habra que considerar la inmuni-
zacion conjunta contra la hepatitis A, si asi estd indicada
como parte del programa de inmunizacién sistematica o
de la lucha contra los brotes a nivel comunitario.

3) Se haran esfuerzos especiales para mejorar las practicas
de saneamiento e higiene y para eliminar la contamina-
cion fecal de los alimentos y el agua.

4) En los brotes concentrados en instituciones, se puede jus-
tificar la profilaxis en masa con inmunoglobulina y consi-
derar el uso de vacuna contra la hepatitis A.

D. Repercusiones en caso de desastre: es un problema potencial
cuando gran cantidad de personas estan en condiciones de
aglomeracion, saneamiento inadecuado y deficiencia de los
abastecimientos de agua; si se presentan casos de hepatitis,
habra que redoblar los esfuerzos para mejorar las medidas
sanitarias y la pureza de los abastecimientos de agua. La ad-
ministracion masiva de inmunoglobulina no sustituye las
medidas ambientales.

E. Medidas internacionales: ninguna.

Il. HEPATITIS ViRICA B CIE-9 070.3; CIE-10 B16

(Hepatitis de tipo B, hepatitis por suero, ictericia por
suero homologo, hepatitis por antigeno de Australia, HB)

1. Descripcion — Solo una pequena proporcion de las infecciones
agudas por el virus de la hepatitis B (VHB) pueden ser reconocidas
sobre bases clinicas; menos de 10% de los nifos y entre 30 y 50% de
los adultos con esa forma aguda de hepatitis tendran un cuadro icté-
rico. Cuando se presenta la enfermedad clinica, el comienzo suele
ser insidioso, con anorexia, molestias abdominales vagas, ndusea y
vomito, a veces artralgias y erupciones, cuadro que a menudo culmi-
na en ictericia. La fiebre puede ser leve o no presentarse. La grave-
dad va desde las formas no manifiestas que se detectan solo median-
te pruebas de la funcién hepatica, hasta casos fulminantes y mortales
de necrosis hepadtica aguda. La tasa de letalidad entre pacientes hos-
pitalizados es de aproximadamente 1%; es mas alta en las personas
mayores de 40 anos. También se observa infeccién fulminante por el
VHB en embarazadas y en los recién nacidos de madres infectadas.

La infeccién crénica por el VHB se presenta en 0,5% de los adul-
tos de América del Norte, y en 0,1 2 20% de las personas de otras partes
del mundo. Después de una infeccion aguda por el VHB, el peligro
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de que surja infeccion crénica varia en sentido inverso a la edad; la
infeccion crénica por dicha particula virica se observa en alrededor
de 90% de los lactantes infectados al nacer; en 20 a 50% de los ninos
infectados entre el primero y el quinto anos de vida, y en aproxima-
damente 1 a 10% de las personas infectadas cuando tenfan mayor
edad en su ninezy en la etapa adulta. La infeccion crénica por el VHB
también es comin en personas con inmunodeficiencia. Los indivi-
duos con infeccién crénica pueden o no tener el antecedente de
hepatitis clinica. Aproximadamente la tercera parte muestra aumen-
to de la aminotransferasa; los resultados de la biopsia varian desde lo
normal hasta la hepatitis crénica activa, con cirrosis o sin ella. El pro-
nostico de la enfermedad del higado en tales casos es variable. Se ha
calculado que de 15 a 25% de las personas con infeccién crénica por
el VHB morirdan prematuramente por cirrosis o carcinoma hepa-
tocelular. E1 VHB puede ser la causa hasta de 80% de los casos de
carcinoma hepatocelular en todo el mundo, y ocupa el segundo lu-
gar, después del tabaco, entre los carcin6genos humanos conocidos.

El diagnéstico se confirma por la demostracion de antigenos o
anticuerpos especificos, o ambos, en el suero. Se conocen tres siste-
mas de antigeno-anticuerpo clinicamente ttiles en casos de hepatitis
B: 1) antigeno de superficie de hepatitis B (HBsAg) y anticuerpos
contra dicho antigeno (anti-HBs); 2) antigeno y anticuerpos centra-
les (HBcAg y anti-HBc), y 3) antigeno y anticuerpo ¢ (HBeAg y anti-
HBe). Se cuenta con estuches comerciales (radioinmunoensayo y
ELISA) para todos los marcadores, excepto HBcAg. Se puede detec-
tar HBsAg en el suero desde varias semanas antes del comienzo de
los sintomas, hasta dias, semanas o meses después de su inicio; per-
siste en las infecciones créonicas. Anti-HBc aparece al comienzo de la
enfermedad y persiste indefinidamente. La demostracion del anticuer-
po contra HBc en el suero denota infeccion, actual o pasada, por el
VHB; en la infeccién aguda aparecen titulos altos de IgM contra HBc,
que suelen desaparecer en el término de seis meses, aunque persis-
ten en algunos casos de hepatitis crénica; por lo tanto, por medio de
esta prueba es posible diagnosticar con exactitud la infecciéon aguda
por el VHB. HBsAg esta presente en el suero durante las infecciones
agudas y persiste en las infecciones créonicas. La presencia del antigeno
de superficie de HB denota que la persona es potencialmente in-
fectante; la presencia de HBeAg supone un grado relativamente alto
de infectividad.

2. Agente infeccioso — El virus de la hepatitis B, un hepadnavirus,
de ADN de doble cordén (parcialmente), de 42 nm, compuesto de
una nucleocdpsida central de 27 nm (HBcAg) rodeada por una cu-
bierta de lipoproteinas externas que contiene el antigeno superficial
(HBsAg). El HBsAg es antigénicamente heterogéneo y tiene un
antigeno comun llamado ay dos pares de antigenos mutuamente



HEPATITIS B / 331

excluyentes, d e y, y w (incluye varios subdeterminantes) y 7, con lo
cual surgen cuatro subtipos mayores adw, ayw, adry ayr. La distribu-
cién de los subtipos varia con las zonas geograficas; a causa de un
determinante comun «, la protecciéon contra uno de los subtipos al
parecer protege contra los demads, y no se han detectado diferencias
en los signos clinicos que origina cada subtipo.

3. Distribuciéon — La distribucion es mundial, en forma endémica,
con pocas variaciones estacionales. Segtun calculos de la OMS, se han
infectado con el VHB mads de 2000 millones de personas (que inclu-
yen unos 350 millones que padecen la infeccion crénica). Cada ano
mueren aproximadamente un millén de personas como resultado de
infecciones por el VHB y se producen mas de cuatro millones de
nuevos casos clinicos agudos. En paises en que la hepatitis por virus
B es altamente endémica (prevalencia del HBsAg de 8% o mayor),
casi todas las infecciones se producen durante la lactancia y la prime-
ra infancia. En paises en que la hepatitis B es medianamente endé-
mica (prevalencia del HBsAg de 2 a 7%), las infecciones por lo co-
mun afectan a todos los grupos de edad, si bien la frecuencia elevada
de infeccion crénica persiste fundamentalmente por transmision
durante la lactancia y la primera infancia. En paises de nivel endémi-
co bajo (prevalencia del antigeno HBs menor de 2%) casi todas las
infecciones se observan en adultos jévenes, en particular personas que
pertenecen a grupos de riesgo conocidos. Sin embargo, incluso en
naciones con un nivel endémico bajo de hepatitis B, puede adquirirse
durante la ninez una proporcién alta de infecciones créonicas porque
la aparicion de esa forma de la enfermedad depende de la edad. Gran
namero de estas infecciones se evitarian por programas de preven-
cién perinatal de hepatitis B, porque la infeccién afecta a hijos de
madres con negatividad del antigeno HBs.

En los Estados Unidos y el Canada, las pruebas serologicas de in-
feccion previa varian con la edad y el nivel socioeconémico. En total,
5% de la poblacion adulta estadounidense tiene anticuerpo contra
HBcy 0,5% poseen el antigeno HBs (HBsAg-positivo). La exposicién
al VHB puede ser comun en algunos grupos de alto riesgo, tales como
los usuarios de drogas inyectables, las personas que tienen relaciones
heterosexuales con multiples contactos, los varones con actividad
homosexual, los contactos domiciliarios y los companeros sexuales
de individuos infectados por el VHB, el personal de atencion de la
salud y de seguridad publica que esta expuesto a la sangre en su sitio
de trabajo, los clientes y el personal de instituciones para discapa-
citados del desarrollo, los pacientes sometidos a hemodialisis y los
internos de instituciones correccionales.

En el pasado, las personas que recibian hemoderivados también
corrian alto riesgo. En muchos paises en que se exige el analisis de
sangre en busca de HBsAg antes de la transfusion, y donde los factores
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de coagulacion sanguinea de multiples donantes (especialmente el
factor antihemofilico) se tratan para destruir el virus, dicho riesgo se
ha eliminado casi por completo, aunque persiste en muchos paises en
desarrollo. El uso de jeringas y agujas contaminadas y mal esterilizadas
ha dado origen a brotes de hepatitis B entre pacientes en clinicas y
consultorios médicos; este ha constituido un modo importante de trans-
misién en todo el mundo. En ocasiones se han detectado brotes origi-
nados en salas donde se hacen tatuajes y acupuntura. Raras veces se ha
registrado la transmisién de virus de los prestadores de servicios
asistenciales con positividad al HBsAg, a sus pacientes. Surgieron di-
versos brotes en pacientes atendidos en centros de dialisis en los Esta-
dos Unidos por el incumplimiento de practicas recomendadas de Iu-
cha contra infecciones para evitar la transmision del VHB y otros agentes
patégenos de transmision hematica en dichas situaciones.

4. Reservorio — Los seres humanos. Los chimpancés son suscepti-
bles, pero no se ha identificado un reservorio animal en la naturale-
za. Se han detectado hepadnavirus muy similares en marmotas, pa-
tos y otros animales; ninguno causa enfermedad en los seres humanos.

5. Modo de transmision — Las sustancias corporales por las que
puede transmitirse el VHB incluyen: sangre y hemoderivados; saliva;
liquido cefalorraquideo; liquidos peritoneal, pleural, pericardico y
sinovial; liquido amni6tico; semen y secreciones vaginales, y cualquier
otro liquido corporal que contenga sangre; y tejidos y érganos no fi-
jados. La presencia del antigeno ¢o del ADN virico denota titulos altos
del virus y mayor infectividad de los liquidos mencionados.

La transmision se produce por exposicion percutanea (intravenosa,
intramuscular, subcutanea o intradérmica) y a través de las mucosas
alos liquidos corporales infectantes. Dado que el VHB es estable en
superficies ambientales durante siete dias o mas, puede producirse
su inoculacion indirecta a través de objetos inanimados. No se ha
demostrado la transmision fecal-oral o por vectores.

Los modos principales de transmisiéon del VHB incluyen contacto
sexual o de integrantes del nticleo familiar con una persona infecta-
da; transmision perinatal de la parturienta a su hijo; uso de drogas
inyectables y exposiciéon nosocomial. La transmision sexual de varo-
nes infectados a mujeres es tres veces mas eficaz que la situacion opues-
ta es decir, de mujeres infectadas a varones. El coito anal, penetrante
o receptivo, se asocia con mayor peligro de infecciéon. En el nicleo
familiar, el VHB por lo comun se transmite de un nino a otro. Se ha
senalado que las maquinas de afeitar y los cepillos dentales utilizados
por varias personas han constituido un medio ocasional de transmi-
sion del VHB en ese contexto. La transmision perinatal es frecuente,
en particular cuando las madres infectadas con el virus también
muestran positividad del antigeno HBe. La tasa de transmision de
madres con positividad de los antigenos HBs y HBe es mayor de 70%
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y la tasa de transmision de madres que poseen el primer antigeno,
pero no el segundo (HBeAg-negativa), es menor de 10%. La trans-
mision con el uso de drogas inyectables se produce por transferencia
de sangre infectada con el virus, al compartir de manera directa je-
ringas y agujas, o por contaminacion del equipo de preparacion de
la droga. Las exposiciones nosocomiales que han culminado en la
transmision del VHB incluyen transfusion de sangre o hemoderivados,
hemodialisis, acupuntura y pinchazos de aguja u otras lesiones por
instrumentos cortantes sufridas por personal hospitalario. Se consi-
deran inocuas o seguras la inmunoglobulina, la fraccién de proteina
plasmatica tratada térmicamente, la albimina y la fibrinolisina.

