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PROLOGO

Las zoonosis y las enfermedades transmisibles comunes a hombre y a los
animales continlian registrando altas tasas de incidencia en los paises y cau-
sando significativa morbilidad y mortalidad. Las infecciones y las parasitosis
del ganado son capaces de producir la muerte de los animales, provocar su des-
truccién o reducir la produccién de carne o leche de los supervivientes, todo 1o
cual reduce a su vez e suministro de alimentos disponibles para el ser humano.
Estas enfermedades son también un obstéculo para € comercio internacional,
asi como una grave sangria financiera para los ganaderos y, en general, parala
economia de una comunidad o pais, o que puede tener amplias repercusiones
parala salud en una sociedad.

Con e propésito de contribuir en la solucion de esos problemas, la
Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) —organismo internacional de
salud publica dedicado desde hace casi 100 afios amejorar lasalud y las condi-
ciones de vida de los pueblos de las Américas— cuenta con el Programa de
Salud PdblicaVeterinaria. El objetivo general del Programa es colaborar con los
Gobiernos Miembros en el desarrollo, gecucion y evaluacion de las politicas y
programas que conducen ala proteccion einocuidad de los alimentos, y alapre-
vencion, control o erradicacion de las zoonosis, entre ellas la fiebre aftosa.

Para ello, el Programa de Salud Veterinaria de la OPS cuenta con dos cen-
tros regionales especializados. € Centro Panamericano de Fiebre Aftosa
(PANAFTOSA), creado en 1951 en Rio de Janeiro, Brasil, y € Instituto
Panamericano de Proteccion de Alimentosy Zoonosis (INPPAZ), establecido el
15 de noviembre de 1991 en Buenos Aires, Argentina. El precursor de este
ultimo fue e Centro Panamericano de Zoonosis (CEPANZO), que se cred
mediante un acuerdo con el Gobierno de laArgentina para ayudar alos paises a
combatir las zoonosis y funciond de 1956 a 1990.

Desde sus origenes en 1902, 1a OPS ha participado en diversas actividades de
cooperacién técnica con los paises de las Américas, entre ellas las relacionadas
con lavigilancia, laprevencion y el control de las zoonosis y las enfermedades
transmisibles comunes al hombrey alos animales, que causan una extensa mor-
bilidad, discapacidad y mortalidad en las poblaciones humanas vulnerables.
También ha colaborado en el fortalecimiento de la medicina preventiva y la
salud publica mediante la promocién de la educacion en salud veterinariaen los
centros de ensefianza, investigacion y servicio; giemplo de esta labor es la pre-
paracion de varias publicaciones, entre las cual es destacan las dos ediciones pre-
vias de este libro, Zoonosis y enfermedades transmisibles comunes al hombre y
a los animales, publicadas tanto en inglés como en espafiol.

Como sucede en otros campos, desde la tltima edicion ha progresado el cono-
cimiento cientifico de estas enfermedades; al mismo tiempo, en los Ultimos afios
los paises de las Américas han modificado sus estrategias de produccion agro-
pecuaria, o que trae consigo variaciones en la transmision de infecciones zoo-
néticas y su distribucion. En este sentido, resulta pertinente la publicacion de
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X PROLOGO

esta tercera edicion, que ahora presentamos en tres volimenes: € primero con-
tiene las bacteriosis y micosis; € segundo, las clamidiosis, rickettsiosis y viro-
sis, y € tercero, las parasitosis.

Creemos que esta nueva edicion continuara siendo Util para profesores y
alumnos de las escuelas de salud publica, medicinay medicina veterinaria; tra-
bajadores de organismos de salud publicay de salud animal; médicos veterina-
rios, investigadores, y todos aquellos interesados en el tema. Esperamos, tam-
bién, que esta obra ayude a la elaboracion de politicas y programas nacionales
para el control o la erradicacién de las zoonosis, asi como a la evaluacion de
riesgosy el disefio de sistemas de vigilancia epidemiol 6gica para la prevencion
y € control oportuno de las zoonosis emergentes y reemergentes. En suma, con-
fiamos en que este libro contribuya alaaplicacion de los conocimientosy recur-
sos de las ciencias veterinarias para la proteccion y € mejoramiento de la salud
humana.

GEORGE A. O. ALLEYNE
DIRECTOR



PREFACIO A LA PRIMERA EDICION

En este libro se han reunido dos grupos de enfermedades transmisibles, las
zoonosis propiamente dichas, o sea las que se transmiten de los animales verte-
brados a hombre, y las que son comunes al hombrey alos animales. En el pri-
mer grupo, los animales desempefian una funcién esencial en el mantenimiento
de lainfeccion en la naturaleza y el hombre es solo un huésped accidental. En
el segundo grupo, tanto los animales como el hombre generalmente contraen la
infeccion de las mismas fuentes, tales como el suelo, € agua, animales inverte-
brados y plantas; los animales, como regla, no juegan un papel esencia en el
ciclo vital del agente etiol 6gico, pero pueden contribuir, en grado variable, ala
distribucion y transmision de las infecciones.

No se ha tratado de agotar la lista de las infecciones y enfermedades com-
prendidas en esos dos grupos. Los autores han seleccionado las 148 enfermeda-
des que componen el volumen considerando el interés que las mismas tienen,
por diferentes razones, en el campo de la salud publica. El nimero de las zoo-
nosis aumenta a medida que se incrementan los conocimientos que aportan las
diferentes disciplinas medicobiol égicas. Nuevas enfermedades zoonéticas sur-
gen continuamente, con laincorporacion ala actividad humana de nuevos terri-
torios que contienen focos naturales de infeccion o con € mejoramiento de las
infraestructuras de salud y de los métodos de diagndstico que facilitan el reco-
nocimiento de entidades morbidas que existian en el biotipo del hombre pero
gue se confundian con otras mas comunes. Varias de las enfermedades que se
describen en este libro no se conocian hasta fecha reciente. Es suficiente men-
cionar al respecto la fiebre hemorrégica argentinay boliviana, la angioestrongi-
liasis, las enteritis viricas de la primera edad, la fiebre de Lassa, la enfermedad
de Marburgo y la babesiasis.

El propésito principal que ha guiado a los autores ha sido ofrecer alas profe-
siones médicas una fuente de informacién actualizada en espafiol sobre las zoo-
nosis y las enfermedades transmisibles comunes al hombre y a los animales.
Han tratado de reunir en un solo volumen y en formaglobal, quizas por primera
vez, tanto el aspecto médico como €l veterinario que por lo genera se tratan
separadamente en diferentes textos. De tal manera, € médico, el médico veteri-
nario, el epidemidlogo y el bidlogo pueden tener una vision completa de las
ZOOoNosiS.

Este libro, como lamayoria de |las obras cientificas, es fruto de muchoslibros,
textos, monografias y trabajos dispersos en multiples revistas; se consultaron
muchas obras de medicina, medicinaveterinaria, virologia, bacteriologia, mico-
logiay parasitologia, asi como un gran nimero de revistas de diferentes disci-
plinas medicobioldgicas, para poder ofrecer a profesional interesado en las
Z00Nosis un cuerpo de conocimientos integrado, actualizado y, ala vez sucinto,
sobre cada una de las enfermedades.

Xi



Xii PREFACIO A LA PRIMERA EDICION

Los autores se hacen responsables de los criterios, interpretaciones y enfo-
gues que se han dado en la presentacion de los hechos, como también de los
errores y omisiones que se hayan cometido. Se espera, sin embargo, que estos
Ultimos podran ser subsanados en una futura edicién con la colaboracion de los
lectores.

Se hatratado, en lo posible, de exponer los temas con especial énfasis en el
Continente americano y especialmente en América Latina. Se ha hecho un
esfuerzo, no siempre logrado, de recoger lainformacion disponible sobre estas
enfermedades en esa region. Los datos sobre |la frecuencia de muchas zoonosis
son muy fragmentarios y a menudo poco fidedignos. Es de esperar que con €l
establecimiento de programas de control en los paises, megoren la vigilancia
epidemioldgicay la notificacion de las enfermedades.

Se ha otorgado mayor espacio a las zoonosis de mas impacto en la salud
publicay en laeconomia de los paises de las Américas, sin excluir las de menor
importancia en el Continente y las exdticas, que han sido tratadas mas somera-
mente.

El desplazamiento de personas y animales a grandes distancias conlleva el
riesgo de introducir enfermedades exdticas, que pueden o no establecerse en €l
Continente americano de acuerdo con los determinantes ecoldgicos del agente
etiol6gico. Hoy dia, € administrador de salud publica, de salud animal, el
médico y el médico veterinario deben estar familiarizados con la geomedicina,
con la distribucion y redistribucion de los diferentes agentes infecciosos y con
|as manifestaciones patol 4gicas que ocasionan, para poder prevenir laintroduc-
cion de enfermedades exdticas a sus respectivos paises y para poder diagnosti-
carlas cuando se introducen.

Los autores expresan su mas calido agradecimiento a los profesionales que
han revisado diferentes temas de este libro y ofrecido sus sugerencias para
mejorar €l texto, en especia a Dr. Amar S. Thakur, Jefe de la Unidad de
Parasitologia del Centro Panamericano de Zoonosis por larevision de las partes
V y VI, referentes a las protozoosis y metazoosis. Nuestro més sincero agrade-
cimiento ala Srta. Rita M. Shelton, Editora de la Oficina de Publicaciones de la
Organizacion Panamericana de la Salud, por su valiosa colaboracion en larevi-
sién editorial y composicién de este libro. Asimismo es un grato deber mani-
festar nuestro aprecio por la cooperacién que nos brindaran la Srta. Suzy
Albertelli, Bibliotecaria Jefe del Centro Panamericano de Zoonosis, en la bis-
gueda bibliografica y en la edicion preliminar y la Sra. Elsa Cristina Lépez
Ifiigo en la labor dactilografica.

PeEDRO N. ACHA Y BORIS S2YFRES
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La buena acogida que tuvo este libro, tanto en su version espafiola, como
inglesay francesa, nos hamotivado para proceder asu puestaal dia, detal modo
gue aln sirva a propdsito para el que ha sido creado: proporcionar una fuente
actualizada de informacion a las profesiones médicas y conexas.
Indudablemente, €l libro ha llenado un vacio, a juzgar por su amplio uso en las
escuelas de salud publica, medicina, medicina veterinaria, organismos de salud
publicay de salud animal.

Esta edicion se ha ampliado en forma considerable. En los nueve afios trans-
curridos desde la primera edicion se han producido con ritmo acel erado grandes
progresos cientificos en los conocimientos sobre las zoonosis y han emergido
nuevas enfermedades de caracter zoon6tico. La mayor parte de los temas fueron
précticamente reescritos y se han adicionado 26 nuevas enfermedades a las 148
incluidas en la primera edicion. Algunas de las nuevas enfermedades descritas
SoON Zoonosis emergentes, otras son entidades patol 6gi cas que se conocen desde
hace mucho tiempo, pero hasta €l presente el nexo epidemiol 6gico entre el hom-
bre y otros animales era poco claro.

Lautilizacion del libro fuera del Continente americano nos ha obligado tam-
bién a abandonar el énfasis especial sobre las Américas, para dar un alcancey
una vision geomédica més amplios. Ademas, las guerras'y |os conflictos de toda
indole han originado movimientos poblacionales de un pais a otro y de un con-
tinente a otro. Un paciente de una enfermedad que solo era conocida en Asia
puede encontrarse actualmente en Amsterdam, Londres o Nueva York. El
meédico debe conocer estas enfermedades para poder diagnosticarlas y curarlas.
Enfermedades “exdticas’ de los animales han ingresado de Africa a Europa, €l
Caribe y América del Sur, ocasionando grandes dafios. El médico veterinario
tiene que aprender a conocerlas para prevenirlas o para erradicarlas, antes de
gue se arraiguen. Debe tenerse en cuenta que pardsitos, virus, bacterias u otros
agentes de enfermedades zoonéticas pueden tomar carta de ciudadania en cual-
quier territorio donde encuentren las condiciones ecologicas apropiadas. La
ignorancia, los intereses econémicos o personales, las costumbres o las necesi-
dades del hombre también favorecen la difusion de estas enfermedades.