6. Periodo de incubacion — Por lo general es de 45 a 180 dias, con
un promedio de 60 a 90 dias. Puede ser tan breve que dure dos sema-
nas hasta la aparicion de HBsAg y rara vez llega a durar de seis a nue-
ve meses; la variacion depende en parte de la cantidad de virus en el
in6culo y del modo de transmision, asi como de factores del huésped.

7. Periodo de transmisibilidad — Todas las personas con positividad
al antigeno de superficie del virus de la hepatitis B son potencialmente
infectantes. Se ha demostrado que la sangre de voluntarios inocula-
dos experimentalmente es infectante muchas semanas antes de que
comiencen los primeros sintomas, y lo sigue siendo durante todo el
curso clinico agudo de la enfermedad. La infectividad de las perso-
nas con infeccién croénica varia desde altamente infectantes (HBeAg-
positivos) hasta apenas infectantes (anti-HBe-positivos).

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es general. Por
lo regular, la enfermedad es mas leve y a menudo anictérica en los
ninos; en los lactantes suele ser asintomatica. La inmunidad protec-
tora aparece después de la infeccion si surgen anticuerpos contra
HBsAg (anti-HBs) y no se identifica el HBsAg (es negativo). Las per-
sonas con sindrome de Down, enfermedad linfoproliferativa o infec-
cion por el VIH, o las sometidas a hemodialisis, al parecer tienen
mayor propension a presentar infecciéon cronica.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Desde 1982 se cuenta con vacunas eficaces contra la hepa-
titis B. Se han aprobado dos tipos de vacunas contra esa
enfermedad en los Estados Unidos y el Canada. Se ha de-
mostrado la inocuidad y gran capacidad de proteccion de
ambas vacunas contra todos los subtipos del VHB. La pri-
mera es una vacuna preparada del plasma obtenido de
portadores HBsAg-positivos; ya no se fabrica en los Esta-
dos Unidos, pero se utiliza ampliamente en otros paises.
Elsegundo tipo es unavacuna elaborada por la técnica de
ADN recombinante (rADN); se produce por medio del
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antigeno de superficie del virus de hepatitis B sintetizado
por Saccharomyces cerevisiae (levadura de cerveza), en el cual
se hainsertado un plasmido que contiene el gen de dicho
antigeno. Se ha demostrado que la inmunoprofilaxis com-
binada pasiva-activa con inmunoglobulina contra la hepa-
titis B (IGHB) y la vacuna ha estimulado la produccion de
titulos de anti-HBs similares a los que produce la vacuna
por si sola.

a) En todos los paises la estrategia primaria para evitar la
infeccién por el VHB es la inmunizacion sistematica de
lactantes. La inmunizaciéon de cohortes sucesivas de
lactantes debe producir una poblacién lo bastante in-
mune como para interrumpir la transmision. En paises
con alta endemicidad de la infecciéon por el VHB, la
inmunizacién sistemdtica de lactantes eliminara de
manera rapida la transmisién, porque practicamente
todas las infecciones crénicas se adquieren en la pri-
mera infancia. En paises con una cifra de endemicidad
intermediay baja, la sola inmunizacion de los lactantes
no disminuira en forma sustancial la incidencia de la
enfermedad, porque casi todas las infecciones surgen
en adolescentes y adultos jovenes. En dichos paises, tal
vez sea deseable vacunar a ninos de mayor edad, ado-
lescentes y adultos. Es posible que las estrategias para
asegurar una cobertura alta de vacunacion de cohortes
de grupos sucesivos de edades alcancen su maxima efi-
cacia al eliminar la transmision del VHB. Ademas, ha-
bria que dirigir las estrategias de vacunacién a grupos
de alto riesgo, que representan la mayor parte de los
casos en adolescentes y adultos.

b) No se necesitan pruebas antes de la inmunizacién para
excluir a personas con anticuerpos contra HBs o HBc,
pero podria ser conveniente hacerlas como medio para
ahorrar dinero en los lugares donde la infeccion pre-
via tenga un alto nivel de prevalencia.

¢) Se cree que la inmunidad contra el VHB persiste du-
rante 15 anos como minimo, después de inmunizaciéon
cabal.

d) Las vacunas aprobadas en diversas zonas del mundo
pueden tener dosis y esquemas de administracion va-
riables. Las que se han aprobado en los Estados Uni-
dos suelen administrarse en tres dosis intramusculares:
una dosis inicial, otra uno o dos meses después, y la
tercera 6 a 18 meses mas tarde; a los lactantes se les
administra la primera al nacer, o al mes o dos meses de
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edad. En el caso de hijos de madres positivas al HBsAg
el esquema debe ser: aplicacion de la vacuna al nacer,
ala edad de uno o dos meses y a los seis meses de edad.
Estos ninos también deben recibir 0,5 ml de IGHB (véa-
se 9Bba). La dosis de la vacuna varia con cada fabrican-
te; deben consultarse las instrucciones que se suminis-
tran en el envase. A mediados de 1999 se anuncié que
los lactantes de muy corta edad y bajo peso que reci-
bian dosis multiples de vacunas que contenian time-
rosal, tal vez recibian cantidades de mercurio que re-
basaban los limites recomendados, de acuerdo con
las pautas recién elaboradas sobre exposicion. Se soli-
cit6 disminuir o eliminar el timerosal en las vacunas
con la mayor rapidez posible. A mediados de ese ano
se elimino dicho antiséptico de algunas de las vacunas
de virus inactivados y de todas las elaboradas con virus
vivos, existentes en el comercio. Para esas fechas, con-
tenian timerosal solamente las vacunas contra hepati-
tis B aprobadas para utilizar en el nacimiento. En con-
secuencia, se recomendo diferir la inmunizacion contra
dicha enfermedad hasta que tuvieran 2 a 6 meses de
edad los lactantes que nacieron de madres sin el
antigeno de superficie de hepatitis B, salvo que se dis-
pusiera de vacunas contra la hepatitis B que no contu-
viesen timerosal. En el caso de hijos de madres que te-
nian el antigeno de superficie de HBs y de otras que no
fueron sometidas a deteccion sistematica de dicha par-
ticula durante el embarazo, las recomendaciones no
se modificaron y en ellas se exigia aplicar la vacuna en
el nacimiento. A mediados de septiembre de 1999 se
comenzo a distribuir en los Estados Unidos la vacuna
contra la hepatitis B hecha con un solo antigeno y sin
conservador.
¢) El embarazo no constituye una contraindicaciéon para
recibir la vacuna contra la hepatitis B.
La estrategia actual para prevencion de la hepatitis B en
los Estados Unidos incluye los componentes siguientes:
a) buscar HBsAg en toda mujer embarazada vy, si posee
dicho antigeno, tratar a su hijo recién nacido por aplica-
cién de IGHB y vacuna contra la hepatitis B, y administrar
la vacuna contra la hepatitis B a todos los contactos domi-
ciliarios susceptibles (véase 9B5, mas adelante); b) en for-
ma sistematica, inmunizar contra la hepatitis B a todos los
lactantes; ¢) administrar dosis de refuerzo a ninos que
pertenezcan a grupos con tasas elevadas de infeccion cro-
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3)

4)

5)

nica por el VHB (nativos de Alaska y de islas del Pacifico,
y ninos que constituyen la primera generaciéon de inmi-
grantes provenientes de paises con elevada prevalencia de
infeccion crénica por el VHB); d) administrar inmuniza-
cion de refuerzo a ninos y adolescentes que no hayan sido
inmunizados, dando la mdxima prioridad alos de 11 a 12
anos, y e) intensificar los esfuerzos para inmunizar a ado-
lescentes y adultos dentro de grupos de riesgo definido
(véase 9A3, en parrafos siguientes).

Las personas expuestas a alto riesgo de adquirir la infec-
cién que deben recibir inmunizacién sistematica contra
la hepatitis B antes de exponerse al virus, incluyen: a)
hombres y mujeres heterosexuales activos, incluso los que
en fecha reciente se contagiaron de otras enfermedades
venéreas, y personas que hayan tenido actividad sexual con
varios companeros en los seis meses previos; b) varones
con actividad homosexual; ¢) companeros sexuales y con-
tactos domiciliarios de personas con positividad del
antigeno de superficie del virus B; d) internos de institu-
ciones correccionales, incluidos centros de detencion ju-
venil, prisiones y carceles; e) prestadores de servicios de
salud y seguridad publica que realizan tareas que entranan
contacto con sangre o liquidos corporales contaminados
con ella; ) clientes y personal de instituciones que atien-
den personas con discapacidad del desarrollo; g) enfer-
mos sometidos a hemodialisis; h) personas con trastornos
hemorragicos que reciben hemoderivados, e i) viajeros
internacionales que planean estar mas de seis meses en
zonas con tasas moderadas o altas de infeccion crénica
por el VHB (2% o mds), y que estaran en contacto directo
con la poblacion local.

Deberan esterilizarse adecuadamente todas las jeringas y
agujas (incluidas las usadas en acupuntura) y estiletes para
la puncién de dedos; de preferencia se utilizara equipo
desechable, en la medida de lo posible. Para cada perso-
na en quien se practican pruebas cutaneas, otras inocula-
ciones parenterales o punciéon venosa, es esencial usar
siempre jeringas y agujas estériles. Deben desaconsejarse
los tatuajes, y obligar a que se sigan medidas sanitarias en
los sitios donde se llevan a cabo.

En todos los bancos de sangre es necesario buscar HBsAg
por medio de pruebas sensibles como radioinmunoensayo
o enzimoinmunoensayo en toda la sangre donada; seran
rechazadas como donantes las personas que hayan tenido
hepatitis virica y las que tengan el antecedente de inyec-
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tarse drogas por la vena o que muestren signos de droga-
diccion, hayan recibido sangre en transfusion o se les haya
hecho un tatuaje en los seis meses anteriores. Unicamen-
te en casos de urgencia se utilizaran donantes pagados.
Se limitard la administracién de sangre completa no estu-
diada, o hemoderivados que puedan ser peligrosos, solo a
los pacientes que necesiten en forma urgente e inequivo-
ca esa medida terapéutica.

7) Deberan mantenerse bajo vigilancia todos los casos de he-
patitis postransfusional, y se llevard un registro de todas
las personas que donaron sangre para cada paciente. Se
notificara alos bancos de sangre respecto a los portadores
potenciales, para identificar asi rapidamente las dona-
ciones futuras.

El personal médico y odontolégico infectado con el VHB
y con positividad del antigeno e de dicho virus no debe
practicar métodos invasores, salvo que se haya buscado el
asesoramiento de un grupo de expertos y que hayan sido
orientados sobre las circunstancias (silas hubiere) en que
pueden seguir practicando dichas técnicas.

6

~

8

~

. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: la notificacion
oficial es obligatoria en los Estados Unidos, pero no se
exige actualmente en muchos paises, Clase 2A (véase No-
tificacion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: precauciones universales para evitar la expo-
sicion a sangre y liquidos corporales.

3) Desinfeccion concurrente: del equipo contaminado con
sangre o liquidos corporales infectantes.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: los productos disponibles
para la profilaxis después de la exposiciéon incluyen
inmunoglobulina contra la hepatitis B (IGHB) y vacuna
contra la hepatitis B. La IGHB posee titulos altos anti-HBs
(mas de 1:100 000). Cuando asi convenga, es importante
administrar IGHB lo mas pronto posible después de la
exposicion al virus patégeno.

a) Los ninos que nacen de madres HBsAg-positivas de-
ben recibir una dosis de IGHB (0,5 ml por via intra-
muscular) y la vacuna en las primeras 12 horas del
nacimiento. La primera dosis de la vacuna debe apli-
carse junto con la de IGHB al nacer, pero en localiza-
cion distinta. La segunda y tercera dosis de la vacuna
(sin IGHB) se aplican uno a dos meses y seis meses mas
tarde. Se recomienda buscar HBsAg y anti-HBs en el
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nino entre los 9 y los 15 meses de edad, para conocer
los buenos resultados o el fracaso del tratamiento. Los
lactantes que poseen anticuerpos contra HBs pero que
no tienen el antigeno HBs estan protegidos y no nece-
sitaran mas dosis de la vacuna. Los lactantes que no
tienen anticuerpos contra HBs ni el antigeno de super-
ficie, deben ser vacunados de nuevo.

b) Después de la exposicion percutanea (como seria el

C

~

caso de un pinchazo de aguja), o de mucosas, a sangre
que contenga HBsAg o que pueda contener dicho
antigeno, la decisién de hacer profilaxis después de la
exposicion debe incluir la consideracion de varios fac-
tores: i) si se dispone de la sangre original; ii) el estado
de ella en cuanto al antigeno de superficie de HBs, y
iii) el estado de inmunizacién contra la hepatitis B de
la persona expuesta. En individuos que no han sido
inmunizados y que estan expuestos a sangre de una
fuente con positividad del HBsAg, debe administrarse
lo antes posible, pero por lo menos en el término de 24
horas después de la exposicion de alto riesgo al pin-
chazo de aguja, una sola dosis de IGHB (0,06 ml por kg
de peso o 5 ml para adultos) y habra que emprender la
serie de las vacunas contra la hepatitis B. Si no es facti-
ble la inmunizacién activa, habra que aplicar una se-
gunda dosis de IGHB un mes después de la primera.
La IGHB por lo comtn no se administra en los casos
de exposicion por pinchazo de aguja con sangre que
no se sabe que sea positiva respecto a HBsAg, o que se
tenga la firme sospecha de que no lo es, ya que en estos
casos el riesgo de infeccion es pequeno. Sin embargo,
se recomienda emprender la aplicaciéon de la vacuna
contra la hepatitis B si la persona no estaba inmunizada.
En el caso de individuos inmunizados y expuestos a una
fuente con positividad del antigeno superficial de HB,
no se necesita la profilaxis después de la exposicion en
quienes han mostrado una respuesta de anticuerpos
protectores a la inmunizacion (titulo de anti-HBs de
10 mili UI/ml o mas). En el caso de individuos en los
que se desconoce la respuesta a la inmunizacién, debe
administrarse vacuna contra la hepatitis B, IGHB o
ambas.

Después de la exposicion sexual a una persona con in-
feccion aguda por el VHB, se recomienda administrar
una sola dosis de IGHB (0,06 ml/kg), si es posible den-
tro de los 14 dias del tdltimo contacto sexual. Deberd
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administrarse la vacuna a todas las personas que hayan
tenido contacto sexual con casos agudos y crénicos de
infeccién por el VHB.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
consultese el parrafo 9C, mas adelante.

7) Tratamiento especifico: no se cuenta con tratamiento es-
pecifico alguno contra la hepatitis B aguda. El interferén
alfay la lamivudina son los inicos medicamentos aproba-
dos para tratar la hepatitis B cronica en los Estados Uni-
dos. Los candidatos para recibir tratamiento deben mos-
trar signos de hepatitis cronica de tipo B en la biopsia de
higado; el tratamiento es mas eficaz en individuos que
estan en la fase de gran réplica del virus infectante
(positividad del antigeno HBe), porque son los que ma-
yor propension tienen a mostrar sintomas, ser infectantes
y estar expuestos al maximo peligro de sufrir secuelas per-
durables. Las investigaciones han demostrado que con el
interferon alfa se logran buenos resultados para detener
la réplica virica en 25 a 40%, aproximadamente, de los
pacientes tratados. En promedio, 10% de los individuos
que reaccionan a este producto dejan de mostrar el
antigeno HBs seis meses después de recibirlo. Los datos
de estudios clinicos de la administracion prolongada de
lamivudina han senalado la eliminacion sostenida del ADN
del VHB del suero, seguido de mejoria en los niveles de
aminotransferasa sérica y también mejoria en la estructu-
ra histologica.

Medidas en caso de epidemia: cuando surgen dos o mas casos
vinculados con una fuente comuin de contagio, debera bus-
carse otros casos mas. Se emprenderan medidas estrictas de
asepsia. Si algin derivado de la sangre, como el factor
antihemofilico, fibrinégeno, plasma de diversos donadores
o trombina interviene en el problema, se retirara ese lote y se
localizard a todos los enfermos que recibieron productos del
mismo, en busca de casos adicionales.

Repercusiones en caso de desastre: el descuido respecto a las
precauciones de esterilizacion y el empleo urgente de sangre
en la que no se han hecho los estudios hematolégicos nece-
sarios para las transfusiones, pueden hacer que aumente el
nimero de casos.

Medidas internacionales: ninguna.
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I1l. HEPATITIS VIRICA C CIE-9 070.5; CIE-10 B17.1

(Hepatitis no-A, no-B transmitida por via parenteral
[HNANB-TP]; hepatitis no-B relacionada con transfusio-
nes; hepatitis no-A, no-B postransfusional; infeccién por
el VHC)

1. Descripcion — El comienzo suele ser insidioso, con anorexia,
molestias abdominales vagas, ndusea y vomito, cuadro que evolucio-
na a la ictericia con menor frecuencia que en el caso de la hepatitis
B. La infeccién inicial puede ser asintomatica (mas de 90% de los
casos), o con manifestaciones leves, pero un elevado porcentaje de
enfermos (entre 50 y 80%) terminaran por mostrar infecciéon créni-
ca. De estos ultimos, alrededor de la mitad al final presentara cirrosis
o cancer del higado.

El diagnéstico depende de la demostracion de la presencia de an-
ticuerpo contra el virus de la hepatitis C (anti-VHC). A finales del
decenio de 1990, los tinicos métodos aprobados en los Estados Uni-
dos para diagnosticar infecciéon por el VHC son los que miden el
anticuerpo contra dicha particula virica. Estos métodos detectan el
anticuerpo contra el VHC hasta en 97% de las personas infectadas,
pero no diferencian entre infecciones aguda, crénica o después de
la resolucion. Como ocurre con cualquier prueba de deteccion siste-
matica, el valor predictivo positivo del enzimoinmunoanalisis (EIA)
respecto al anticuerpo contra el VHC varia con la prevalencia de la
infeccién en la poblacién y es pequeno en agrupamientos humanos
con una prevalencia de VHC menor de 10%. La practica suplemen-
taria de alguna técnica mas especifica (por ejemplo, el método de
inmunoblot recombinante [RIBATM] de una muestra con positividad
en el enzimoinmunoanalisis, disminuye el nimero de resultados
positivos falsos. Los estudios suplementarios arrojarian resultados
positivos, negativos o indeterminados. Se ha definido a una persona
que posee anticuerpos contra el VHC como aquella cuyos resultados
serologicos son positivos en los enzimoinmunoanadlisis y también en
pruebas suplementarias. Los individuos con negatividad en el
enzimoinmunoanalisis o positividad en este tipo de técnicas y negati-
vidad en pruebas suplementarias, han sido considerados como no
infectados, salvo que existan otros datos que prueben la existencia
de infeccion por el VHC (por ejemplo, niveles anormales de alanina
aminotransferasa en individuos inmunodeficientes, o personas que
no tienen otra explicaciéon o causa de su enfermedad del higado).

2. Agente infeccioso — El virus de la hepatitis C es un virus de ARN
con cubiertay se lo clasifica dentro de un género distinto (Hepacavirus)
de la familia Flaviviridae. Como minimo, se conocen seis genotipos
diferentes y mas de 90 subtipos del VHC. Son escasos los datos en
cuanto a diferencias en el cuadro clinico, culminacion de la enfer-
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medad o evolucion hasta la cirrosis o el carcinoma hepatocelular
(CHC) en personas con genotipos diferentes. Sin embargo, existen
diferencias en las respuestas a los agentes antiviricos, segun los
genotipos del virus.

3. Distribucion - La distribucion es mundial. La prevalencia del
VHC guarda relacion directa con la de las personas que habitualmente
comparten equipo para inyeccion de diversas drogas, asi como la
prevalencia de practicas parenterales deficientes en instituciones de
atencion de salud. Segun calculos de la OMS, a finales del decenio
de 1990, en promedio 1% de la poblacién mundial estaba afectada
por el VHC. En Europay los Estados Unidos, la prevalencia de hepa-
titis C se sitda entre 0,5y 2,0%. En algunas zonas de Africa, la preva-
lencia excede de 4%. En Europa, la cantidad de personas con infec-
ciones por el VHC se acerca a 1,5 millones y dicha cifra es cercana a
los 4 millones en los Estados Unidos.

4. Reservorio — Los seres humanos; experimentalmente se ha trans-
mitido el virus a los chimpancés.

5. Modo de transmision — El virus de la hepatitis C se transmite
principalmente por via parenteral. Se ha corroborado que también
se transmite por contacto sexual, pero es un mecanismo menos efi-
ciente o frecuente que la via parenteral.

6. Periodo de incubacién — Oscila de dos semanas a seis meses, pero
por lo comun es de seis a nueve semanas. La infeccion crénica puede
persistir incluso 20 anos antes del comienzo de la cirrosis o del
hepatoma.

7. Periodo de transmisibilidad — De una a varias semanas antes de
comenzar los primeros sintomas; en casi todas las personas puede
persistir por tiempo indefinido. Los puntos maximos en el nimero
de virus (concentracion) al parecer guardan relacion con los picos
de la actividad de la alanina aminotransferasa.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es general. Se
desconoce el grado de inmunidad que confiere la infeccion; en el
modelo experimental de chimpancé se han demostrado infecciones
repetidas por el VHC.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: en la hepatitis C son validas las medidas
de control general contra la infeccion por el VHB (véase He-
patitis B, seccion II, 9A en parrafos anteriores). No ha sido
eficaz la inmunoglobulina con fines profildcticos. En cual-
quier procedimiento en bancos de sangre, hay que buscar
sistematicamente anticuerpos contra el VHC en todos los
donantes. Ademas, se seguiran desechando unidades de san-
gre donada en las que se detecten altos niveles de enzimas
hepaticas y aquellas en las que se identifiquen anticuerpos
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contra HBc. Es necesario mantener medidas tales como la
inactivacion sistematica del virus en productos derivados del
plasma, la orientaciéon para reducir riesgos, a personas no
infectadas pero expuestas a gran peligro de estarlo (como
seria el caso de los trabajadores asistenciales), y las activida-
des de lucha y control a nivel nosocomial.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:
son validas las medidas de control que se emprenden contra
la infeccion por el VHB. Los datos disponibles sugieren que
la profilaxis con inmunoglobulina después de la exposicion
no es eficaz para evitar la infecciéon. La administracion de
interferén alfa tiene un efecto beneficioso global en aproxi-
madamente 25% de los casos de hepatitis C crénica; no han
sido eficaces los corticosteroides ni el aciclovir. Los estudios
en enfermos que recibieron una combinacién de ribavirina
e interfer6n han demostrado un incremento sustancial en
las cifras de respuesta sostenida, que ha alcanzado a 40 a 50%.
Sin embargo, los dos farmacos causan considerables efectos
adversos que obligan a la vigilancia sistematica cuidadosa. La
ribavirina es teratégena y, por consiguiente, durante el pe-
riodo de su administracion las mujeres no deben embarazarse.

C. Medidas en caso de epidemia: iguales que para la hepatitis B.
D. Repercusiones en caso de desastre: iguales que para la hepatitis B.

E. Medidas internacionales: asegurar que se ha hecho inactivaciéon
adecuada del virus en todos los productos biol6gicos que se
distribuyen en el comercio internacional.