En las investigaciones de los Ultimos afios se ha demostrado que algunas
enfermedades antes consideradas como exclusivamente humanas tienen su con-
traparte en animales silvestres, que en ciertas circunstancias sirven de fuente de
infeccion para el hombre, pero pueden también desempefiar un papel positivo,
oficiando de modelos para lainvestigacién. Tal es el caso de lalepra natural en
armadillos de nueve bandas o en primates no humanos de Africa. No menos
interesante es el hallazgo de Rickettsia prowazekii en ardillas voladoras orienta-
les de los Estados Unidos de Américay en sus ectoparasitos y latransmision de
lainfeccién a hombre, en un pais donde no se conocia € tifus epidémico desde
1922. También se discute en € libro un posible ciclo selvatico de dengue. ¢La
enfermedad Creutzfel dt-Jakob es una zoonosis? Nadie o puede afirmar con cer-
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Xiv PREFACIO A LA SEGUNDA EDICION

teza, s bien algunos investigadores le atribuyen este origen. Sin embargo,
resulta de especial interés la sorprendente similitud de esta enfermedad y del
kuru con las encefalopatias espongiformes subagudas de los animales, en espe-
cial scrapie, la primeraenfermedad conociday lamejor estudiada de este grupo.
Es con el espiritu abierto atodas las posibilidades y con €l fin de llevar la expe-
riencia de un campo médico a otro que se haincluido €l tema de viruslentosy
encefalopatias del hombre y de los animales. Otro tema que alin apasiona a los
investigadores es el misterio de los cambios radicales en la composicién antigé-
nica del virus tipo A de influenza, causa de explosivas pandemias que a reco-
rrer e mundo han originado millones de enfermos. Cada vez son méas convin-
centes las evidencias de que estos cambios resultan de una recombinacion con
virus de origen animal (véase Influenza). Por otra parte, no seria extrafio que
esto sucedieraya que lainteraccion entre el hombrey otros animales es perma-
nente. Por o general, las zoonosis se transmiten de los animales a hombre, pero
también ocurre lo inverso, como se sefidla en los capitulos correspondientes a
hepatitis, herpes ssimple o sarampion. Las victimas en estos casos son primates
no humanos, pero estos a su vez pueden retransmitir en ciertas circunstancias la
infeccion al hombre.

Entrelas zoonosis emergentes citaremos aqui laenfermedad de Lyme, quefue
definida como una entidad clinica en 1977 y cuyo agente resulté ser una espi-
roqueta aislada en 1982 y para la cua se propuso recientemente e nombre
Borrelia burgdorferi. De las zoonosis viricas emergentes cabe mencionar en
América Latina la encefalitis de Rocio y la fiebre de Oropouche; esta ltima
habia originado multiples epidemias con miles de enfermos en €l nordeste del
Brasil. En Africa, entre las nuevas enfermedades viricas, se destaca la enferme-
dad de Ebola y la conquista de nuevos territorios por € virus de la fiebre del
Valle del Rift, que ha causado decenas de miles de casos humanos y grandes
estragos en la economia ganadera de Egipto y ha despertado la alarma en todo
el mundo. Asimismo, entre los multiples agentes de enfermedades diarreicas del
hombre y de otros animales esta emergiendo el protozoario Cryptosporidium,
con distribucion probablemente mundial.

El espacio dedicado a cada zoonosis esta en proporcién a su importancia.
Algunas de las enfermedades que merecen monografias especial es recibieron un
tratamiento més detallado, pero sin el intento de agotar € tema.

Queremos reconocer aqui los multiples apoyos que hemos recibido para
actualizar el libro, tanto de la Organizacion Panamericana de la Salud
(OPSIOMS), de la Fundacion Panamericana para la Educacion y la Salud
(PAHEF), como del Centro Panamericano de Zoonosis con sede en Buenos
Aires, Argentina. Destacamos especialmente y agradecemos la colaboracion
recibida delos doctores Joe R. Held, Isabel N. de Kantor, AnaMariaO. de Diaz,
Amar S. Thakur y la Lic. Suzy M. Albertelli, todos ellos del Centro
Panamericano de Zoonosis, de los doctores James H. Rust, Rafael Cedillos 'y
Judith K. de Navarro de la OPS/OM S en Washington, D.C., del Dr. Nilton Arnt,
meédico epidemidlogo, y dela Sra. Susana C. |. de Brazuna, de la OPS/OMS en
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Argentina. Nuestro sincero agradecimiento ala sefiora ElsaC. L. de L6pez por
su desinteresada y para nosotros invalorable labor de secretaria.

Al Dr. F. L. Bryan |le agradecemos su generoso consentimiento en permitirnos
adaptar su monografia “ Diseases Transmitted by Foods’, paraun Anexo de este
libro.

Un reconocimiento especial nos merecen el Sr. Carlos Larrafiaga, Jefe de la
Unidad de Audiovisuales del Centro Panamericano de Zoonosis, aquien se debe
lalabor artisicadel libro, y e Sr. Carlos Sebilla, por la excelente labor editoria
de esta publicacién.

PeEprO N. ACHA Y BORIS SZYFRES



INTRODUCCION

Esta nueva edicién de Zoonosis y enfermedades transmisibles comunes al
hombre y a los animales esta dividida en tres volimenes: |. Bacteriosis y mico-
sis; Il. Clamidiosis y rickettsiosis, y virosis; |11. Parasitosis. Cada una de las
cinco partes corresponde a la ubicacion de |os agentes etiol 6gicos en la clasifi-
caci6n bioldgica; sin embargo, con fines practi cos se agruparon en unasoladivi-
sion alas clamidiasy lasrickettsias.

En cada unade las partes, €l lector encontrara las enfermedades dispuestas en
orden alfabético para facilitar su blsqueda. También puede recurrirse al indice
alfabético, donde figuran la sinonimiay los nombres de |os agentes etiol 6gicos.

En la presente edicién, bajo €l titulo de las enfermedades se indican los nime-
rosy las denominaciones segiin la Clasificacion Internacional de Enfermedades
dela Organizacién Mundial de la Salud (Clasificacion Estadistica I nternacional
de Enfermedades y Problemas Relacionados con la Salud, Décima Revision.
Washington, D.C.: OPS, 1995, Publicacion Cientifica No. 554). Al respecto,
conviene indicar que algunas zoonosis no estan incluidas en dicha Clasificacion
y resultan dificiles de encasillar dentro del esquema actual.

Por otra parte, en cada tema (enfermedad o infeccidn) se tratan, en lo posible,
elementos tales como sinonimia, etiologia, distribucion geogréfica, presentacion
en el hombrey en los animales, la enfermedad en el hombre y en los animales,
fuente de infeccién y modo de transmision, papel de los animales en la epide-
miologia, diagndstico y control. El tratamiento de los pacientes (hombre u otra
especie) esta fuera de los objetivos de este libro; no obstante, en muchas enfer-
medades se indican |os medicamentos de eleccion, sobre todo, pero no exclusi-
vamente, cuando son aplicables ala profilaxis. Se presta atencion especial alos
aspectos epidemioldgicos y ecoldgicos, para que € lector pueda formarse una
idea de | os factores condicionantes de lainfeccién o de la enfermedad. En algu-
nos temas se incluyen figuras sobre el modo de transmision del agente etiol 6-
gico; los esguemas son sencillos, pero se espera que orienten al lector sobre los
animales que mantienen €l ciclo de infeccion en la naturaleza'y sobre el princi-
pal mecanismo de transmision del agente. Asimismo, se incluyen algunos gra
ficosy cuadros que apoyan la informacion sobre la distribucion geogréficao la
prevalencia de ciertas zoonosis.

Los datos sobre la presentacion de lainfeccion en el hombrey en los anima:
les, junto con los de la distribucidn geografica, pueden ser Utiles paraformar un
juicio sobre laimportancia relativa de cada una de las enfermedades en la salud
y laeconomia pecuaria de las diferentes regiones del mundo. Sobre estos aspec-
tos, puede afirmarse que existe una amplia gama de variaciones en la significa-
cion de las diferentes zoonosis. Laimportancia de la fiebre aftosa, por gjemplo,
es grande en la economia pero infima en la salud publica, s no se toman en
cuenta las pérdidas en proteinas animales. En cambio, las fiebres hemorragicas
argentina y boliviana son importantes enfermedades humanas, pero su impacto
en laeconomiaes minimo, si se exceptlan |os costos por tratamiento y por pér-
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dida de horas’hombre. Muchas otras entidades, tales como la brucelosis, la lep-
tospirosis, las salmonelosis y las encefalitis equinas, son importantes para uno
y otro campo.

Por Ultimo, al final de cada tema se presenta la bibliografia especifica, en
orden alfabético. En ella se incluyen tanto |os trabaj os citados como otras obras,
que €l lector puede consultar si desea mayor informacién.
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ACTINOMICOSIS
CIE-10 A42.9 Actinomicosis, sin otra especificacion

Sinonimia. Actinoestreptotricosis, cancer de las mandibulas, enfermedad del
hongo irradiado.

Etiologia. Actinomycesisraelii es el principal agente etiol6gico en el hombrey A.
bovis, la especie tipo, en los animales. Otras especies, A. naeslundi, A. viscosus, A.
odontolytical, A. meyeri y Arachnia propionica (A. propionicus), se aislan con
menor frecuencia. Sin embargo, A. viscosus desempefia un papel importante en
la actinomicosis de los perros. En algunos informes se sefiala e aislamiento de A.
isradlii en los animales (Georg, 1974) y de A. bovis en el hombre (Brunner et al.,
1973). Los actinomices son bacterias superiores muy cercanas en muchas caracte-
risticas a los hongos. Son gram-positivos, no espordgenos, no acidorresistentes, de
anaerobios a microaerofilicos y se encuentran en la flora normal de la bocay del
tracto genital femenino (Burden, 1989).

Distribucion geogr afica. Mundial.

Presentacién en el hombre. Poco frecuente. Por otra parte, |0s datos son esca-
sos. Menos de 100 casos de la enfermedad se registran anualmente en el Laboratorio
de Salud Publica de Vigilancia de Enfermedades Transmisibles en Gran Bretafia
(Burden, 1989). Segiin datos més antiguos, en Gales e Inglaterra se registraron 3638
casos durante 12 afios (1957-1968), con unaincidencia de 0,665 por millén de habi-
tantes y mayor incidencia entre obreros fabriles (Wilson, 1984). En Escocialainci-
dencia anual fue de 3 por millon y la tasa de ataque fue 10 veces mayor en obreros
agricolas que en otros trabajadores.

En la actualidad, es probable que ya no resulte valida la relacion histérica de dos
casos en hombres por uno en mujeres, debido a nimero de casos de actinomicosis
genital entre mujeres que usan dispositivos anticonceptivos intrauterinos.