IV. HEPATITIS DELTA CIE-9 070.5; CIE-10 B17.0

(Hepatitis virica D, hepatitis por virus delta, hepatitis A,
hepatitis por agente delta, hepatitis asociada con el
agente delta)

1. Descripcion — El comienzo suele ser repentino, con signos y
sintomas que se asemejan a los de la hepatitis B; la hepatitis puede
ser intensa y casi siempre coexiste con una infeccién por el virus de
la hepatitis B. La hepatitis delta puede ceder por si sola (ser
autorremitente) o evolucionar hasta volverse crénica. Los ninos pue-
den tener una evolucion clinica particularmente grave que por lo
comun culmina en hepatitis activa cronica. Los virus de la hepatitis
delta (VHD) y de la hepatitis B (VHB) pueden producir infeccion
concomitante, o la infeccion por el virus delta puede presentarse en
personas con infeccion cronica por el VHB (infeccion sobreanadida).
En este ultimo caso, la hepatitis delta a veces se diagnostica errénea-
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mente como exacerbacion de la hepatitis B crénica. En varios estu-
dios realizados en Europa y en los Estados Unidos, 25 a 50% de los
casos de hepatitis fulminante que se pensaba eran causados por el
VHB resultaron ser casos de infeccién concurrente con el VHD. La
maxima enfermedad fulminante se observa en el caso de infecciones
sobreanadidas y no de infecciones concomitantes; la presentacion
de un estado crénico casi siempre es producto de la infeccion
sobreanadida.

El diagnéstico se hace por la deteccion de anticuerpo total contra
el VHD (anti-VHD) por radioinmunoensayo o enzimoinmunoanalisis
(EIA). La positividad del titulo de IgM denota réplica incesante; la
reaccion en cadena de la polimerasa con transcripcion inversa es el
método mas sensible para detectar la viremia por el VHD.

2. Agente infeccioso — El VHD es una particula viriforme de 35 a
37 nm que consiste en una capa de HBsAg y de un antigeno interno
unico, el antigeno delta. Con el antigeno delta esta encapsulado el
genoma de ARN de un solo filamento, que puede tener una confor-
macion lineal o circular. E1 ARN no muestra hibridacion con el ADN
del VHB. E1 VHD no puede infectar a la célula por si mismo y nece-
sita coinfeccion con el VHB para llevar a cabo un ciclo de réplica com-
pleto. A su vez, la sintesis del VHD ocasiona supresion temporal de la
sintesis de los componentes del VHB. Se considera que el VHD esta
mas bien dentro de la nueva familia “satélite” de subviriones, de los
cuales algunos son agentes patégenos de plantas en un nivel mas alto
de la escala filogenética. La hepatitis D es el unico agente de esta fa-
milia que infecta a especies animales. Se han identificado tres
genotipos del VHD: el genotipo I es el mas prevalente y diseminado;
el genotipo Il esta representado por dos particulas aisladas del Japon
y Taiwan, y el genotipo III se ha identificado inicamente en la cuen-
ca del Amazonas, en donde causa hepatitis grave y fulminante con
esteatosis microvesicular (espongiocitosis).

3. Distribucién — Mundial, pero su prevalencia varia ampliamen-
te. Se ha calculado que 10 millones de personas estan infectadas por
el virus de hepatitis D y su virus “auxiliador”, de tipo B. Se presenta
en forma epidémica o endémica en grupos de poblaciéon que presen-
tan gran riesgo de adquirir la infecciéon por el VHB, tales como las
poblaciones en que esta ultima forma de hepatitis es endémica (al-
canza su punto maximo en algunas zonas de Rusia, Rumania, el sur
de Italia, Africa y América del Sur); en hemofilicos, drogadictos, y
personas que estan en contacto frecuente con sangre; en institucio-
nes que albergan a individuos con retraso del desarrollo y, en menor
grado, en varones homosexuales. Se han observado brotes epidémi-
cos graves en las zonas tropicales de América del Sur (Brasil, Colom-
bia, Venezuela), en la Republica Centroafricana y entre drogadictos
en Worcester, Massachusetts (EUA).
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4. Reservorio — Los seres humanos. Puede transmitirse experimen-
talmente a chimpancés y marmotas infectadas por el VHB y por el
virus de la hepatitis de las marmotas, respectivamente.

5. Modo de transmision — Se piensa que es semejante al del VHB,
que incluye la exposicion a sangre y liquidos serosos corporales, agu-
jas, jeringas y hemoderivados contaminados, como el factor anti-
hemofilico, y por transmision sexual.

6. Periodo de incubacion — Aproximadamente de dos a ocho
semanas.

7. Periodo de transmisibilidad — La sangre es potencialmente
infectante durante todas las fases de la infeccion activa por el virus
delta de la hepatitis. La mayor infectividad probablemente ocurre
poco antes del comienzo de la enfermedad aguda, cuando se detec-
tan con facilidad en la sangre particulas que contienen el antigeno
delta. Después del comienzo, la viremia probablemente disminuye
con rapidez hasta niveles pequenos o no detectables. EI VHD se ha
transmitido a chimpancés por la sangre de pacientes con infecciéon
crénica, en los que no se detectaron las particulas que contienen el
antigeno delta.

8. Susceptibilidad y resistencia — Todas las personas susceptibles a
la hepatitis B o que tienen la forma crénica de ella, pueden infectar-
se con el VHD. Puede producirse ataque grave incluso en los ninos.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: se emprenden en las personas suscepti-
bles a la infeccion por el VHB, y son iguales a las recomenda-
das contra la hepatitis B, en parrafos anteriores. La preven-
cion de la infeccion por el VHB con la vacuna contra la
hepatitis B evitara la infeccién por el VHD. Entre los enfer-
mos de HB croénica, la Ginica medida eficaz es evitar la exposi-
cién a cualquier fuente posible del virus delta. La IGHB, la
inmunoglobulina y la vacuna contra la hepatitis B no prote-
gen a las personas con HB crénica, de la infecciéon por el
VHD. Los datos de estudios hechos en Taiwan sugieren que
las medidas que disminuyen la exposicion sexual y el uso com-
partido de agujas se han acompanado de disminucion en la
incidencia de la infecciéon por el VHD.

B., C., D. y E. Control del paciente, de los contactos y del ambiente
inmediato; Medidas en caso de epidemia; Repercusiones en caso
de desastre, y Medidas internacionales: iguales que para la he-
patitis B, en parrafos anteriores.
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V. HEPATITIS VIRICA E CIE-9 070.5; CIE-10 B17.2

(Hepatitis no-A, no-B, de transmision entérica [HNANB-TE];
hepatitis no-A, no-B epidémica; hepatitis no-A, no-B fecal-
oral)

1. Descripcion — El curso clinico es semejante al de la hepatitis A;
no hay pruebas de que exista una forma crénica. La tasa de letalidad
es semejante a la de la hepatitis A, excepto en las embarazadas, en las
que dicha tasa puede llegar a 20% cuando la infeccion se produce en
el tercer trimestre del embarazo. Se han descrito casos epidémicos y
esporadicos.

El diagnéstico depende de la presencia de signos clinicos y epi-
demiologicos y de la exclusion de otras causas de hepatitis, especial-
mente la de tipo A, por medios serolégicos. Se han creado métodos
serologicos para detectar anticuerpos contra el VHE, pero no se dis-
pone de ellos comercialmente en los Estados Unidos. Sin embargo,
en laboratorios de investigacion es posible contar con algunos méto-
dos diagnosticos, tales como enzimoinmunoensayos y métodos de
mancha Western para detectar anticuerpos de tipo IgM e IgG contra
el VHE en el suero; pruebas de reaccion en cadena de la polimerasa
para detectar ARN del virus mencionado en el suero y las heces, y
métodos de bloqueo de anticuerpos inmunofluorescentes para de-
tectar anticuerpos contra antigeno del VHE en el suero y el higado.

2. Agente infeccioso — E1 VHE es una particula esférica sin cubier-
ta de ARN de un solo filamento, que tiene 32 a 34 nm de diametro.
Hassido clasificado provisionalmente dentro de la familia Caliciviridae.
Sin embargo, la organizacién del genoma del VHE es sustancialmente
diferente de la de otros calicivirus, y no seria dificil que al final se lo
clasifique dentro de una familia separada.

3. Distribucién — El VHE constituye el principal factor etiologico
de la hepatitis no-A, no-B de transmision entérica en todo el mundo.
Se han identificado brotes y casos esporadicos de hepatitis E en zo-
nas geograficas muy diversas, sobre todo en paises con deficiencias
en su sanidad ambiental. Los brotes a menudo surgen en la forma de
epidemia de origen hidrico, pero se han senalado casos esporadicos
de epidemias que no guardan relacion neta con el agua. Las tasas mas
altas de enfermedad clinicamente manifiesta se han observado en
adultos jovenes y adultos en la etapa intermedia de la vida; las tasas
mas bajas que se identifican en grupos mas jovenes, quiza sean resul-
tado de una infeccion anictérica, subclinica, o con ambas caracteris-
ticas, por el VHE. En los Estados Unidos y en casi todos los demas
paises industrializados, se han confirmado casos de hepatitis E solo
entre viajeros que retornaban de zonas donde esta infeccion es en-
démica. Se han detectado brotes en la India, Myanmar (antigua
Birmania), Irdn, Bangladesh, Etiopia, Nepal, Pakistan, las republicas
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del centro de Asia de la antigua Union Soviética, Argelia, Libia,
Somalia, México, Indonesia y China. Un gran brote de origen hidrico
que incluy6 3682 casos se produjo en 1993 en Uttar Pradesh.

4. Reservorio — Estudios recientes sugieren la posibilidad de que
exista un reservorio en animales domésticos, incluidos los cerdos; sin
embargo, no ha sido corroborada tal suposicion. E1 VHE es transmi-
sible a chimpancés, macacos cinomolgus, tamarines y cerdos.

5. Modo de transmision — E1 VHE se transmite sobre todo por la
via fecal-oral; el vehiculo de transmision probado mas frecuentemente
es el agua potable contaminada con heces. La transmision tal vez tam-
bién se produzca de una persona a otra por la via fecal-oral, aunque
no son comunes durante los brotes los casos secundarios dentro de
familias. Estudios recientes han sugerido que la hepatitis E podria
constituir una infeccion zoonética con algunos puntos que coinciden
con una infecciéon en una escala “mas alta” en seres humanos.

6. Periodo de incubacion — Los limites son de 15 a 64 dias; la me-
dia del periodo de incubacion ha variado de 26 a 42 dias en diferen-
tes epidemias.

7. Periodo de transmisibilidad — Se desconoce; se ha detectado el VHE
en las heces 14 dias después de comenzar la ictericia y unas cuatro sema-
nas después de la ingestion de alimentos o agua contaminados, y el virus
ha persistido durante unas dos semanas aproximadamente.

8. Susceptibilidad y resistencia — Se desconoce la susceptibilidad.
Mas de la mitad de las infecciones por el VHE pueden ser anictéricas,
y la expresion de la ictericia al parecer es mayor conforme aumenta
la edad del individuo. Las mujeres en el tercer trimestre del embara-
zo son especialmente susceptibles a la forma fulminante de la enfer-
medad. No se ha explicado la presentaciéon de grandes epidemias
entre adultos jovenes en regiones geograficas donde son fuertemen-
te endémicos otros virus entéricos y la mayoria de la poblacion se
infecta en la lactancia.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas: programas de educacion para insistir en
la eliminacion sanitaria de las heces y el lavado cuidadoso de
las manos después de la defecacion y antes de manipular ali-
mentos; cumplir las medidas bdsicas para evitar la transmi-
sion fecal-oral que se incluyen bajo Fiebre tifoidea, apartado
9A. Es poco probable que la inmunoglobulina preparada con
el suero de donantes en los Estados Unidos o en Europa pro-
teja contra la hepatitis E.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:
1), 2),y 3) Notificacién a la autoridad local de salud, Aisla-
miento y Desinfecciéon concurrente: iguales que para la
hepatitis A, en apartados anteriores.



HERPES SIMPLE / 347

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: no se dispone de produc-
tos para prevenir la hepatitis E. La inmunoglobulina pre-
parada del plasma de donantes en zonas en que no es
endémica la hepatitis E no es eficaz para evitar la enfer-
medad clinica durante los brotes de esta forma de hepati-
tis, y no se ha corroborado la eficacia de la inmuno-
globulina preparada del plasma reunido de personas en
zonas endémicas de VHE. En investigaciones hechas con
vacunas prototipo en animales, estas indujeron una infec-
cién por VHE atenuado, con la apariciéon de anticuerpos,
pero no evitaron la excrecion de las particulas viricas en
las heces.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
igual que para la hepatitis A.

7) Tratamiento especifico: ninguno.

C. Medidas en caso de epidemia: es importante detectar el modo
de transmision por medio de la investigacion epidemiologi-
ca; se deben analizar los abastecimientos de agua e identifi-
car a la poblacion expuesta a un mayor peligro de infeccion.
Se haran esfuerzos especiales para mejorar las practicas sani-
tarias e higiénicas y asi eliminar la contaminacion fecal de los
alimentos y el agua.

D. Repercusiones en caso de desastre: es un problema potencial
donde hay aglomeraciones masivas y las practicas sanitarias y
los abastecimientos de agua son inadecuados. Si surgen ca-
sos, habra que intensificar los esfuerzos para mejorar el sa-
neamiento y la inocuidad de los abastecimientos hidricos.

E. Medidas internacionales: ninguna.

HERPES SIMPLE CIE-9 054; CIE-10 B0O
INFECCIONES ANOGENITALES
POR HERPESVIRUS CIE-10 A60

(Enfermedad por herpesvirus alfa, herpesvirus hominis,
herpesvirus humano tipos 1y 2)

1. Descripcion — El herpes simple es una infeccion virica caracte-
rizada por una lesién primaria localizada, un periodo de latencia y
una tendencia a reaparecer en forma localizada. Los dos agentes
etiol6gicos, llamados virus del herpes simple (VHS) tipos 1y 2, por
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lo general producen sindromes clinicos distintos, segin la via de
entrada. Ambos pueden infectar el aparato genital o la mucosa de la
boca.

La infeccion primaria con el VHS tipo 1 puede ser leve y no mani-
fiesta, y producirse en la nifiez temprana. En aproximadamente 10%
de las infecciones primarias, la enfermedad manifiesta puede ser de
gravedad variable, y se caracteriza por fiebre y malestar general que
persisten por una semana o mas; puede acompanarse de gin-
givoestomatitis con lesiones vesiculares en la orofaringe, que-
ratoconjuntivitis grave, una erupcion cutanea generalizada que com-
plica el eccema crénico, meningoencefalitis o algunas de las
infecciones mortales generalizadas de los recién nacidos (herpes sim-
ple congénito, CIE-9 771.2; CIE-10 P35.2). E1 VHS 1 causa aproxima-
damente 2% de los casos de faringoamigdalitis aguda, por lo regular
como infeccion primaria.

La reactivacion de una infeccion latente suele ocasionar el herpes
labial (vesiculas febriles o “fuegos”), que se manifiesta por vesiculas
claras y superficiales sobre una base eritematosa, por lo regular en la
cara y en los labios, que presentan una costra y cicatrizan en unos
pocos dias. La reactivacion es desencadenada por algunas formas de
traumatismo, fiebre, cambios fisiol6gicos o enfermedades inter-
currentes, y también puede afectar otros tejidos corporales; aparece
en presencia de anticuerpos circulantes cuyo nivel rara vez aumenta
por la reactivacion. En las personas inmunosuprimidas puede pro-
ducirse enfermedad grave y extensa.

La afeccion del sistema nervioso central puede aparecer junto con
la infeccién primaria, o después de la recrudescencia. E1 VHS tipo 1
es una causa comun de meningoencefalitis. Puede haber fiebre, ce-
falalgia, leucocitosis, irritacion meningea, somnolencia, confusion,
estupor, coma y signos neurologicos focalizados, a menudo atribuibles
a una u otra region temporal. El cuadro puede confundirse con
muchas otras lesiones intracraneales, incluso con absceso encefalico
y meningitis tuberculosa. Debido a que la administraciéon de medica-
mentos antiviricos puede disminuir la elevada mortalidad, en los ca-
sos clinicamente sospechosos es importante practicar desde fecha
temprana el estudio de reacciéon en cadena de la polimerasa para
identificar el ADN del virus herpético en el liquido cefalorraquideo,
o en biopsia de tejido cerebral, para confirmar el diagnéstico.

EI VHS tipo 2 suele causar herpes genital; afecta principalmente a
los adultos y se transmite por contacto sexual. Se presenta en infec-
ciones primarias y recurrentes, con sintomas o sin ellos. En las muje-
res, los sitios principales de la enfermedad primaria son el cuello ute-
rinoylavulva; la enfermedad recurrente por lo general abarca la vulva,
la piel perineal, las piernas y los gliteos. En los hombres, las lesiones
aparecen en el glande o en el prepucio, y en el ano y el recto entre
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quienes practican relaciones sexuales anales. En ambos sexos, la
infeccion puede afectar otros sitios anales o perineales, asi como la
boca, segtn las practicas sexuales de los individuos. EI VHS tipo 2 se
ha relacionado mads con meningitis aséptica y radiculitis que con
meningoencefalitis.

Las infecciones neonatales se dividen en tres cuadros clinicos
iniciales: infecciones diseminadas que afectan en particular el hi-
gado, encefalitis e infeccion limitada a la piel, los ojos o la boca. Las
dos primeras formas suelen ser mortales. Las infecciones a menu-
do son causadas por el VHS 2, pero también es frecuente el ataque
de VSH 1. El peligro para el lactante depende de dos factores im-
portantes de la madre: etapa del embarazo en que la mujer excreta
VHSYy el hecho de sila infeccion es primaria o secundaria. Solamente
la excrecion en el momento del parto es peligrosa para el recién
nacido, con la rara excepcion de las infecciones intrauterinas. La
infeccién primaria de la madre eleva el riesgo de infeccién de 3% a
mas de 30%, tal vez porque la inmunidad materna confiere alguna
proteccion.

Cambios citologicos caracteristicos sugieren el diagnostico (célu-
las gigantes multinucleadas con inclusiones intranucleares en el
material tisular obtenido por raspado o biopsia), pero se confirma
por estudios de anticuerpos fluorescentes directos o aislamiento del
virus de lesiones orales o genitales, o de biopsia del encéfalo en casos
de encefalitis, o por demostracion del ADN del virus en la lesion o el
liquido cefalorraquideo por medio de la reaccion en cadena de la
polimerasa. El diagnoéstico de la infeccion primaria puede confirmarse
por el incremento al cuadruple del titulo de anticuerpos en pares de
sueros en diversas pruebas serolégicas; la demostracion de IgM con
especificidad para el herpes es un dato que sugiere infecciéon prima-
ria, aunque no la corrobora concluyentemente. En la actualidad, en
los laboratorios de diagnostico se dispone de técnicas fiables para
diferenciar los anticuerpos de tipo 1 de los de tipo 2; los virus aisla-
dos pueden distinguirse facilmente entre si por medio de analisis de
ADN. No se dispone ampliamente de pruebas serolégicas con espe-
cificidad de tipo.

2. Agente infeccioso — El virus del herpes simple (VHS) de la fami-
lia Herpesviridae, subfamilia Alphaherpesvirinae. Los tipos 1y 2 de
VHS se diferencian inmunolégicamente (en especial cuando se utili-
zan anticuerpos altamente especificos o monoclonales); asimismo,
difieren sus patrones de proliferacion en cultivo en células, huevos
embrionados y animales de experimentacion.

3. Distribuciéon — Mundial. De 50 a 90% de los adultos poseen
anticuerpos circulantes contra el VHS tipo 1; la infeccion inicial con
el VHS tipo 1 por lo general se produce antes del quinto ano de la
vida, pero cada vez se notifican mas infecciones primarias en adul-
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tos. La infeccion por el VHS tipo 2 comienza con la actividad sexual
y es rara antes de la adolescencia, excepto en menores que han sido
objeto de abuso sexual. En los Estados Unidos, el anticuerpo contra
el VHS tipo 2 se identifica en aproximadamente 20 a 30% de los adul-
tos. La prevalencia es mayor (hasta 60%) en los grupos socioecono-
micos mas bajos y en las personas con multiples companeros sexuales.

4. Reservorio — Los seres humanos.

5. Modo de transmision — Es probable que el modo mads importan-
te de propagacion sea el contacto con la saliva de portadores del VHS
tipo 1. La infeccion de las manos del personal de salud (como los
dentistas) por pacientes que diseminan VHS ocasiona panadizos
herpéticos. Por lo comun la transmision del VHS tipo 2 es por con-
tacto sexual. Ambos tipos del virus pueden transmitirse a diversos si-
tios por contactos oral-genital, oral-anal o anal-genital. La transmision
al recién nacido suele ocurrir durante su paso por el canal del parto
infectado, y con menor frecuencia en el ttero o después del parto.

6. Periodo de incubacion — De 2 a 12 dias.

7. Periodo de transmisibilidad — E1 VHS se aisla en un lapso de dos
semanas y a veces de siete semanas después de la estomatitis o de le-
siones genitales, ambas primarias. Las infecciones primarias y recu-
rrentes pueden ser asintomaticas. Después de cualquiera de las dos,
el sujeto puede excretar intermitentemente VHS de zonas de las
mucosas durante anosy tal vez toda la vida, en presencia de manifes-
taciones clinicas o sin ellas. En caso de lesiones recurrentes, la
infectividad es mas breve que después de la infeccién primaria, y por
lo comun no se detecta ni aisla el virus después de cinco dias.

8. Susceptibilidad y resistencia — Es probable que la susceptibili-
dad del ser humano sea universal.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Educacion para la salud e higiene personal dirigidas a re-
ducir al minimo la transferencia de material infectante.

2) Evitar la contaminacién de la piel de los enfermos
eccematosos con material infectante.

3) El personal de salud debe usar guantes cuando esté en
contacto directo con lesiones potencialmente infectantes.

4) Esta indicada la cesarea antes de que se rompan las
membranas, si a finales del embarazo aparecen infec-
ciones primarias o recurrentes de herpes genital, por
el elevado riesgo de infeccion del recién nacido, que es
de alta letalidad (de 30 a 50%). Esta contraindicado el
uso de electrodos en el cuero cabelludo. El riesgo de
infeccion mortal del neonato después de infeccion re-
currente es mucho menor (de 3 a 5%) y se recomienda
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la cesdrea solo si en el momento del parto hay lesiones
activas.

El empleo del condén de latex durante el contacto sexual
puede disminuir el riesgo de infeccion; ningtin agente
antivirico ha tenido utilidad practica en la profilaxis de la
infeccion primaria, aunque el aciclovir puede usarse con fin
preventivo para aminorar la incidencia de recurrencias y de
infecciones herpéticas en las personas inmunodeficientes.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

D

Notificacion a la autoridad local de salud: generalmente
no se justifica la notificacion oficial de los casos individua-
les, aunque algunos estados de los Estados Unidos exigen
la notificacion del herpes genital, Clase 5; en algunos es-
tados de ese pais también deben notificarse las infeccio-
nes neonatales, Clase 3B (véase Notificacion de Enferme-
dades Transmisibles).

2) Aislamiento: aislamiento de contactos en el caso de lesio-

3)

5)
6)

7)

nes neonatales, graves diseminadas o de tipo primario;
en el caso de lesiones recurrentes, drenaje y precauciones
propias de secreciones. Los pacientes con lesiones
herpéticas deben mantenerse alejados de los recién naci-
dos, de los ninos con eccema o quemaduras, y de los pa-
cientes inmunosuprimidos.

Desinfeccion concurrente: ninguna.

Cuarentena: ninguna.

Inmunizacion de los contactos: ninguna.

Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
pocas veces tiene utilidad practica.