Presentaciéon en los animales. La frecuencia de la enfermedad tiene grandes
variaciones regionales y las diferentes practicas de mangjo del ganado influyen
sobre la incidencia. Generalmente, la enfermedad se presenta en forma de casos
esporédicos. En agunas zonas cenagosas de los Estados Unidos de Américay la
antigua Union Soviética se han producido brotes pequefios.
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Laenfermedad en el hombre. A. isradlii, € principal agente causal de la enfer-
medad humana, es un microorganismo de la flora normal de la boca. A través de
heridas o lesiones quirlrgicas, se introduce en los tejidos blandos y en los huesos,
donde provoca un proceso granulomatoso supurativo que se abre ala superficie por
fistulas. Se reconocen varias formas clinicas, segun la localizacién: cervicofacial,
torécica, abdominal y generalizada. La cervicofacial, que es lamas comn (de 50 a
mas de 70% de los casos), se origina generalmente araiz de una extraccién dental o
lesién de las mandibulas; se inicia por una tumefaccién dura bajo la mucosa bucal,
subperidstica de lamandibulao en lapiel del cuello. En una etapa ulterior se obser-
van &reas de reblandecimiento, formacion de senos, y apertura al exterior con des-
carga de pus. Estas secreciones suelen contener |os caracteristicos “ grénul os de azu-
fre”, que son colonias de actinomices. La forma toracica se origina en general por
la aspiracion del agente etiol 6gico alos bronquios, donde causa un proceso bronco-
neumonico crénico que afecta los segmentos inferiores del pulmoén derecho
(Burden, 1989), con sintomatologia similar a la tuberculosis pulmonar. Con €l pro-
greso de la enfermedad puede haber invasion de la pared torécica y perforacion de
la misma con trayectos fistulosos. La forma abdominal suele originarse después de
una intervencion quirdrgica; se presenta como una lesion encapsulada que se loca-
lizaamenudo en €l ciegoy e apéndice, donde produce tumores duros que se adhie-
ren alas paredes abdominales.

La forma generalizada es poco frecuente y se origina por la invasion erosiva de
vasos sanguineos y linfaticos, que resultan en afecciones del higado y cerebro.

En los Ultimos afios se han multiplicado los informes sobre casos de actinomico-
sisen € tracto genital de mujeres que usaban dispositivos anticonceptivos intraute-
rinos, con unatasa de infeccion que aumenta seglin la duracion del uso. En un estu-
dio (Valicenti et al., 1982) se encontr6 la infecciéon en 1,6% de mujeres de la
poblacion general que usaban dispositivos intrauterinos y en 5,3% de las que asis-
tian en las clinicas. En otro estudio de 478 mujeres que usaban dispositivos intrau-
terinos, se encontré una tasa de infeccién de 12,6%, por medio de extensiones de
mucus cervicovaginal tefiido por Papanicolaou (Koebler et al., 1983). Los intentos
de aidar las bacterias observadas en |as extensiones de Papanicolaou pocas veces
resultaron positivos. Por otra parte, hay que tomar en cuenta que A. isradlii se aisla
también del tracto genital de mujeres que no usan dispositivos anticonceptivos, 1o
que indicaria que los actinomices forman parte de la flora normal (Burden, 1989).
En la gran mayoria de los casos, la colonizacion por actinomices produce solo una
infeccion superficial o asintomaética.

El tratamiento consiste en la administracion de penicilina a dosis elevadas por
tiempo prolongado (semanas 0 meses). Se puede recurrir también a eritromicina,
clindamicina o tetraciclina. El drenaje quirdrgico de los abscesos es importante. En
mujeres que tienen el endometrio colonizado por actinomices, a veces es suficiente
remover el dispositivo para que el endometrio vuelva ala normalidad.

La enfermedad en los animales. A. bovis es € agente principal de la actinomi-
cosis en los bovinos y ocasionamente en otras especies animales. En el bovino se
asienta sobre todo en los maxilares, donde forma un tejido granulomatoso con areas
necréticas que se transforman en abscesos. Estos se abren por conductos fistul osos
y descargan un pus viscoso e inodoro, de color amarillo. El pus contiene pequefios
granulos amarillos, llamados “ granul os de azufre”, que aparecen como rosetas en la
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observacién microscopica. En algunos casos la masticacion resulta muy dificultosa,
el animal se abstiene de ingerir alimentos y pierde peso.

En el tratamiento de la actinomicosis bovinay equina es necesario medir larela-
cion costo/beneficio. Las lesiones cronicas de tiempo atrés no ceden fécilmente al
tratamiento. Si las |esiones son pequefias y circunscritas se puede recurrir a su esci-
sion quirdrgica. En otros casos se puede hacer un curetaje de los abscesos y las fis-
tulas, que se rellenan con gasas embebidas en tintura de yodo. El tratamiento médico
es el mismo que para la actinomicosis humana, de preferencia con penicilina.

En los cerdos € agente etioldgico se localiza principamente en la ubre de las
hembras, donde forma abscesos y fistulas. La via de penetracion es lalesion origi-
nada por los dientes de los lechones a mamar. Esta infeccion es atribuida a
Actinomyces suis, cuyo valor taxonémico es alin incierto.

En los perros se encuentran abscesos cervicofaciales, empiema con pleuritis y
osteomielitis, més raramente abscesos abdominales y granulomas cuténeos. A. vis-
cosus es € agente méas comun encontrado (Hardie y Barsanti, 1982).

Fuente de infeccion y modo de transmision. La infeccion es de origen endé-
geno. L os actinomices se desarrollan como sapréfitos dentro y alrededor delos dien-
tes cariados, en la mucina sobre el esmalte dental y en las criptas amigdalinas. En
estudios realizados en varios paises, se ha podido demostrar |a presencia de actino-
mices en 40% de amigdal as extirpadas y se han aislado en 30 a 48% de muestras de
saliva 0 material de dientes cariados, como también en | as secreciones vaginales de
10% de mujeres que usaban dispositivos intrauterinos (Benenson, 1992). Las infec-
cionesy los procesos patol 6gicos se producen por traumas tisulares, lesiones o irri-
taciones prolongadas. Los agentes que causan actinomicosis no se han podido
encontrar en el medio ambiente. Se cree que € agente causal penetra por los tejidos
delabocaatravés de las | esiones causadas por alimentos u objetos extrafios, o atra-
vés de los defectos dentarios. Desde la cavidad oral |a bacteria puede ser ingerida o
aspirada a los bronquios.

Papel de los animales en la epidemiologia. Las especies de Actinomyces que
atacan a hombre y alos animales son diferentes. Rara vez se encuentra A. isradlii
en animales 0 A. bovis en € hombre. La designacion de especies anterior a 1960 es
dudosa (Lerner, 1991), por lo que la distincion entre una especie y otratropieza con
grandes dificultades. La infeccion de los animales no se transmite a hombre.
Tampoco hay transmision de hombre a hombre o de animal a animal.

Diagnéstico. El cuadro clinico se puede confundir con otras infecciones, tales
como actinobacilosis, nocardiosisy estafilococosis, como también con neoplasmas
y tuberculosis. El primer paso para confirmar €l diagnéstico consiste en la bis-
gueda de granulos en muestras de pus, esputos o biopsias para un examen micros-
copico y siembra para cultivo. En la observacion directa se observan masas de fila-
mentos. En extensiones de granulos aplastados o de pus, teflidas por el método de
Gram y de Kinyoun, se observan filamentos gram-positivos y no acidorresistentes
o formas pleomorficas, ocasionalmente ramificadas, del tamafio bacilar (Cottral,
1978). Solo por cultivo y tipificacion del microorganismo aislado se puede identi-
ficar la especie del actinomices causante de la enfermedad. En mujeres con dispo-
sitivos intrauterinos, la inmunofluorescencia directa ha dado buenos resultados
(Valicenti et al., 1982).
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Control. La prevencion en el hombre consiste en la adecuada higiene bucal y en
€l cuidado después de extracciones dentales y otras operaciones de la cavidad oral.
En cuanto ala actinomicosis animal, hasta ahora no se han podido establecer medi-
das précticas para prevenirla.
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AEROMONIASIS

CIE-10 A05.8 Otrasintoxicaciones alimentarias
debidas a bacterias especificadas

Etiologia. El género de las Aeromonas esta clasificado dentro de la familia
Vibrionaceae y comparte algunas propiedades con otros géneros de esta familia. Sin
embargo, estudios genéticos de hibridacion indican que € género Aeromonas es sufi-
cientemente diferente para colocarlo en una nueva familia, ala que se propuso deno-
minar Aeromonadaceae. Dentro del género Aeromonas se pueden distinguir dos gru-
pos. El primero es psicréfilo e inmévil y estd representado por Aeromonas
salmonicida, importante patégeno para peces (agente de la furunculosis). No afecta al
hombre porgque no puede multiplicarse a la temperatura de 37 °C. El segundo grupo,
mesofilo y movil, es el que ocasionalaaeromoniasis, enfermedad comdn a hombrey
alos animales. Estas aeromonas son bacilos gram-negativos, rectos, de 1 a 3 micras
delargo; poseen un flagelo polar; son oxidasa positivos, y anaerobios facultativos. Las
especies esenciales son A. hydrophila, A. sobriay A. caviae (Janday Duffey, 1988), a
las que luego se han agregado A. veronii y A. schuberti, asi como las genoespecies A.
jandaey A. trota. Sin embargo, solo A. hydrophila y A. sobria son de interés clinico.

Estudios de hibridacién més recientes demuestran que el complejo A. hydrophila
es genéticamente muy variable. Se han establecido 13 genoespecies diferentes, pero
desde el punto de vista préactico se mantienen las 3 fenoespecies principales. Sobre
la base de las propiedades bioquimicas se puede llegar a identificar €l 95% de los
aisamientos (Janda, 1991).

Se establecio un esguema de 40 serogrupos en funcién de los antigenos sométi-
cos (O) de A. hydrophila 'y A. caviae. Todos |os antisueros O contienen anticuerpos
contra la forma rugosa (R) del bacilo, por o que antes de emplearlos deben ser
absorbidos con cultivo de laformaR (Sakazaki y Shimada, 1984). Latipificacién se
hace también por electroforesis de proteinas en gel, andlisis isoenzimatico y anali-
sis genéticos. El andlisis isoenzimatico permitio, mediante cuatro enzimas, la iden-
tificacion de genoespecies. Todos estos métodos han demostrado que la cepas clini-
cas son muy diversas y que ningln clon es responsable de la mayoria de las
infecciones (Von Graevenitz y Altwegg, 1991).

En la Ultima década |os investigadores trataron de definir los factores de virulen-
ciade este género, tanto en los caracteres estructurales como en |os productos extra-
celulares que segregan. En los primeros se consideraimportante una clase de pili, €l
“flexible” o curvilineo, que se expresa a ser estimulado por ciertas condiciones
ambientales que dotan a la bacteria de un poder de colonizacién. Otro caracter
estructural que se descubrid primero en cepas autoaglutinantes de A. salmonicida es
lacapa S, que es externa ala pared. La pérdida de esta capa—que se puede obser-
var con € microscopio €l ectrénico— disminuye de 1.000 a 10.000 veces la patoge-
nicidad para los peces. Una capa similar fue descubierta posteriormente en ciertas
cepas de A. hydrophila y A. sobria de peces y mamiferos infectados, pero su papel
funciona parece diferir sustancialmente de la misma capa S de A. salmonicida (no
confiere hidrofobicidad a la superficie de la bacteria).

Entre las substancias que las aeromonas segregan exteriormente esta la beta-
hemolisina que elaboran ciertas cepas de A. hydrophila y A. sobria. Se ha demos-
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trado que esta hemolisina tiene efectos enterotoxigénicos en ratones lactantes y en
el asa del ileon ligado del congjo. La beta-hemolisina purificada inoculada en rato-
nes por vial.V. esletal aladosis 0,06 microgramos. Se ha descrito también la ente-
rotoxina citotonica que causa una acumulacion fluida en el ileon ligado del conejo,
entre otros efectos. Un 5 a 20% de | as cepas producen una toxina que ocasiona reac-
ciones cruzadas con latoxina de cOlera en la prueba de ELISA (Janda, 1991).

Sobre |a base de ensayos realizados en ratones y peces (estos ultimos son mucho
mas susceptibles), se puede concluir que A. hydrophila y A. sobria son mas viru-
lentas que A. caviae. Asimismo, que hay una gran diferenciaen lavirulencia de una
cepa a otra dentro de cada especie (Janda, 1991). Estas variaciones no se pueden
adjudicar a un solo factor de virulencia. Por otra parte, no ha sido posible detectar
un mecanismo comun en el poder patégeno de Aeromonas spp., tanto del hombre
como de los animales.

Una enzima (acetilcolinesterasa) aislada de peces infectados por A. hydrophila se
mostré muy activa sobre el sistema nervioso central. La toxina fue letal para peces
adosis de 0,05 microgramos por gramo de pez; no se observaron lesiones en losteji-
dos. La misma toxina se obtuvo de 6 diferentes cepas (Nieto et al., 1991).

Se compararon 11 cepas ambientales y 9 humanas. Todas |as cepas ambientales y
4 de las humanas resultaron patdgenas para la trucha, ala dosis de 3x107 unidades
formadoras de colonias (UFC). Solamente las cepas humanas causaron la muerte o
lesiones por inoculacion intramuscular a ratones. Las cepas virulentas produjeron
mas hemodlisis y citotoxinas en cultivos a 37 °C que a 28 °C (Mateos et al., 1993).

Distribucion geogr afica. Las aeromonas moéviles son de distribucion mundial. Su
principal reservorio es el aguaderioy de estuarios, asi como agua saladaen lainter-
fase con agua dulce. La densidad de la poblacion es menor en aguas de ata salini-
dad y aguas con exiguo oxigeno disuelto. En ocasiones se ha podido aislar
Aeromonas de agua clorada, incluida la suministrada por los municipios. Estas bac-
terias abundan mas en verano que en invierno (Stelma, 1989).

Presentacidn en el hombre. La aeromoniasis se presenta generalmente en forma
esporadica. No hay pruebas de que agua o alimentos contaminados con Aeromonas
spp. hayan sido la fuente de estallidos como sucede con otros agentes (por g emplo,
las enterobacterias). Los Unicos casos que sugieren la posibilidad de estallidos son
los descritos en 1982 y 1983. A fines de 1982 hubo en Luisiana, Estados Unidos,
unos 472 casos de gastroenteritis asociados al consumo de ostras crudas. Un afio
mas tarde, en Florida hubo otro estallido que afect6 a 7 personas. Se atribuyd tam-
bién a ostras crudas que procedian de Luisiana. En 23 de las 28 cepas identificadas
como A. hydrophila se realizaron ensayos de patogenicidad. El 70% dio resultados
positivos a por lo menos unas de las pruebas de virulencia (Abeyta et al., 1986). Es
posible que se hayan presentado otros estallidos, que no fueron reconocidos porque
no se examinaron |los aimentos ni las heces de |os pacientes para detectar e identi-
ficar A. hydrophila (Stelma, 1989).

Presentacién en los animales. A. hydrophila es un pat6geno reconocido en
peces, anfibios y reptiles. La enfermedad puede presentarse en forma individual o
epidémica, especialmente en la piscicultura de estanque. El agente afecta a numero-
sas especies de peces, sobre todo los de agua dulce. Su impacto econdémico varia,
pero puede ser severo (Stoskopf, 1993). La aeromoniasis por A. hydrophila crea
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tambi én trastornos importantes en las colonias de anfibios y reptiles que se crian con
fines experimentales.

La enfermedad en e hombre. Durante mucho tiempo las aeromonas se
consideraron bacterias oportunistas. La informacion clinica y epidemioldgica
acumulada en los Ultimos afios parece confirmar que A. hydrophila 'y A. sobria son
patdgenos humanos en primera instancia, especialmente como agentes de enteritis
en los nifios.

La enfermedad se manifiesta en dos formas: entérica 'y extraentérica. Con res-
pecto al papel patdgeno de la Aeromonas spp. en la gastroenteritis, se han realizado
estudios en Australia, Estados Unidos, Inglaterra, Tailandiay mas recientemente en
Rosario, Argentina (Notario et al., 1993). Se han comparado enfermos que presen-
tan heces diarreicas y sujetos sin diarrea, ya sea pacientes de otras enfermedades o
individuos normales. En la Argentina, se aislaron 8 cepas (2%) de 400 muestras de
heces y de una biopsia de colon en nifios con diarrea, y ninguna de 230 nifios sin
diarrea. En los Estados Unidos se hall6 €l agente en 1,1% de los casos y en ninguno
delos controles (Agger et al., 1985). También en los ensayos de |os demas paises se
aislaron A. hydrophila y A. sobria con mas frecuenciay en mayor nimero de las
heces diarreicas que de las no diarreicas.

La enteritis por Aeromonas spp. se presenta con mas frecuencia en verano y pre-
dominaen nifios de 6 meses a 5 afios de edad. El cuadro clinico consiste en unadia-
rrea profusa, fiebre ligeray dolores abdominales; en pacientes de menos de 2 afios
se observa vomito ocasionalmente. También se han descrito casos de gastroenteritis
con presencia de sangre y mucus en las heces. La enfermedad en los nifios es
benigna generalmente y no se prolonga més de unos dias. La gastroenteritis es
mucho menos frecuente en adultos, pero puede presentarse con una diarrea mas pro-
longada (desde 10 dias hasta varias semanas 0 meses), con pérdidas de peso y des-
hidratacion. Las especies predominantes son A. hydrophila y A. sobria, pero tam-
bién A. caviae ha sido implicada en algunos casos (Janda y Duffey, 1988).

La forma clinica extraintestinal puede afectar diferentes érganos y tejidos. Una
forma de contaminacion muy comun es por heridas y diferentes traumas. La herida
generalmente se infecta en contacto con agua de rio, de estanques u otros reservo-
rios de agua. La expresion clinica més corriente es la celulitis. La recuperacion del
paciente en estos casos es completa.

Se han descrito unos 20 casos de infecciones por sanguijuelas medicinales
(Hirudo medicinalis), que se emplean paratratar la congestion venosa postoperato-
ria de injertos o reimplantes. Las sanguijuelas inyectan un anticoagulante muy
potente, que hace sangrar la parte congestionada de 1 a 2 horas (0 més) y evitala
pérdida del injerto. Las sanguijuelas pueden albergar A. hydrophila en su aparato
digestivo y ventosas, y transmitir la bacteria al paciente. Estas infecciones general -
mente se limitan ala contaminacion de la herida, pero pueden ocasionar una extensa
pérdida de tejido y septicemia (Lineaweaver et al., 1992).

La celulitis sin tratamiento puede complicarse con una mionecrosis y requerir la
amputacién de un miembro. Si hay bacteriemialainfeccidn puede resultar mortal. La
septicemia se presenta sobre todo en paci entes inmunodeficientes y raramente en per-
sonas inmunocompetentes. L as manifestaciones clinicas son similares ala septicemia
por otras bacterias gram-negativasy consisten en fiebre e hipotensién. Laletalidad en
estos casos es dta (Janday Duffey, 1988). Otras formas clinicas son raras.
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La gastroenteritis de los nifios es una enfermedad autolimitante y no necesita tra-
tamiento, excepto en los casos prolongados. Todas las demés formas deben tratarse
con antibidticos, tales como gentamicina, amikacina, cloramfenicol y ciprofloxa
cino. Todas las cepas de A. hydrophila y A. sobria son resistentes a la ampicilina
(Gutierrez et al., 1993), con la Unica excepcion de A. trota.

La enfermedad en los animales. La aeromoniasis es sobre todo una enfermedad
de los peces, anfibios y reptiles. La enfermedad en mamiferosy en aves silvestres o
domésticos es rara.

PECES. A. hydrophila es el agente de la septicemia hemorragica bacteriana en los
peces. Se considera que todas las especies de peces de agua dul ce son susceptibles
a esta enfermedad. El cuadro clinico es muy variable y a veces se aidan otros pat6-
genos que pueden ocasionar confusion en el diagndstico y en los signos de la enfer-
medad. En la forma sobreaguda de la enfermedad puede sobrevenir la muerte sin
signos premonitorios. En otros casos hay pérdida de escamas y hemorragias focali-
zadas en las agallas, labocay la base de las aletas. Asimismo se pueden encontrar
Ulceras en lapiel, exoftalmiay ascitis que distiende el abdomen. En casos muy pro-
longados se observan lesiones renales y hepéticas (Stoskopf, 1993). La enfermedad
se presenta en forma esporadica o en brotes. Laletalidad es variable pero puede ser
dta.

Lacriaintensiva de peces crea condiciones favorables paralas infecciones, como
sobrepoblacion y factores ambiental es adversos (aumento de materia organicay dis-
minucién del oxigeno disuelto). Estos factores influyen en lareduccion de la resis-
tencia de los peces y favorecen la accién patdgena de A. hydrophila y de otras bac-
terias. LaPseudomonas spp. acompafia muchas veces a A. hydrophila en laslesiones
ulcerosas de la piel de los peces (eritrodermatitis, enfermedad de las aletas). En €
norte de Grecia, donde se observaron grandes pérdidas de carpas (Cyprinus carpio)
en los estanques debido a una enfermedad caracterizada principa mente por Ulceras
cuténeas, se aislaron tanto A. hydrophila como varias especies de Pseudomonas. La
enfermedad se pudo reproducir experimentalmente con la inoculacion subcutanea
de A. hydrophila sin la concurrencia de otras bacterias (Sioutas et al., 1991).
Anteriormente, en laArgentina hubo un brote de laenfermedad de |as aletas en espe-
cimenes juveniles del bagre negro (Rhamdia sapo). De las lesiones de las aletas se
aidlaron A. hydrophila y Pseudomona aeruginosa. En la reproduccién experimental
de la enfermedad no hubo mucha diferencia entre los peces inoculados solo con A.
hydrophila o con ambas bacterias (Angelini y Seigneur, 1988).

Lainfeccion del mujol rayado (Mugil cephalus) por A. hydrophila resulta en una
enfermedad septicémica aguda. El agente se puede aislar de la sangre de mujoles
con la enfermedad reproducida experimentalmente, uno o dos dias después de la
inoculacion. La enfermedad se caracteriza por cambios inflamatorios y proliferati-
vos y luego por lesiones necréticas. La enteritis y la necrosis hepética son lesiones
constantes (Soliman et al., 1989).

La aeromoniasis de los peces puede tratarse con antibi6ticos.

ANFIBIOS. Las ranas que se usan con propositos experimentales —ya sea en las
colonias de laboratorios o bajo condiciones naturales— mueren debido a la enfer-
medad denominada “ piernaroja’ (“red-leg”), que causa ulceracion cutaneay septi-
cemia. La rana de Luisiana (Rana catesbeiana) sufri6 varias epizootias en 1971 y
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1972. De 4.000 renacugjos separados de su hébitat natural y mantenidos bajo con-
diciones de laboratorio, 70% murieron durante la metamorfosis y un 20% mas des-
pués de completarla.

De las ranas de vida libre que fueron traidas a laboratorio, el 10% se enfermd y
murié durante el primer afio. En los renacuajos nacidos en €l laboratorio que se
enfermaron durante la metamorfosis, se observd lasitud, edemay hemorragiaen la
cola; acumulacion de linfa sanguinolenta alrededor de los musculos de las piernas,
y pequefias Ulceras sobre el opérculo y lapiel del abdomen. La muerte se producia
alas 24 horas desde € inicio de la enfermedad. La enfermedad en los adultos tenia
un curso lento; a veces se prolongaba hasta 6 meses y tenia un desenlace mortal. Las
ranas enfermas presentaban hemorragias petequiales o difusas en la dermis a lo
largo detodo €l cuerpo. Los sacos linfaticos estaban |lenos de un liquido seroso san-
guinolento y en las patas posteriores habia hemorragias intramusculares y periésti-
cas (Glorioso et al., 1974).