Tratamiento especifico: las manifestaciones agudas de la
queratitis herpética y las tulceras dendriticas incipientes
pueden tratarse con trifluridina o arabinésido de adenina
(vidarabina, Vira-A® o Ara-A®), en pomada o solucién of-
talmica. Nunca se usardn corticosteroides en el caso de
que estén afectados los ojos, a menos que los administre
un oftalmoélogo experto. El aciclovir por via intravenosa
es util para tratar las encefalitis por herpes simple, pero
quizds no sirva para prevenir los problemas neurolégicos
residuales. El aciclovir (Zovirax®) por via oral, intravenosa
o topica, aminora la diseminacion del virus, disminuye el
dolor y acelera la cicatrizacion en diversas formas de her-
pes como el primario, el recurrente, el rectal y el panadi-
zo herpético. El preparado oral es el mas comodo de utili-
zar y puede beneficiar a los pacientes con infecciones
recurrentes intensas. Sin embargo, se ha senalado la apa-
ricién de cepas mutantes del virus herpético resistentes al
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aciclovir. Entre los congéneres del aciclovir aprobados en
fecha reciente en los Estados Unidos, y que poseen efica-
cia equivalente estan el valaciclovir y el famciclovir. La
administracion diaria de estos farmacos con fines profi-
lacticos puede disminuir la frecuencia de recurrencias de
infeccion por VHS en adultos. Las infecciones neonatales
deben tratarse con aciclovir intravenoso.

C. Medidas en caso de epidemia: no son aplicables.
D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

MENINGOENCEFALITIS POR CERCOPITHECINE
HERPESVIRUS 1 CIE-9 054.3; CIE-10 B00.4
(Infeccién por virus B, enfermedad simica B)

Si bien el VHS tipo 1, o en raras ocasiones el tipo 2, puede causar
meningoencefalitis, el cuadro es totalmente diferente del de la infec-
cion por el virus B, que es una enfermedad del sistema nervioso cen-
tral causada por el cercopithecine herpesvirus 1, un virus muy afin al
VHS. El virus causa una encefalomielitis ascendente que afecta a los
veterinarios, trabajadores de laboratorio y otras personas que estan
en contacto intimo con monos del Viejo Continente o cultivos de
células de monos. Después de un periodo de incubacion de tres dias
a tres semanas, el cuadro comienza en forma aguda con cefalalgia, a
menudo lesiones vesiculares locales, pleocitosis linfocitica y sindromes
neuroloégicos variables que suelen culminar en la muerte en mas de
70% de los casos, de un dia a tres semanas después del comienzo de
los sintomas. Las pocas personas que se han restablecido presentan
considerable incapacidad residual, pero en fecha reciente se ha lo-
grado el restablecimiento completo de unos cuantos pacientes trata-
dos con aciclovir. El virus causa una infeccion natural en los monos
andloga a la del VHS en el hombre. Se sabe que de 30 a 80% de los
monos rhesus son seropositivos. Durante periodos de estrés (envioy
manipulacién) presentan tasas elevadas de diseminacion del virus. La
enfermedad en los seres humanos es muy rara pero muy letal; se ad-
quiere por la mordedura de monos de apariencia normal, o por ex-
posicion de la piel descubierta o de las mucosas a saliva infectada o
cultivos de tejido de mono. La prevencion depende del empleo de
guanteletes adecuados y del cuidado para reducir al minimo el con-
tacto con los monos. Es necesario lavar por frotamiento y limpiar lo
mejor posible con aguay jabén toda mordedura o aranazo causado
por macacos o infligido por jaulas que seguramente estan infectadas
con las secreciones de dichos animales, y que produjo una herida
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sangrante. Cuando una persona que manipula animales sufre una
herida profunday penetrante que no puede limpiarse adecuadamen-
te, cabe considerar la administracion profilactica de un agente
antivirico como el aciclovir; se debe evaluar el estado del mono res-
pecto a la presencia del virus B. La aparicién de cualquier lesion cu-
tanea o de sintomas neurol6gicos como prurito, dolor o sensibilidad
cerca de la herida obliga a realizar una consulta médica con un ex-
perto para el diagnéstico y el posible tratamiento.

HIMENOLEPIASIS

I. HIMENOLEPIASIS POR

HYMENOLEPIS NANA CIE-9 123.6; CIE-10 B71.0
(Infeccion por tenia enana)

1. Descripcién —Infeccion intestinal por tenias muy pequenas que,
cuando es leve, suele ser asintomatica. Si la carga parasitaria es gran-
de puede causar enteritis con diarrea o sin ella, dolor abdominal y
otros sintomas vagos como palidez, pérdida de peso y debilidad.

El diagnéstico se hace por identificaciéon microscopica de los hue-
vos en las heces.

2. Agente infeccioso — Hymenolepis nana (tenia enana), la tinica te-
nia del hombre sin un huésped intermediario obligado.

3. Distribucién — Parasitosis cosmopolita, mas comun en los climas
calidos que en los frios, y en los secos que en los humedos. La tenia
enana es la mas comun de las tenias del ser humano en los Estados
Unidos y en América Latina; es comun en Australia, paises del Medi-
terraneo, Oriente Medio y la India.

4. Reservorio — Los seres humanos; posiblemente los ratones.

5. Modo de transmisién — Los huevos de H. nana son infectantes
cuando salen al exterior con las heces. El hombre se infecta por la
ingestion de huevecillos en el agua o los alimentos contaminados; en
forma directa por los dedos contaminados con heces (es decir,
autoinfeccién o transmision de una persona a otra), o por ingestion
de insectos con larvas que se han desarrollado a partir de los huevos
ingeridos por el insecto. Cuando son ingeridos, los huevos de H. nana
liberan en el intestino oncosferas que penetran en las vellosidades
de la mucosa y se transforman en cisticercoides; estos ultimos salen
de su cubierta por rotura, pasan al interior del intestino y se transfor-
man en una tenia adulta. Algunos huevos de H. nanason infectantes
tan pronto son liberados de las proglotides en el intestino del hom-
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bre, por lo que se producen autoinfecciones o infeccién de una per-
sona a otra. Si los huevos de H. nanason ingeridos por gusanos de la
harina, pulgas en estado larvario u otros insectos, pueden transfor-
marse en un cisticercoide que, cuando es ingerido, es infectante para
las personas y también para los roedores.

6. Periodo de incubacion — El comienzo de los sintomas es variable;
el desarrollo hasta la fase adulta de la tenia dura unas dos semanas.

7. Periodo de transmisibilidad — Dura todo el tiempo en que se
expulsan huevos con las heces. Las infecciones por H. nana pueden
persistir varios anos.

8. Susceptibilidad y resistencia — Universal; la infecciéon produce
resistencia a la reinfecciéon. Los ninos son mas susceptibles que los
adultos; las personas inmunodeficientes y los ninos desnutridos pre-
sentan infecciones intensas.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Educar a la poblacién respecto a la higiene personal y la
eliminacion sanitaria de las heces.

2) Proporcionar servicios sanitarios adecuados y mantener-
los limpios.

3) Proteger los alimentos y el agua de la contaminaciéon con
heces humanas y de los roedores.

4) Dar tratamiento para eliminar las fuentes de infeccion.

5) Eliminar los roedores del medio doméstico.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: por lo regular
no se justifica la notificacion oficial, Clase 5 (véase Notifi-
cacion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno.

3) Desinfeccion concurrente: eliminacion sanitaria de las heces.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacion de los contactos: no es aplicable.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
examen fecal de los integrantes de la familia o de los miem-
bros de instituciones asistenciales.

7) Tratamiento especifico: el prazicuantel (Biltricide®) o la
niclosamida (Yomesan®, Niclocide®) son eficaces.

C. Medidas en caso de epidemia: los brotes en escuelas o institu-
ciones asistenciales pueden controlarse mejor mediante el
tratamiento de las personas infectadas, y prestando atenciéon
especial a la higiene personal y a la del grupo.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.
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Il. HIMENOLEPIASIS POR
HYMENOLEPIS DIMINUTA CIE-9 123.6; CIE-10 B71.0
(Infeccion por tenia de la rata, himenolepiasis diminuta)

La teniasis de la rata, causada por H. diminula, se presenta acciden-
talmente en los seres humanos, por lo comun en los ninos de corta
edad. Los huevos expulsados con las heces de los roedores son inge-
ridos por insectos como las larvas de la pulga, cole6pteros de granos
y cucarachas, y se transforman en cisticercoides en el hemoceloma
del insecto. La tenia madura se desarrolla en las ratas, los ratones y
otros roedores que ingieren los insectos. Los seres humanos son hués-
pedes accidentales raros, por lo general de unas pocas tenias o de una
sola, y pocas veces presentan sintomas. El diagnostico definitivo se basa
en la expulsion de los huevos caracteristicos en las heces; el tratamien-
to es igual al que se aplica en el caso de H. nana.

I11. DIPILIDIASIS CIE-9 123.8; CIE-10 B71.1
(Infeccion por tenia del perro)

Los ninos de edad preescolar a veces se infectan con la tenia del
perro (Dipylidium caninum); la forma adulta del parasito se detecta
mundialmente en perros y gatos. Rara vez o casi nunca produce sin-
tomas en el nino, pero es muy desagradable para los padres descu-
brir proglotides moviles semejantes a semillas (segmentos de la tenia)
en el ano o en la superficie de las heces. El nino adquiere la infec-
cion al ingerir pulgas que en su etapa larvaria ingirieron huevos pro-
venientes de proglétides. La tenia madura en tres a cuatro semanas.
La infeccion se previene evitando que los perros y los gatos tengan
pulgas y gusanos; la niclosamida o el prazicuantel son eficaces para
el tratamiento.

HISTOPLASMOSIS CIE-9 115; CIE-10 B39

Dos micosis clinicamente diferentes reciben el nombre de histo-
plasmosis, porque los agentes patégenos que las causan no se pue-
den diferenciar morfolégicamente como mohos cuando se les culti-
va en medios idoneos. Se dara informacion detallada de la infeccion
causada por Histoplasma capsulatumvar. capsulatum, y después se pre-
sentara un breve resumen de la histoplasmosis causada por H.
capsulatum, var. duboisii.
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I. INFECCION POR
HISTOPLASMA CAPSULATUM CIE-9 115.0; CIE-10 B39.4

(Histoplasmosis capsulati, histoplasmosis por H. capsulatum
var. capsulatum; histoplasmosis americana)

1. Descripcion — Es una micosis generalizada, de gravedad varia-
ble, cuya lesion primaria suele localizarse en los pulmones. La infec-
cién es comun, pero no lo es la enfermedad clinica manifiesta. Se han
identificado cinco formas clinicas:

1) Asintomatica, en que solo hay hipersensibilidad a la histo-
plasmina.

2) Respiratoria aguda benigna, que varia desde una enfermedad
respiratoria leve hasta incapacidad temporal, con malestar generali-
zado, fiebre, escalofrios, cefalea, mialgias, dolores retrosternalesy tos
seca no productiva; en ocasiones eritemas multiforme o nudoso. Entre
los signos tardios a veces se detectan pequenas calcificaciones dise-
minadas en los pulmones, los ganglios hiliares y el bazo.

3) Diseminada aguda con fiebre debilitante, sintomas gastro-
intestinales, manifestaciones de supresion de médula 6sea, hepa-
tosplenomegalia, linfadenopatia y una evolucion rapida, con mayor
frecuencia en los lactantes, ninos de corta edad y pacientes inmuno-
deficientes, como los de sida. Sin tratamiento, la enfermedad suele
ser mortal.

4) Diseminada cronica con sintomas variables, como febricula in-
termitente, pérdida ponderal, debilidad, hepatosplenomegalia, anor-
malidades hematologicas leves y enfermedad focal (por ejemplo en-
docarditis, meningitis o tlceras de la mucosa de la boca, laringe,
estomago o intestinos, y enfermedad de Addison). Esta forma tiene
una evolucién subaguda que sigue un curso de 10 a 11 meses y suele
culminar en la muerte si no es tratada.

5) Pulmonar crénica, que desde el punto de vista clinico y radio-
l6gico se asemeja a la tuberculosis pulmonar créonica, con cavitaciones;
es mas comun en los hombres de mediana edad y ancianos con enfi-
sema subyacente, y evoluciona durante meses o anos, con lapsos de
inactividad y a veces curacién espontanea.

El diagnéstico clinico se confirma por los datos del cultivo o laiden-
tificacion del hongo en frotis de exudados de tlceras, de médula 6sea,
esputo o sangre tenidos por colorantes Giemsa o Wright; se necesi-
tan tinciones especiales para demostrar la presencia del hongo en
biopsias de ulceras, higado, ganglios linfaticos o pulmén. La prueba
cutanea con histoplasmina es 1til para los estudios epidemiolégicos,
pero no para el diagnéstico. Entre las pruebas serolégicas de que se
dispone, la de inmunodifusion es la mas especificay fiable. El aumento
de los titulos de fijacion del complemento en pares de sueros puede
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observarse tempranamente en la infecciéon aguda, y es un dato que
sugiere enfermedad activa. Sin embargo, las pruebas cutaneas positi-
vas recientes con histoplasmina pueden hacer que aumente el titulo
contra la forma de micelio, y los estudios serologicos pueden mos-
trar reacciones cruzadas con otras micosis. Las reacciones negativas
falsas son tan frecuentes que los resultados negativos de las pruebas
serologicas no excluyen el diagnoéstico. La deteccion del antigeno en
el suero o la orina es util para hacer el diagnoéstico y para vigilar los
resultados del tratamiento en la histoplasmosis diseminada.

2. Agente infeccioso — Histoplasma capsulatum var. capsulatum
(Ajellomyces capsulatus), un hongo dimérfico que crece como moho
en el suelo y como levadura en huéspedes animales y humanos.

3. Distribucién - Las infecciones suelen presentarse en focos geo-
graficos especificos de amplias zonas de América, Africa, el este de
Asiay Australia, y son raras en Europa. En zonas del este y del centro
de los Estados Unidos es prevalente la hipersensibilidad a la
histoplasmina, que denota infeccion previa, y que llega a detectarse
a veces en 80% de la poblacion. La enfermedad clinica es mucho
menos frecuente y la forma progresiva grave es rara. La prevalencia
aumenta desde la ninez hasta los 15 anos de edad; por lo regular no
se observan diferencias por sexo, excepto que la forma pulmonar
crénica es mds comun en los hombres. Se han detectado brotes en
areas endémicas en familias, estudiantes o en trabajadores con expo-
sicion comun a excremento de aves o murciélagos o a tierra conta-
minada recientemente removida. La histoplasmosis también se pre-
senta en perros, gatos, ganado bovino y caballar, ratas, mofetas,
zariglieyas, zorros y otros animales, a menudo con un cuadro clinico
similar al observado en los seres humanos.

4. Reservorio - El suelo con gran contenido organico y excremen-
tos intactos de aves, en particular alrededor y dentro de gallineros
viejos, en cuevas de murciélagos y alrededor de perchas de estorninos
y palomas.

5. Modo de transmision — La proliferacion de los microorganismos
en el suelo genera microconidios y macroconidios tuberculados; la
infeccion aparece como consecuencia de la inhalacién de los conidios
llevados por el aire. La transmisién de una persona a otra se produce
solamente si se inocula tejido infectado en una persona sana.

6. Periodo de incubacion — Los sintomas aparecen de 3 a 17 dias
después de la exposicion, pero dicho lapso puede ser mas breve des-
pués de exposicion a grandes inéculos; por lo comun es de 10 dias.

7. Periodo de transmisibilidad — No se transmite directamente de
una persona a otra.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es general. Las
infecciones asintomdticas son muy comunes en las zonas endémicas
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y suelen generar una mayor resistencia a la infecciéon. Puede presen-
tarse en la forma de infecciéon oportunista en las personas inmuno-
deficientes.

9. Métodos de control —

A.

D.

Medidas preventivas: debe reducirse al minimo la exposicion
al polvo en un medio contaminado, como los gallineros y el
suelo que los rodea. Rociar con agua o aceite para aplacar el
polvo; usar mascarillas protectoras.

Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

1) Notificacion a la autoridad local de salud: en zonas endé-
micas escogidas de los Estados Unidos; en muchos paises
no es una enfermedad de notificacion obligatoria, Clase
3B (véase Notificacion de Enfermedades Transmisibles).

2) Aislamiento: ninguno.

3) Desinfeccion concurrente: del esputo y los articulos con-
taminados por él. Limpieza terminal.

4) Cuarentena: ninguna.

5) Inmunizacién de los contactos: ninguna.

6) Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
busqueda de signos de infeccion que provengan de una
fuente ambiental comun entre los contactos del hogar y
laborales del enfermo.

7) Tratamiento especifico: se ha aprobado el uso de keto-
conazol por via oral para tratar a pacientes inmuno-
competentes. También se ha aprobado el uso de itra-
conazol oral para la histoplasmosis pulmonar y diseminada
en personas que no estan infectadas por el virus de la
inmunodeficiencia humana. No se debe utilizar ninguno
de los dos farmacos en personas con afeccion del sistema
nervioso central. En el caso de otros pacientes de histo-
plasmosis diseminada, el farmaco preferido es la amfo-
tericina B (Fungizone®) por via intravenosa. El itraconazol
constituye un farmaco supresor crénico eficaz en perso-
nas con sida tratadas previamente con amfotericina B.

Medidas en caso de epidemia: la apariciéon de grupos de casos
de enfermedad pulmonar aguda en una zona epidémica o
fuera de ella, en particular con el antecedente de exposicion
al polvo dentro de espacios cerrados tales como cavernas o
sitios en construcciéon, debe despertar la sospecha de
histoplasmosis. Es necesario inspeccionar los lugares sospe-
chosos como buhardillas, s6tanos, cuevas o sitios en construc-
cién, en que se depositen grandes cantidades de excremento
de aves o guano de murciélago.

Repercusiones en caso de desastre: ninguna. Existe un peligro
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potencial cuando grandes grupos de poblacion, especialmen-
te si provienen de zonas endémicas, se ven obligados a pasar
por lugares donde hay moho, o a vivir en ellos.

E. Medidas internacionales: ninguna.

I1. HISTOPLASMOSIS
DUBOISII CIE-9 115.1; CIE-10 B39.5

Hlsto?lasmosw por H. capsulatum var. duboisii,
histoplasmosis africana)

Esta infeccion surge generalmente como un granuloma subagudo
de la piel o de los huesos. Aunque por lo general es localizada, pue-
de diseminarse a la piel, el tejido subcutianeo, los ganglios linfaticos,
los huesos y las articulaciones, los pulmones y las visceras abdomina-
les. La enfermedad es mas comun en los hombres y puede presentar-
se a cualquier edad, aunque es mas frecuente en el segundo decenio
de la vida. Hasta la fecha se ha identificado uinicamente en Africay
en Madagascar. El diagnostico se hace por cultivo y por demostracion
de las células de levadura de H. capsulatumvar. duboisii en tejidos, por
frotis o biopsia. Dichas células son mucho mayores que las de la leva-
dura de H. capsulatum var. capsulatum. Se desconoce la verdadera
prevalencia de la histoplasmosis duboisii, su reservorio, modo de trans-
mision y periodo de incubacién. No se transmite de una persona a
otra. El tratamiento probablemente es igual al de la histoplasmosis
americana.
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INFECCIONES POR CLAMIDIAS

Al mejorar las técnicas de laboratorio, se ha podido advertir que
las clamidias causan con frecuencia cada vez mayor enfermedad en
seres humanos. Las clamidias son bacterias intracelulares obligadas
que difieren de los virus y de las rickettsias, pero a semejanza de estas
altimas, son sensibles a los agentes antimicrobianos de amplio espec-
tro. Las que son patégenas para los seres humanos se clasifican en
tres especies:

1) Chlamydia psittaci, el agente etiolégico de la psitacosis (véase la
seccion correspondiente);

2) C. trachomatis, que incluye varios serotipos que causan el traco-
ma (véase la seccion correspondiente), infecciones genitales (véase
mas adelante), conjuntivitis por clamidias (véanse las secciones co-
rrespondientes) y neumonia del lactante (véase la seccion Neumo-
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nia debida a clamidias), y otros serotipos que causan linfogranuloma
venéreo (véase la seccion correspondiente);

3) C. pneumoniae, la causa de enfermedad del aparato respiratorio,
incluso neumonia (véase el apartado correspondiente) y que al pa-
recer interviene en la arteriopatia coronaria.

En la actualidad se acepta cada vez mas que las clamidias son bac-
terias patégenas importantes que ocasionan varias infecciones de
transmision sexual, en las que las infecciones oculares y pulmonares
de los lactantes son consecuencia de la infeccion de la via genital de
su madre.

INFECCIONES GENITALES
POR CLAMIDIAS CIE-9 099.8; CIE-10 A56

1. Descripcion — Infeccion genital de transmision sexual que se
manifiesta en los hombres fundamentalmente en la forma de uretri-
tis, y en las mujeres, por cervicitis mucopurulenta. Es dificil distinguir
las manifestaciones clinicas de la uretritis de las de la gonorrea, e
incluyen secrecion mucopurulenta en cantidad moderada o escasa,
prurito uretral y ardor al orinar. Se pueden presentar infecciones
asintomaticas en 1 a 25% de los hombres sexualmente activos. Las
posibles complicaciones o secuelas de las infecciones uretrales mas-
culinas incluyen epididimitis, infertilidad y sindrome de Reiter. En
hombres homosexuales, el coito anorrectal pasivo puede ocasionar
proctitis por clamidias.

En la mujer, las manifestaciones clinicas pueden ser semejantes a
las de la gonorrea, y el cuadro inicial suele ser la secrecion endo-
cervical mucopurulenta, con edema, eritema y hemorragia endo-
cervical de facil aparicion causada por la inflamacion del epitelio ci-
lindrico endocervical. No obstante, incluso 70% de las mujeres
sexualmente activas con infecciones por clamidias son asintomaticas.
Las complicaciones y secuelas incluyen salpingitis, con el riesgo de
infertilidad, embarazo ectépico o dolor pelviano crénico. Las infec-
ciones asintomaticas crénicas del endometrio y las trompas de Falopio
pueden tener la misma culminacién. La bartolinitis, el sindrome
uretral con disuria y piuria, la perihepatitis (sindrome de Fitz-Hugh-
Curtis) y la proctitis son manifestaciones menos frecuentes. La infec-
cién durante el embarazo puede ocasionar rotura prematura de las
membranas y parto pretérmino, e infeccion de la conjuntiva o neu-
monia en el recién nacido. La clamidiasis endocervical se ha acom-
panado de un mayor peligro de contraer la infecciéon por el virus de
la inmunodeficiencia humana (VIH).

Las infecciones por clamidias pueden adquirirse al mismo tiempo
que la gonorrea, y persistir después del tratamiento cabal de esta ul-
tima. Debido a que suele ser dificil diferenciar clinicamente la
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cervicitis gonococica de la producida por clamidias, cuando se sos-
peche que una de ellas esta presente se recomienda el tratamiento
contra ambos microorganismos. Sin embargo, no siempre es nece-
sario tratar la gonorrea si se diagnostica y corrobora el cuadro por C.
trachomatis.

En términos generales, la uretritis no gonocécica o la cervicitis se
diagnostican por la imposibilidad de demostrar Neisseria gonorrhoeae
por frotis y cultivo; la etiologia por clamidias se confirma por examen
del material del interior de la uretra o del cuello uterino obtenido
por aplicador de algodon, por métodos de inmunofluorescencia di-
recta con anticuerpos monoclonales, por enzimoinmunoensayo o por
sondas de ADN, pruebas de amplificacion del acido nucleico (PAAN)
o por cultivo celular. Las pruebas PAAN pueden usarse en muestras
de orina. Muy pocas veces se identifican y recuperan los micro-
organimos intracelulares de la propia secrecion. En el caso de otros
agentes, consultese la seccion sobre Uretritis no gonocécica, en pa-
rrafos siguientes.

2. Agente infeccioso — Chlamydia trachomatis, inmunotipos D a K,
se haidentificado en 35 a 50% de los casos de uretritis no gonocécica
en los Estados Unidos.

3. Distribucién — Comun en todo el mundo; en los Estados Uni-
dos, Canada, Australia y Europa, la identificacion ha aumentado cons-
tantemente en los ultimos 20 anos.