Laenfermedad dela*“piernaroja’ en Xenopus leavis (unarana de origen africano
de la familia Pipidae) fue descrita en Cuba, Estados Unidos, Gran Bretafia y
Sudéfrica. En Cuba € estallido de la enfermedad inici6 a las 3 semanas de haber
sido trasladadas del laboratorio (donde las ranas eran mantenidas a 22 °C) alatem-
peratura ambiente, a fin de aclimatarlas. La duracion de la enfermedad fue aproxi-
madamente de 48 dias y los signos principales fueron letargia, anorexia, petequiasy
edemas. En la necropsia se observaron edemas subcutaneos, hemorragias y ascitis.
De 14 de las 50 ranas se aislé Aeromonas hydrophila (Bravo Farifias, et al. 1989).
Segun los autores, la enfermedad se desencadend, entre otros factores, por cambios
ambientales, cambios de agua poco frecuentes y traumas.

En Johor, Malasia, donde hay una peguefia industria de cria de ranas, hubo un
brote que afecté a 80% de los animales de una poblacién de 10.000. La enfermedad
se caracterizd por Ulcerasy hemorragias petequiales de lapiel y opacidad de la cor-
nea, pero sin lesiones viscerales. En un segundo brote, la enfermedad se manifest6
por un curso més crénico y con signos como ascitis, tumefaccion visceral y desor-
denes nerviosos (Rafidah et al., 1990).

El tratamiento indicado es con | os antibidticos paralos que A. hydrophila es susceptible.

REPTILES. En una variedad de lagartos y culebras la infeccién por Aeromonas se
asocia con estomatitis ulcerosa. Las lesiones pueden resultar en septicemia, con
hemorragias y éreas de equimosis en €l integumento. Los animales estén anoréticos
y con deterioro de la condicién general. La neumonia es una de las complicacionesy
en la necropsia se encuentran exudados en |os pulmones y |0s pasagjes aéreos secun-
darios. Lasviscerasy €l tracto gastrointestina muestran congestion pronunciada con
areas hemorragicas. El tratamiento consiste en remover €l tejido necrosado de la
boca, seguido de irrigacion de perdxido de hidrégeno al 10%. También estaindicado
€l uso de antibidticos como e cloramfenicol y la gentamicina (Jacobson, 1984).

OTROS ANIMALES. En Nigeria se describié un caso de aeromoniasis en un lince
caracal (Felis caracal) de un zool6gico. Este animal se encontré con diarrea profusa,
anorexiay depresion. A pesar del tratamiento antidiarreico murié a mes. Las lesio-
nes sugerian que la causa de la muerte fue una septicemia aguda; se aislo A. hydro-
phila de los érganos internos del animal (Ocholi y Spencer, 1989). En un instituto
deinvestigaciones del Jap6n hubo casos parecidos en huronesjdvenes; €l agenteais-
lado seidentific6 como A. sobria (Hirumaet al., 1986). En Australia se describié un
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caso de poliartritis en una ternera de 3 dias, en la cua se a@dé A. hydrophila del
fluido sinovia (Lovey Love, 1984). En Alemania se ha descrito una condicion sep-
ticémicaatribuidaaA. hydrophila en pavos de 3 a 16 semanas de vida, con una mor-
bilidad de 10% y una letalidad de 1%. Se han registrado también casos en canarios
y en un tucan que padecian de enteritis; se aidl6 A. hydrophila de las visceras. En €l
examen post mortem de rutina practicado en 15 aves silvestres, de corral y masco-
tas, se hicieron aisamientos de A. hydrophila, predominantemente en los meses
frios (Shane et al., 1984). De un papagayo (Amazona versicolor) con una conjunti-
vitis bilateral se aisl6 un cultivo puro de A. hydrophila (Garcia et al., 1992). En
todos | os casos destacan |as condi ciones de estrés que contribuyeron a desencadenar
la enfermedad.

Fuente deinfeccion y modo detransmisién. El gran reservorio de A. hydrophila
y A. sobria es el agua dulce derios, lagunasy lagos. También se encuentra en estua-
riosy en aguas salobres de poca salinidad. Incluso el agua tratada distribuida por las
municipalidades puede tener Aeromonas. En un hospital de Francia se atribuy6 al
agua de beber la aeromoniasis intestinal y extraintestina de 12 pacientes (Picard y
Goullet, 1987).

Debido a aumento del nimero de Aeromonas maviles en el agua de suministro
de los Paises Bgjos, |as autoridades de salud establecieron valores indicativos maxi-
mos paraladensidad de estas bacterias en el agua de beber. Para el aguaen las plan-
tas de potabilizacién es 20 UFC/100ml y para € agua de distribucion es 200
UFC/100 ml (Van der Kooij, 1988).

Las Aeromonas mdviles no han ocasionado brotes con multiples casos (Altwegg
et al., 1991). Es dificil entender por qué, ya que estén distribuidas ampliamente en
la naturaleza, €l agua, las heces de los animales y los alimentos de origen animal,
ademés de multiplicarse a la temperatura de refrigeracion.

Ladistribucion de los agentes en el agua, a igual que la enfermedad, alcanza su
pico més ato en los meses calurosos. En los paises tropicales parece ser diferente.
En la India los aislamientos més frecuentes del agua del rio son en la Ultima parte
del invierno y declinan en €l verano y la estacion del monzon (Pathak et al., 1988).
Estos autores consideran que |0s peces son un reservorio independiente o adicional,
ya que las Aeromonas se pueden aislar de ellos independientemente de la densidad
gue tengan en € agua del rio.

El agua contaminada con cepas virulentas de A. hydrophila o A. sobria es la
fuente deinfeccién parael hombrey otros animales. L os animales domésticos, espe-
cialmente los bovinos y cerdos, eliminan en las heces gran cantidad de Aeromonas,
probablemente de origen acuético. Hay indicios de que, ademéas del agua, otros ali-
mentos contaminados (como ostras y camarones) pueden ser fuente de infeccion
para €l hombre. En Suiza hubo un caso de enteritis por consumo de un coctel de
camarones en una persona sana de 38 afios; de la materia fecal del paciente seaidé
solamente A. hydrophila y ningan otro patdgeno. La cepa aislada de los camarones
fue biogquimicamente idénticay tenian la misma pauta de ADN ribosomal (Altwegg
et al., 1991).

La enfermedad entérica se presenta en nifios normales y la via de entrada es la
oral. En cambio, la aeromoniasis entérica 'y la extraintestinal en individuos de més
de 5 afios de edad son concurrentes con otras condiciones como una enfermedad
subyacente, trauma u otros factores de estrés. Las heridas se infectan en contacto
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con el agua. Las sanguijuelas medicinales pueden infectar la herida que ellas mis-
mas producen con las aeromonas que albergan en su aparato digestivo y ventosas.
La forma més grave de la enfermedad, la septicemia y sus diferentes complicacio-
nes orgénicas, aparece en personas inmunodeficientesy laruta de infeccion es gene-
ralmente extraintestinal.

L os peces, anfibios y reptiles, especialmente en la criaintensiva, se infectan por
laboca. Los factores que contribuyen alainfeccion son el estrés por sobrepoblacion,
cambios de temperatura, falta de higiene y alimentacion inadecuada.

Papel de los animales en la epidemiologia. La aeromoniasis es principa mente
una enfermedad comun alos animales y al hombre. Los peces podrian actuar como
un reservorio adicional a agua. Otros animales contribuyen a la contaminacion del
medio ambiente con sus heces.

Diagnostico. El diagndstico se puede realizar mediante el aislamiento y la iden-
tificacion de la especie del agente etiolégico. Se puede usar €l medio agar Rimler-
Shotts, que contiene citrato, novobiocinay desoxicolato sddico como agentes selec-
tivos, y lisina, ornitinay maltosa como diferenciales. Otro medio muy usado es el
agar con ampicilina y desoxicolato sddico como agentes selectivos, y trehalosa
como agente diferencial (Garcia-Lopez et al., 1993).

Control. Mientras no se conozca mas sobre la epidemiologiay los factores deter-
minantes de lavirulencia, |0 que se puede hacer es no consumir alimentos crudos de
origen animal. Las aeromonas son sensibles al calor, por lo que la pasteurizacion es
una medida eficaz para destruirlas en la leche.

Lamedidaintroducida en los Paises Bgjos de fijar un valor indicativo maximo de
densidad de aeromonas en €l agua de | as plantas de potabilizaciony en lared de dis-
tribucion, debe ser considerada por otros paises, si € nimero de casos humanos lo
ameritara.

Para prevenir la contaminacién de las heridas se deben limpiar y desinfectar. En
los casos de cirugia de reposicion que necesitaran la aplicacion de sanguijuelas
medicinales, se recomienda medicar a paciente unos dias antes con antibi6ticos a
los que A. hydrophila y A. sobria son sensibles, con el fin de eliminarlas del tracto
digestivo de la sanguijuela.

Para la prevencion de la aeromoniasis de animales acuaticos 0 semiacudticos en
la cria intensiva es necesario evitar la sobrepoblacion, cambiar € aguay llevar a
cabo una climatizacién y nutricion correctas. Se esta trabajando en la elaboracion de
vacunas para |os peces. Los ensayos hechos demuestran que se puede obtener una
buena proteccion con las mismas (Plumb, 1984; Lamers et al., 1985; Ruangpan et
al., 1986).
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BOTULISMO
CIE-10 A05.1 I ntoxicacion botulinica

Sinonimia. Alantiasis, “lamsiekte” (botulismo bovino en Sudé&frica), “limber-
neck” (botulismo en las aves).

Etiologia. Toxinas producidas por Clostridium botulinum, que son las mas
potentes de todas las conocidas. C. botulinum es un anaerobio obligado que forma
esporas. Se subclasifica en cuatro grupos (I alV), segn sus caracteristicas de cul-
tivo y seroldgicas (Smith, 1977). Se conocen siete tipos antigénicos diferentes de
toxinas botulinicas (A-G), de acuerdo con su especificidad seroldgica. El botulismo
clésico resulta de toxinas preformadas en alimentos ingeridos. En el botulismo por
heridas, la toxina se forma por contaminacion del tejido lesionado. En 1976 se
identificé una nueva entidad clinica, el botulismo infantil, debido ala colonizacién
del intestino del lactante por C. botulinumy a la consiguiente produccién y absor-
cion de toxinas.

La especie C. botulinum es muy heterogénea. Los diferentes grupos (1 alV) se
diferencian por su capacidad paradigerir o no proteinasy descomponer azlcares. El
grupo | es fuertemente proteinalitico y sacarolitico y comprende todas las cepas del
tipo A, asi como varias del tipo B y F. El grupo Il abarca todas las cepas del tipo E
y las cepas no proteinaliticas del tipo B y F que son fuertemente sacaroliticas. El
grupo |11 esté formado por las cepas de los tipos C y D, que no son proteinoliticas
(a excepcién de que digieren gelatina). El grupo IV contiene solo €l tipo G, que es
proteinalitico pero no sacaralitico (Sakaguchi et al., 1981; Concon, 1988).

A pesar de que hay diferencias metabdlicasy de ADN entre ellos, estos grupos de
clostridios estan clasificados hasta ahora en una sola especie debido a que todos ela
boran una neurotoxina botulinica de accidn similar sobre los huéspedes animales
(Cato et al., 1986). Sin embargo, no todos los investigadores estan de acuerdo con
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este esquemay un argumento de |os partidarios de unareclasificacion es el hallazgo
reciente de cepas neurotoxigénicas en Clostridium baratii y C. butyricum.

Se han descrito 2 casos de botulismo infantil en Roma, Italia, del tipo toxigénico
E causado por C. butyricum (Aureli et al., 1986) y otro en un nifio de Nuevo México,
Estados Unidos, del tipo neurotoxigénico F, producido por un clostridio que poste-
riormente fue identificado como C. baratii (Hall et al., 1985). Estos clostridios se
identificaron por sus caracteres fenotipicos y después se confirmaron por hibrida-
cion de ADN (Suen et al., 1988a). La neurotoxina aislada de C. baratii era similar
en estructura y secuencia de aminoacidos a la de C. botulinum A, B y E (Giménez
et al., 1992). Los partidarios de la reclasificacién, como Suen et al. (1988b), han
propuesto renombrar € grupo IV, que contiene el Unico tipo toxigénico G, como
Clostridium argentinense. Arnon (1986) esta de acuerdo en que lareclasificacion se
justificaria por un criterio 16gico y de pureza taxondmica, pero cuestionasi se mejo-
raria el conocimiento clinico, microbiolégico y epidemiolégico.

Distribucion geogr éfica. En todos los continentes, con una marcada distribucion
regional, probablemente como reflejo de la presencia en e suelo del microorga
nismo y de sus diferentes tipos de toxinas.

Presentacién en el hombre. La enfermedad es més frecuente en el hemisferio
norte que en el sur y puede presentarse en forma esporédicay en grupos que ingie-
ren e mismo alimento con la toxina preformada. Durante 1950-1973, en los
Estados Unidos de América se registré un promedio de 15,1 brotes anuales con 2,4
casos por brote. En ese periodo solo hubo tres brotes con mas de 10 personas, pero
en 1977 se describid un brote con 59 casos del tipo B de toxina botulinica, debido a
laingestion de alimentos en un restaurante (Terranova et al., 1978). En lafigura 1
se muestran los casos notificados y defunciones por afio en dicho pais, durante
1960-1980 (Organizacién Panamericana de la Salud, 1982). De los 45 estados que
han notificado casos desde 1899, mas de la mitad se registraron en cinco de ellos de
la regién occidental. En € cuadro 1 se muestran los alimentos y €l tipo de toxina
botulinica causantes de la enfermedad. En los Estados Unidos solo 4% de los bro-
tes se han originado en restaurantes, pero representan 42% de los 308 casos regis-
trados entre 1976 a 1984. El brote més grande en Estados Unidos fue en Michigan
en 1977, cuando se enfermaron 59 personas a consumir en un restaurante un ali-
mento que habia sido enlatado en forma caseray que contenia toxina botulinica B
(MacDonald et al., 1986). En el Canada, entre 1979 y 1980 se investigaron 15 inci-
dentes (Organizacion Panamericana de la Salud, 1982). En laArgentina, en el perio-
do 1967-1981, se natificaron 139 casos (figura 2). En 1958, en €l Brasil hubo casos
sospechosos de botulismo, cuando 6 personas de unafamiliamurieron y otras enfer-
maron después de ingerir pescado cocido, envasado en la casa. En 1981, otros 2
casos sospechosos se presentaron en Rio de Janeiro por ingestion de un alimento de
elaboracion industrial.

En Eurasia la presentacién de la enfermedad varia de un pais a otro. En Polonia,
gue parece ser el pais mas castigado por el botulismo en ese continente, la mayoria
de los casos se produjeron en &reas rurales, como ha sucedido en otros paises.
Durante 1979-1983, hubo un total de 2.390 casos y 45 muertos, con un promedio
de 478 casos por afio (Hauschild, 1989). En 1933, en la antigua Union Soviética, en
Dniepropetrovsk, tuvo lugar el mayor brote conocido hasta ahora, con 230 casos y
94 muertes. En tiempos més recientes ha habido 14 brotes por afio, aproximada-
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Figura 1. Botulismo (transmitido por alimentos). Casos notificados y
defunciones por afio en los Estados Unidos de América, 1960-1980.
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mente. En Francia, el botulismo es poco frecuente, con unos cuatro brotes anuales.
Sin embargo, durante la Segunda Guerra Mundial, en ese pais se registraron 500
brotes con més de 1.000 casos. En cuanto a la incidencia de la enfermedad,
Alemania sigue en orden de importancia a Polonia. En €l resto de Europa, € botu-
lismo se presenta rara vez. En el periodo 1958-1983, en China hubo 986 brotes,
4.377 casos y 548 muertes; la mayor parte de los casos (81%) fueron en la provin-
cia noroeste de Xinjiang (Ying y Shuan, 1986). En e Jap6n, en e periodo
1951-1984 hubo 96 brotes, con 478 casos y 109 muertes (Hauschild, 1989). En €
resto de Asiay en Africa se han reconocido pocos casos (Smith, 1977).

El botulismo infantil fue reconocido por primera vez en los Estados Unidos y
luego en & Canada, varios paises europeos y Australia. De 1976 a 1980, se regis-
traron 184 casos en los Estados Unidos, 88 en Californiay 96 en otros 25 estados.
En la actualidad e botulismo infantil es la forma predominante en los Estados
Unidos, en donde se registran aproximadamente 100 casos por afio (Suen et al.,
1988). La enfermedad se ha descrito también en Argentina, Australia, Canadd, antigua
Checoslovaguia, Gran Bretafia e Italia. Casi todos |0s casos se presentaron en nifios
menores de seis meses (Morris, 1983) y algunos en nifios de hasta un afio.

El primer caso de botulismo por heridas fue reconocido en Estados Unidos en
1943 y hasta 1982 se registraron 27 casos, 20 de ellos en estados a oeste del
Misisipi (Centers for Disease Control and Prevention, 1982). En 1986, MacDonald
et al. dieron a conocer la incidencia de botulismo en Estados Unidos entre 1976 y
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Figura 2. Casos notificados de botulismo en Argentina, 1967—1981.
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1984, entre ellos 16 casos por heridas, dos de ellos en drogadictos que se inyecta-
ban la droga por via endovenosa.

Presentacion en los animales. El botulismo en los animales, incluidas las aves, se
debe alostipos C (C afay C beta) y D, pero también hay brotes por A, Ey B. El
botulismo en bovinos tiene importancia econémica en ciertas zonas, donde puede
afectar aun gran nimero de animales. Dichas zonas, generalmente pobres en fosforo,
se encuentran en € suroeste de los Estados Unidos, en la provincia de Corrientes en
laArgentina, y en Piaui y Matto Grosso, en €l Brasil, pero el botulismo bovino esain
mas frecuente en Sudafrica (“lamsiekte”) y Australia. También es importante en €
Senegal, donde se lo considera como la enfermedad que causa mas pérdidas de
ganado. En otros paises se presentan brotes y casos esporadicos, debido sobre todo a
laingestion de forrajes y ensilados con toxinas preformadas (Smith, 1977). Ultima-
mente se han registrado varios brotes importantes, debido al consumo de ensilados de
camasy desperdicios de aves. En Gran Bretafia, de 150 bovinos estabul ados se enfer-
maron 80 y 68 murieron. Se detect6 latoxinatipo C en 18 de los 22 sueros exami-
nados y la misma toxina se comprob6 en los restos de pollos muertos que se encon-
traron en € ensilado (McLoughlin et al., 1988). También en Brasil y Canada se
presentaron brotes similares, debido a que las camas de aves con que fueron aimen-
tados | os bovinos contenian latoxina C (Bienvenue et al., 1990; Schocken-Iturrino et
al., 1990). Cuando hay brotes de botulismo en bovinos, especialmente por ensilados,
generalmente se encuentran restos de animales; sin embargo, en varios casos de
Estados Unidos y Europa no se pudieron encontrar en los forrgjes.

Laintoxicacion de bovinos por € tipo B es poco frecuente; se han presentado bro-
tes en Brasil (Lobato et al., 1988), Estados Unidos (Divers et al., 1986) y Europa
(Blood et al., 1983).
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El botulismo en ovinos se debe a tipo C y se ha reconocido solamente en
Australia occidental y Sudafrica.

En los equinos los casos son esporadicos y en su mayor parte se deben a C. botu-
linum, tipo C. Se ha diagnosticado en varios paises europeos, Australia, Estados
Unidos de América, Israel y Sudéfrica. Una forma especial se presenta en potrillos
de 6 a8 semanas de vida (“ shaker foal syndrome™); se debe al tipo neurotdxico B y
su patogenia es similar a botulismo de los nifios ya que, aparentemente, el C. botu-
linum tiene que colonizar primero €l intestino u otros lugares para producir después
la neurotoxina. Se han descrito brotes de esta forma en Australiay Estados Unidos
(Thomas et al., 1988).

El botulismo en cerdos es raro, debido a la altaresistencia natural de esta especie
alatoxinabotulinica. Se diagnosticaron brotes en Australiay el Senegal debidos al
tipo C beta, y un brote en los Estados Unidos debido al tipo B.

El botulismo en visones, debido a su forma de alimentacion, puede ser importante
si no se vacunan oportunamente. Casi todos los brotes se deben a tipo C, a cual el
vison es muy sensible.

El botulismo en aves se presenta précticamente en todo el mundo y se debe, en
forma predominante, a tipo C alfa. Se han descrito brotes de tipo A y E en aves
acudéticas. En el oeste de los Estados Unidos, € tipo C causa grandes epornitias en
patos silvestres durante el verano y comienzos de otofio. Muchas otras especies de
aves silvestres son susceptibles a botulismo y también hay brotes en gallinas
domeésticas y en faisanes de criaderos (Smith, 1977). El botulismo de aves domésti-
cas se ha relacionado con el canibalismo y la ingestion de larvas de mosca de las
canales en descomposicion. La explicacion es que la temperatura corp6rea de las
aves (41 °C) favorece la produccién y la absorcién de la toxina del tipo C en el
ciego, cuyo pH de 7,4 también es favorable (Castro et al., 1988).

El tipo C responsable del botulismo en los perros, €l cua esraroy se debe sobre
todo alaingestion de canales de aves abandonadas (Hatheway y McCroskey, 1981).

La enfermedad en el hombre. a) La intoxicacion botulinica por alimentos se
produce principalmente por lostipos A, B y E y raramente por €l F o G. Los brotes
descritos en el hombre por el tipo C no se han confirmado, ya que en ningln caso
se demostro la presencia de la toxina en suero o heces de los pacientes, ni en los
alimentos que ingirieron. En el Chad, Africa, se describié un brote del tipo D en
personas que consumieron jamon crudo (Smith, 1977). En 1969, en la Argentina
se aislé del suelo un nuevo tipo toxigénico, el C. botulinum tipo G (Giménez y
Ciccarelli, 1970). En Suiza se han reconocido los primeros casos humanos
(Sonnabend et al., 1981). El microorganismo se aislé de especimenes de necrop-
sia de 4 adultos y de un nifio de 18 semanas de edad. Asimismo, se pudo demos-
trar la presencia de latoxina en el suero de 3 de estas personas que murieron subi-
tamente en sus casas. Los sintomas fueron similares a los del botulismo clésico.
También se han descrito 9 casos de muerte subita e inesperada (Sonnabend et al.,
1985).