4. Reservorio — Los seres humanos.

5. Modo de transmision — Por contacto sexual.

6. Periodo de incubacién — No se ha definido; quizd sea de 7 a 14
dias o mas.

7. Periodo de transmisibilidad — Se desconoce. Las recaidas pro-
bablemente son comunes.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es general. No
se ha demostrado inmunidad adquirida; la inmunidad de indole ce-
lular posee especificidad de inmunotipo.

9. Métodos de control —

A. Medidas preventivas:

1) Educacion para la salud y sexual: las mismas medidas que
se aplican contra la sifilis (véase Sifilis, 9A), con insisten-
cia especial en el uso de condones durante las relaciones
sexuales.

2) Es indispensable la bisqueda de clamidias en todas las
adolescentes sexualmente activas. La deteccion sistemati-
ca de clamidias en mujeres adultas también se realizara si
tienen menos de 25 anos de edad, comparneros sexuales
multiples o nuevos, utilizan anticonceptivos de barrera de
modo inconstante, o tienen estas tres caracteristicas. Tam-
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bién pueden utilizarse muestras de orina en las pruebas
mas nuevas para detectar infeccion por C. trachomatisy asi
realizar la deteccion sistematica en adolescentes y varones
adultos jovenes.

B. Control del paciente, de los contactos y del ambiente inmediato:

D

2)

3)

Notificacion a la autoridad local de salud: en los Estados
Unidos, en casi todos los estados se exige la notificacion
de los casos individuales, Clase 2B (véase Notificacion de
Enfermedades Transmisibles).

Aislamiento: precauciones universales, como en los pacien-
tes hospitalizados. Con el tratamiento apropiado con anti-
biéticos, las secreciones dejan de ser infecciosas; los pa-
cientes deben evitar las relaciones sexuales mientras no se
termine el tratamiento del caso indice y de sus compane-
ros sexuales actuales.

Desinfeccion concurrente: cuidado para desechar articu-
los contaminados con secreciones uretrales y vaginales.

4) Cuarentena: ninguna.

5)
6)

7

Inmunizacion de los contactos: no es aplicable.
Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccion:
se recomienda el tratamiento profilactico de las parejas
sexuales. Como minimo, el tratamiento concomitante de
los companeros sexuales habituales parece ser un proce-
dimiento practico. Si los recién nacidos de madres infec-
tadas no han recibido tratamiento sistémico, cabria consi-
derar la practica de una radiografia de térax a las tres
semanas de vida, y de nuevo después de 12 a 18 semanas,
para descartar neumonia subclinica por clamidias.
Tratamiento especifico: doxiciclina a razoén de 100 mg por
via oral dos veces al dia durante siete dias, o tetraciclina,
500 mg por via oral cuatro veces al dia durante siete dias.
La eritromicina es otro firmaco que puede utilizarse, y es
el preferido para el recién nacido y las mujeres embaraza-
das o con sospecha de embarazo. También es eficaz 1 g de
azitromicina por via oral, en una sola dosis.

C. Medidas en caso de epidemia: ninguna.

D. Repercusiones en caso de desastre: ninguna.

E. Medidas internacionales: ninguna.

URETRITIS NO GONOCOCICA
Y NO ESPECIFICA CIE-9 099.4; CIE-10 N34.1

Si bien las clamidias son los agentes etiol6gicos que con mayor fre-
cuencia se aislan en caso de uretritis no gonocdécica, en un numero
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significativo de casos intervienen otros agentes. Se considera que
Ureaplasma wrealyticum es el agente etiolégico en 10 a 20% de los ca-
sos de uretritis no gonocoécica; rara vez se ha atribuido la uretritis al
Herpesvirus simplex tipo 2, o a Trichomonas vaginalis. Si no se cuenta
con instalaciones de laboratorio para demostrar la persistencia de
clamidias, es mejor tratar a todos los casos de uretritis no gonocoécica
(junto con sus parejas sexuales) como si fueran infecciones por
clamidias, en especial porque muchos enfermos en los que no se
demuestra la presencia del microorganismo responden también al
tratamiento con antibioticos.

INFECCIONES GONOCOCICAS CIE-9 098; CIE-10 A54

La uretritis, la epididimitis, la proctitis, la cervicitis, la bartolinitis,
la enfermedad inflamatoria pelviana (salpingitis, endometritis o
ambas) y la faringitis de adultos; la vulvovaginitis de las ninas y la
conjuntivitis de los recién nacidos y de los adultos son trastornos
inflamatorios localizados causados por Neisseria gonorrhoeae. La
bacteriemia gonocdcica ocasiona el sindrome de artritis-dermatitis,
que a veces se acompana de endocarditis o meningitis. Otras compli-
caciones incluyen perihepatitis y el sindrome de infeccion amniética
neonatal.

Chlamydia trachomatis y otros agentes infecciosos pueden causar
infecciones de las mismas estructuras genitales, clinicamente simila-
res. En consecuencia, no es rara la coexistencia de ambas infecciones.

I. INFECCION GONOCOCICA
DE LAS VIiAS CIE-9 098.0-098.3;
GENITOURINARIAS CIE-10 A54.0-A54.2

(Gonorrea, uretritis gonocécica, vulvovaginitis gonocdcica,
cervicitis gonocdcica, bartolinitis gonococica, purgacion,
gota militar)

1. Descripciéon — Enfermedad bacteriana de transmision sexual, li-
mitada al epitelio cilindrico y de transicién, que difiere en hombres
y mujeres en su evolucion, gravedad y facilidad con que se la identifi-
ca. En los hombres, la infeccion gonocécica tiene como manifesta-
ciones iniciales secrecion purulenta de la uretra anterior con disu-
ria, en el término de dos a siete dias de la exposicion a la infeccion.
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La uretritis puede corroborarse por: a) la presencia de secrecion
mucopurulenta o purulentayb) el estudio microscépico de la secre-
cion uretral con tincién de Gram, en que se identifican cinco
leucocitos o mas por campo de inmersion en aceite. La tincion de
Gram es muy sensible y especifica para corroborar uretritis, y la pre-
sencia de infeccién gonocécica en varones sintomaticos. Un porcen-
taje pequeno de infecciones gonocodcicas en varones es asintomatico.

En las mujeres, después de la infeccion surge cervicitis muco-
purulenta que a menudo es asintomatica, pero en algunas perso-
nas surge secrecion vaginal anormal y hemorragia vaginal después
del coito. En aproximadamente 20% de los casos hay invasion
uterina en el primero, segundo u otro periodo menstrual, con sin-
tomas de endometritis, salpingitis o peritonitis pelviana y riesgo
ulterior de infecundidad y embarazo ectépico. En las ninas
prepuberes puede manifestarse vulvovaginitis crénica después del
contacto genital directo con exudado de personas infectadas, en
casos de abuso sexual.

En hombres homosexuales y en mujeres surgen con frecuencia
infecciones faringeas y anorrectales. Estas ultimas suelen ser
asintomadticas, pero pueden causar prurito, tenesmo y secrecion
purulenta. La conjuntivitis aparece en recién nacidos y rara vez en
adultos, pero puede causar ceguera si no se la trata en forma rapida
y adecuada. Se puede presentar septicemia en 0,5 a 1% de todas las
infecciones gonococicas, con artritis, lesiones cutdneas y, rara vez,
endocarditis y meningitis. La artritis puede producir lesion articular
permanente si no se hace oportunamente el tratamiento con los anti-
biéticos apropiados. Pocas veces sobreviene la muerte, salvo en per-
sonas con endocarditis.

La uretritis no gonococica y la cervicitis mucopurulenta no go-
nocoécica son causadas por otros agentes de transmision sexual y difi-
cultan enormemente el diagnoéstico clinico de gonorrea; los gérme-
nes patégenos que las causan a menudo coexisten con las infecciones
gonococicas. En muchos grupos de poblacion, la incidencia de ure-
tritis no gonocécica excede de la de gonorrea. De 30 a 40% de los
casos de uretritis no gonocécica en los Estados Unidos y el Reino
Unido son causados por Chlamydia trachomatis (véase Infecciones por
clamidias).

El diagnoéstico se hace por tincion de Gram de las secreciones, por
cultivo bacteriolégico en medios selectivos (como el de Thayer-Martin
modificado) o por métodos que detectan acido nucleico del
gonococo. La identificacion de los tipicos diplococos intracelulares
gramnegativos puede considerarse como un signo diagnostico en el
frotis de material uretral en los hombres; su presencia también es casi
confirmatoria (especificidad de 90 a 97%) en el frotis de material
cervicouterino. Métodos sensibles y especificos son los cultivos en
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medios selectivos, seguidos de la identificacion presuncional con base
en el examen macroscopico y microscopico, y procedimientos
bioquimicos como las pruebas de deteccion de acido nucleico. En
casos con posibles implicaciones legales, hay que cultivar las mues-
tras y confirmar la identidad de los microorganismos como N.
gonorrhoeae, por dos métodos diferentes.

2. Agente infeccioso — Neisseria gonorrhoeae, €l gonococo.

3. Distribucion — Es una enfermedad comun en todo el mundo,
que afecta a ambos sexos y en particular a los adolescentes y adul-
tos jovenes sexualmente activos. Su prevalencia es maxima en co-
munidades de nivel socioeconémico bajo. En casi todos los paises
industrializados, en los ultimos 20 anos ha disminuido su inciden-
cia. En los Estados Unidos, la incidencia de casos notificados ha dis-
minuido desde un maximo de 468 por 100 000 personas en 1975 a
122,5 por 100 000 en 1997. En el Canadd, la incidencia disminuy6
de 216,6 por 100 000 en 1980 a 18,6 por 100 000 en 1995. Sin em-
bargo, se ha generalizado la prevalencia de resistencia a la penicili-
nay las tetraciclinas; la resistencia a las fluoroquinolonas es rara en
los Estados Unidos (aunque es comuin en muchas zonas del Lejano
Oeste), y no se ha corroborado la resistencia a las cefalosporinas
recomendadas.

4. Reservorio — Es una enfermedad exclusiva de los seres humanos.

5. Modo de transmisién — Por contacto con exudados de las mem-
branas mucosas de las personas infectadas, casi siempre como conse-
cuencia de la actividad sexual. En los ninos mayores de 1 ano la in-
feccion se considera indicio de abuso sexual.

6. Periodo de incubacion — Generalmente de dos a siete dias, y a
veces mas, cuando se presentan sintomas.

7. Periodo de transmisibilidad — Puede durar meses si no se trata a
la persona. El tratamiento eficaz suele interrumpir la transmisibilidad
en cuestion de horas.

8. Susceptibilidad y resistencia — La susceptibilidad es general. Se
han demostrado anticuerpos humorales y secretorios, pero las cepas
de gonococos son antigénicamente heterogéneas y la reinfeccion es
comun. Las mujeres que usan dispositivos intrauterinos tienen ma-
yor riesgo de presentar salpingitis en los primeros tres meses después
de su insercion; algunas personas con deficiencias de los componen-
tes del complemento son muy susceptibles a la bacteriemia. El
gonococo afecta solamente el epitelio cilindrico y de transicién; por
lo tanto, el epitelio vaginal de la mujer adulta (cubierto por el epite-
lio escamoso estratificado) es resistente a la infeccién, en tanto que
el epitelio vaginal prepuberal cilindrico o de transicion es suscepti-
ble a ella.
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9. Métodos de control —
A. Medidas preventivas:

D

2)

Las medidas son iguales a las que se emprenden contra la
sifilis (véase Sifilis, 9A), con excepcion de las medidas que
se aplican especificamente contra la gonorrea, por ejem-
plo, el empleo de agentes profilacticos en los ojos del re-
cién nacido (véase la seccion II, 9A2, en parrafos siguien-
tes) y la atencion especial (tratamiento presuntivo) a los
contactos de los pacientes infecciosos (véase 9B6, mas
adelante).

La prevencion se basa fundamentalmente en practicar re-
laciones sexuales sin riesgo, es decir, monogamia mutua
con una pareja no infectada; evitar multiples contactos
sexuales o las relacion