El periodo de incubacion suele durar de 18 a 36 horas, pero la enfermedad puede
manifestarse a las pocas horas de la ingestion del alimento o a veces tardiamente,
hasta ocho dias después. Los signos clinicos varian poco con los diferentes tipos,
aunque lamortalidad parece ser mayor parael tipo A. Laenfermedad es afebril y l1os
sintomas gastrointestinal es, tales como nauseas, vomitos, dolores abdominales, pre-
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ceden alos sintomas nerviosos. L as manifestaciones neurol 6gicas son siempre simé-
tricas, con unadebilidad o pardlisis descendente. Ladiplopia, disartriay disfagiason
comunes. La concienciay la sensibilidad permanecen intactas hasta la muerte. La
causa inmediata de la muerte es generalmente un paro respiratorio. Latasa de leta-
lidad en intoxicaciones botulinicas es ata. La més alta se registra en pacientes con
un periodo corto de incubacién, es decir en los que han ingerido una dosis alta de
toxina. En los Estados Unidos se ha logrado reducir la letalidad de 60% en
1899-1949 a 15,7% en 1970-1977, mediante el tratamiento temprano y apropiado
de los enfermos. En los pacientes que sobreviven, la recuperacion completa, en
especia de los movimientos oculares, puede tardar de 6 a 8 meses.

El tratamiento debe instituirse 1o antes posible mediante la administracion de anti-
toxina botulinica trivalente (A, B y E). El enfermo debe hospitalizarse en terapia
intensiva para prever y tratar la insuficiencia respiratoria, que es la causa inmediata
de la muerte (Benenson, 1992).

b) El botulismo infantil es unainfeccion intestinal, por ingestion de esporas de C.
botulinum, que en € intestino pasa a la forma vegetativa, se multiplica'y produce
toxinas. De 96 casos estudiados (Morris et al., 1983) en los Estados Unidos, con
excepciodn de Cdifornia, 41 se debieron a C. botulinumtipo A, 53 a tipo B, uno a
tipo Fy otro alas toxinas B y F. El tipo A se present6 casi exclusivamente en los
estados occidentales, mientras que el tipo B predomind en los del oriente. Esta dis-
tribucion es similar ala de las esporas en € ambiente (véase Fuente de intoxicacién
o deinfeccion y Modo de transmision). Ademas se han descrito 2 casos en Italia por
€l tipo toxigénico E producido por el Clostridium butyricumy un caso en Nuevo
México, Estados Unidos, por € tipo F producido por € Clostridium baratii; es decir,
por 2 especies diferentes a C. botulinum (véase Etiologia). También se describi6 e
caso de una nifia menor de 6 meses con una disnea paroxistica debida a C. botuli-
num, tipo toxigénico C, que sobrevivié a la enfermedad aunque pudo haberse que-
dado con unalesién cerebral debida probablemente a hipoxia (Ogumaet al., 1990).
Anteriormente Sonnabend et al. (1985) habian identificado la bacteriay latoxinaC
en el colon de un nifio muerto sibitamente en Suiza.

El hecho de que C. botulinum coloniza principalmente €l ciego y €l colon, y que
96% de los enfermos de botulismo infantil son menores de 6 meses de edad, con-
dujo ainvestigar las caracteristicas de la microfloraintestinal que permiten la mul-
tiplicacion del clostridio. Se usd €l ratén norma como modelo y se establecio que
la microflora del adulto previene € establecimiento de C. botulinum; sin embargo,
s se usan ratones adultos “libres de gérmenes’, € clostridio se multiplica en su
intestino. Lo mismo pasa con ratones convencionales de 7 a 13 dias de edad, que son
muy susceptibles. Por otra parte, |os nifios alimentados a pecho materno tienen las
heces con un pH més bajo (5,1-5,4) que los alimentados con formulas |acteas (pH
5,9-8,0). Esta diferencia puede tener ciertaimportancia, ya que lamultiplicacién de
C. botulinum declina a bajar €l pH y cesa por debajo de 4,6. Ademés la lactancia
materna también tiene la ventgja de transferir a nifio factores inmunogeénicos
(Arnon, 1986). Otro factor importante parece ser la frecuencia de las defecaciones:
de 58 pacientes de por 1o menos 1 mes de vida, 37 (64%) tenian un patrén comudn
de una defecacién por dia, en comparacién con 17 (15%) de los 115 del grupo con-
trol (Spika et al., 1989).

En personas adultas puede presentarse botulismo sin la presencia de toxina prefor-
mada en el alimento, es decir por colonizacion del intestino grueso por C. botulinum,



22 BACTERIOSIS

produccién de toxinas y su absorcion. Los casos son raros y afectan principalmente
a personas que tienen ateraciones en la anatomiay microflora del intestino.

La enfermedad en el nifio comienza con una constipacion, seguida de letargo y
falta de apetito, ptosis, dificultad para deglutir, debilidad muscular y falta de control
delacabeza. La pardlisis neuromuscular puede progresar de los nervios craneales a
la musculatura periférica y respiratoria, hasta terminar con €l deceso del paciente.
La gravedad de la enfermedad varia desde una afeccion moderada hasta la muerte
repentinadel nifio. Se haestimado que el botulismo infantil contribuye por lo menos
con 5% de los casos del sindrome de la muerte stbita del lactante (Benenson, 1992).

¢) El botulismo por heridas es clinicamente similar a botulismo clasico en su sin-
tomatol ogia neurol6gica. Es una toxiinfeccion que se produce a raiz de la contami-
nacion de una herida que crea condi ciones anaerobias, donde € C. botulinum puede
establecerse, reproducirse y elaborar una neurotoxina que se absorbe por los vasos.
Delos 27 casos conocidos, 15 estaban asociados al tipo A, 5 al tipo B, uno mixto de
Ay B, y uno no fue determinado.

La enfermedad en los animales. El botulismo en los mamiferos domésticos se
debe principalmente alostipos C y D, y en las aves, a tipo C. Los brotes en bovi-
nos suelen asociarse con ladeficiencia de fésforo y con la consecuente osteofagiay
habito compulsivo de ingerir restos de cadaveres (“pica’) que contienen toxinas
botulinicas. En zonas donde se encuentran los tipos C betay D, como en Sudéfrica,
las esporas de C. botulinum se multiplican rdpidamente en los cadaveres y producen
toxinas alas que son muy susceptibles los bovinos. El sintoma principal es la para-
lisis parcial o completa de los musculos de lalocomocion, masticacion y deglucién.
Los animales tienen dificultad para desplazarse, permanecen mucho tiempo inmo-
viles 0 en declbito y a progresar la enfermedad no pueden mantener la cabeza
levantada y doblan el cuello sobre el flanco. Latasa de letalidad es ata.

En los ovinos el botulismo esta asociado con deficiencia proteinicay de hidratos
de carbono, lo queinduce alos animales a comer canal es de pequefios animales que
encuentran en el pastoreo.

En los equinos, como en los demés mamiferos, el periodo de incubacion es muy
variable, segin la dosis de toxina ingerida. En los casos sobreagudos, la muerte
puede sobrevenir en un dia o dos. Cuando €l curso es mas lento, la enfermedad se
inicia generalmente con pardlisis del tren posterior y avanza a otras regiones, hasta
producir la muerte por paro respiratorio. En potrillos jovenes se ha descrito una
toxiinfeccién botulinica similar a botulismo infantil y a botulismo por heridas. El
sindrome neuromuscular paralitico afecta a potrillos de 2 a 8 semanas de vida, los
cual es muestran signos de una paralisis motriz progresiva que incluye tremores mus-
culares (“shaker foal syndrome”), disfagia con pardlisis flaccida de la lengua, difi-
cultad para mantenerse parados, tendencia a colapso, disnea, midriasis y constipa-
cién (Thomas et al., 1988). A veces aparecen muertos sin signos de enfermedad
(“muerte stbita’). La enfermedad es producida por e tipo toxigénico B, que
requiere una colonizacion previa de C. botulinum en lesiones gastricas, intestinales,
umbilicales, hepéticas (necrosis) 0 muscularesy subcutaneas. Lalesiones necréticas
parecen necesarias para latoxicidad, como en el botulismo por lesiones en el hom-
bre (Swerczek, 1980).

En criaderos de visones se han observado brotes con alta mortalidad. La intoxi-
cacion alimentaria de estos animales se debe sobre todo al tipo C beta.
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En patos y otras aves acudticas, los sintomas de la intoxicacién comienzan por
pardlisis de las alas, que se extiende luego a otros musculos y finalmente a los del
cuello, hasta que no pueden mantener la cabeza por encimadel aguay mueren aho-
gados. En el lago Michigan, Estados Unidos, se produjo un brote en aves acuéticas,
debido al tipo toxigénico E.

Laenfermedad en gallinas se debe sobre todo & tipo C afa. Sele hadado el nom-
bre de “limberneck” porgue con frecuencia se observa pardlisis flaccidaen el cuello
de las aves afectadas.

El tratamiento con antitoxina botulinica dio resultados variables en bovinos. En
visones y patos se obtuvieron mejores resultados con antitoxina C, pero € costo
puede ser excesivo. El control y la prevencién deben ser las principales herramien-
tas para combatir las pérdidas por botulismo animal.

Fuente deintoxicacion o de infeccidén y modo de transmisién. El reservorio de
C. botulinum es el suelo, e sedimento de rios y mares, los vegetales y el intestino
de animales mamiferos y aves. Las esporas que forma la bacteria son muy resisten-
tesal calor y aladesecacion. El agente etiol gico se encuentra distribuido en todos
los continentes, aunque de modo irregular. La distribucion de los tipos toxigénicos
también varia seglin las regiones. Como gjemplo puede indicarse un estudio reali-
zado en los Estados Unidos (Smith, 1978), a todo lo ancho del pais 'y subdividién-
dolo en cuatro cortes transversales. En 23,5% de las 260 muestras del suelo se
encontrd C. botulinum. El tipo A se encontr6 sobre todo en los estados occidentales,
con un suelo neutro o alcalino; e tipo B tenia una distribucién més uniforme, con
predominio en la parte oriental y dicha distribucion parece asociarse con suelos de
ato contenido organico; el tipo C se encontrd en suelos &cidos de la costa del Golfo;
el D, en agunos suelos alcalinos del occidente, y el E, en suelos himedos de varios
estados. En laantigua Union Soviética, en 10,5% de 4.242 muestras se aislo C. botu-
linum, con predominio neto del tipo E, que constituy6 €l 61% de todos los cultivos
positivos. La prevalencia de esporas era mayor en |la parte europea al sur de lalati-
tud 52 N (Kravchenko y Shishulina, 1967).

Lagran difusion de C. botulinum en la natural eza explicala contaminacion de los
alimentos. Los alimentos de origen vegetal se contaminan directamente del suelo.
Es probable que los aimentos de origen animal se contaminen a partir del tracto
intestinal del animal y de las esporas del ambiente. La fuente principal de laintoxi-
cacion botulinica para €l hombre y los animales es el aimento donde se ha multi-
plicado €l microorganismo y producido la poderosa toxina. Después de la ingestion
del alimento, latoxina se absorbe através del intestino, principal mente por su parte
superior, y es conducida por la corriente sanguinea a los nervios. El sitio de accién
es en la unién presingptica de las terminaciones nerviosas colinérgicas y €l meca
nismo es mediante lainhibicién de la liberacion de la acetilcolina.

Cualquier alimento de origen vegetal 0 animal puede dar origen alaintoxicacién
botulinica, si las condiciones son favorables a la multiplicacion de C. botulinum y,
en consecuencia, ala produccion de toxinas. Laanaerobiosisy un pH por encimade
4,5 son los principales requerimientos para la multiplicacion de C. botulinum, pero
unavez formadalatoxina, el medio &cido le puede ser favorable. En general las con-
servas caseras son las que causan la enfermedad, aunque a veces también pueden
originarla productos comerciales mal esterilizados o preservados. La intoxicacién
sobreviene a consumir ese producto después de transcurrido cierto tiempo desde su
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preparacion, sin cocer o inadecuadamente cocido. La clase de alimentos responsa-
ble de laintoxicacion varia de acuerdo con los hébitos alimentarios de la regién.

En & Canaday los Estados Unidos las causas mas comunes de botulismo de los
tiposA y B son las verduras y las frutas envasadas en casa. En Europa, en cambio,
lacarney sus derivados parecen desempefiar el papel més importante. En Alaska, €l
norte de Canad4, el norte de los Estados Unidos, € Japdn y la antigua Unidn
Soviética predomina €l tipo E, que esta asociado con alimentos de origen marino.

Las costumbres étnicas y |os hébitos alimentari os muchas veces propician lainto-
xicacion. En 1992, en Nueva Jersey, Estados Unidos, cuatro miembros de una fami-
liade ascendencia egipcia se enfermaron de botulismo tipo E a consumir “moloha’,
un pescado salado sin eviscerar (Centers for Disease Control and Prevention, 1992).
Anteriormente hubo otro brote, en & que dos inmigrantes rusos en NuevaYork y 5
personas en Isradl se enfermaron de botulismo tipo E; todos habian comido pescado
no eviscerado, salado y secado al aire (“ribyetz”) del mismo origen (Centers for
Disease Control and Prevention, 1989). Una comida regional preservada que es
popular en e Oriente, un quesillo blando elaborado con leche de soja, ocasiond en
China 705 (71,5%) de los 986 brotes de botulismo registrados (Ying y Shuan, 1986).

El botulismo infantil, a diferencia del botulismo clasico (adquirido por alimen-
tos), esen suinicio unainfeccion intestinal por C. botulinum, donde las esporas ger-
minan, se multiplican y producen latoxina que es absorbida a través de la pared del
intestino. Se ha indicado que la miel es una fuente de infeccién, ya que frecuente-
mente es un aimento suplementario del lactante. Sin embargo, |os resultados de
diferentes investigaciones epidemiol égicas sobre la presencia de esporas botul inicas
en este alimento no son concluyentes. Con todo, no hay duda de que lainfeccién se
produce por ingestion.

Lafuente deinfeccion del botulismo por heridas es ambiental. El botulismo delos
bovinos se presenta en animales en pastoreo (“lamsiekte”) o por consumo de ensi-
lados y forrajes empacados. La intoxicacion que se contrae en €l pastoreo general-
mente es en &reas carentes o deficientes de fosforo. Los animales de muchas espe-
cies del area contienen en su flora intestinal C. botulinum y cuando mueren, estas
bacterias invaden todo el organismo y producen grandes cantidades de toxina. Por
su parte, los bovinos que sufren de “pica’ ingieren restos de esos animales, donde la
toxina esté preformada, y se enferman de botulismo. Al morir, los mismos bovinos
constituyen una fuente de intoxicacion para €l resto del rebafio. También se ha des-
crito mortalidad de ganado por ingestion de agua en la que se hallaban cadaveres
descompuestos de pequefios animales. El botulismo adquirido por consumo de
forrajes o ensilados se produce por la presencia accidental del cadaver de un
pequefio animal (generalmente un gato), o restos de aves, y la difusion de latoxina
botulinica arededor del mismo en el alimento (Smith, 1977). Las fuentes de intoxi-
cacion para otras especies de mamiferos son similares.

La fuente de intoxicacion para los patos silvestres son las larvas de insectos que
invaden los cadaveres de patos muertos por diferentes causas. Si un pato conteniaen
su floraintestinal C. botulinum, la bacteria invade todo €l organismo después de su
muerte y las larvas absorben la toxina producida, constituyendo una fuente de into-
xicacion para las aves. Se estima que unas pocas larvas ingeridas por los patos son
suficientes para producir su muerte por botulismo.

En lainvestigacion de brotes entre fai sanes, se ha encontrado que estos han inge-
rido larvas de moscas en los cadaveres de animal es pequefios.
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Papel delosanimales en la epidemiologia. No se ha podido demostrar unarela-
cién epidemiol dgicaentre e botulismo humano y animal. Se han aislado esporas de
C. botulinumtipo A de las materias fecales de animales, y el microorganismo botu-
linico del tipo A y del tipo B del intestino y del higado de bovinos muertos por otras
causas. Asimismo se haaislado € microorganismo del intestino y de lamédula ésea
de perros sanos. Por consiguiente, existe la posibilidad de que |os animal es sean por-
tadores del microorganismo y sirvan de agentes de transporte y de diseminacion de
C. botulinum de un lugar a otro.

Diagnostico. El diagndstico clinico debe confirmarse por pruebas de laboratorio.
La prueba més concluyente es la presencia de la toxina botulinica en el suero del
paciente. También debe investigarse la toxina botulinica en e contenido géstrico y
las materias fecales de las personas que han estado expuestas a aimento sospe-
choso. Se deben hacer cultivos del alimento involucrado para aislar e identificar el
microorganismo. En el botulismo infantil se buscaaislar el agentey latoxinade las
materias fecales del nifio, ya que pocas veces se detecta la toxina en €l suero. Se ha
elaborado una prueba ELISA paraladeteccion detoxinaA y B en muestras de heces
de nifios, que puede ser (til como un ensayo tamiz en especimenes clinicos
(Dezfulian et al., 1984). Cuando se sospecha que el origen de laintoxicacién es una
herida, se aspira €l fluido de estay se efectian biopsias pararealizar €l examen bac-
teriol 6gico.

Control. Con respecto a hombre, €l control incluye: a) reglamentacion e inspec-
cion del procedimiento industrial de envasado, enlatado y preservacion de alimen-
tos, y b) educacion paralasalud, afin de sefidlar €l peligro de la preparacidn casera
de conservas y dar a conocer |os factores esenciales que intervienen en la preserva-
cién de los aimentos envasados, tales como tiempo, presién y temperatura de la
esterilizacion. Las conservas caseras deben hervirse antes de servirse para destruir
las toxinas que son termoldbiles. Los alimentos aterados organol épticamente o en
latas hinchadas no deben consumirse ni siquiera después de cocinados. Se debe
decomisar todo alimento envasado, enlatado o preparado de otra manera (salado,
desecado, etc.) que haya dado origen a un caso o brote. La investigacion epidemio-
I6gicarapiday €l diagndstico oportuno de un brote son esenciales tanto para preve-
nir NUevos casos como para la recuperacion del paciente.

En &reas donde €l botulismo animal constituye un problema, se debe corregir la
alimentacion del ganado con suplementos ricos en fosforo, para evitar la osteofagia
0“pica’, y se puede recurrir con buen resultado ala vacunacion de los animales con
el toxoide apropiado. Cuando se usan camas de pollos para ensilado de bovinos o
parafertilizante de pastoreo, se debe eliminar cuidadosamente cualquier resto de las
aves 0 de otros animales. Cuando hay un brote de botulismo en un establecimiento
aviar, hay que eliminar 1o més pronto posible los cadéveres, para prevenir la pro-
gresion del brote.
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BRUCELOSIS

CIE-10 A23.0 Brucelosis debida a Brucella melitensis,
A23.1 Brucelosis debida a Brucella abortus,
A23.2 Brucelosis debida a Brucella suis,

A23.3 Brucelosis debida a Brucella canis

Sinonimia. Melitococia, fiebre ondulante, fiebre de Malta, fiebre del
Mediterrdneo (en el hombre), aborto contagioso, aborto infeccioso, aborto epizod-
tico (en animales), enfermedad de Bang (en bovinos).

Etiologia. En el género Brucella se reconocen actualmente seis especies. B. meli-
tensis, B. abortus, B. suis, B. neotomae, B. ovisy B. canis.

Las tres primeras especies (denominadas “ brucelas clasicas’) se han subdividido a
su vez en biovares, que se distinguen por diferentes caracteristicas bioquimicas, de
comportamiento, o ambas, frente a los sueros monoespecificos A. (abortus) y M.
(melitensis). De esta manera, B. melitensis se subdivide en tres biovares (1-3); B.
abortus, en siete (1-7) —yaque se suprimieron los biovares 7y 8, y el actual biovar
7 corresponde a 9 de la clasificacion anterior—, y B. suis, en cinco (1-5). Por otra
parte, desde el punto de vista epidemioldgico, € sistema taxondmico del género
Brucella ha permitido eliminar la confusién originada por las designaciones de nue-
Vvas especi es 0 subespecies que no estaban de acuerdo con larealidad epidemiol égica.
Ademas, la tipificacién en biovares constituye una herramienta Gtil en la investiga
cién en ese campo. B. abortus tiene una gran plasticidad entre los caracteres que se
determinan por los métodos convencionales, tales como e requerimiento de CO, para
el crecimiento, la sensibilidad o tolerancia a los colorantes de anilina, la produccién
de H,Sy otros. Menos plasticidad muestran B. melitensis o B. suis (Meyer, 1984). En
varias partes del mundo se han encontrado cepas de B. abortus y en menor grado de
B. suiso B. melitensis, de dificil ubicacién en el presente esquema por diferir en algu-
nos caracteres (Ewalt y Forbes, 1987; Corbel et al., 1984; Banai et al., 1990).

El genoma del género Brucella, sin embargo, es muy homogéneo, como demos-
traron Verger et al. (1985) en un estudio de hibridacion de ADN-ADN. Estosinves-
tigadores proponen mantener una sola especie B. melitensis subdividida en seis bio-
grupos, que corresponderian alas seis especi es anteriores. Sin embargo, para efectos
précticos, y especialmente para fines epidemiolégicos, sigue vigente € esquema
anterior que divide el género en especies y biovares.

Distribucion geogréfica. Mundial. La distribucion de las diferentes especies de
Brucella y sus biovares presenta variaciones geogréficas. B. abortus es la més
ampliamente difundida; B. melitensis y B. suis tienen una distribucién irregular; B.
nectomae se aisl6 de ratas del desierto (Neotoma lepida), en Utah, Estados Unidos
de América, y su distribucion se limita a los focos naturales, sin haberse compro-
bado lainfeccién en el hombre o en animales domésticos. Lainfeccion por B. canis
se ha comprobado en muchos paises de varios continentes, y puede afirmarse que su
distribucion es mundial. B. ovis parece estar distribuida en todos los paises donde la
cria de ovinos es importante.

Presentacién en el hombre. Cada afio se producen alrededor de medio millon de
casos de brucel osis humana en el mundo (Organizacion Mundial de la Salud, 1975).
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L as pautas de presentacion de lainfeccion humana estan dadas por la prevalenciade
la infeccion en los reservorios animales. Las infecciones por B. abortus y B. suis
suelen afectar mayormente a grupos ocupacionales, mientras que la causada por B.
melitensis es més frecuente que las anteriores en la poblacion general. La prevalen-
ciamés alta en el hombre se encuentra en los paises con tasas el evadas de brucelo-
sis por B. melitensis, en caprinos u ovinos o en ambas especies. En América Latina
los paises en donde se registra el mayor nimero de casos son Argentina, México y
Perd. Lo mismo sucede —entre otros— en los paises que bordean e Mar
Mediterraneo, y en € Irén, la antigua Unidn Soviéticay Mongolia

En Arabia Saudita se registraron 7.893 casos humanos de brucelosis en 1987
(74/100.000 habitantes). Probablemente la brucelosis cobré mucha importancia en
la salud publica como consecuencia de que, entre 1979 y 1987, Arabia Saudita
importé mas de 8 millones de ovinos, més de 2 millones de caprinos, méas de 250
mil bovinos y otros animales (bufalos, camellos). En Irén se registraron 71.051
casos (13/100.000) en 1988 y se estima que desde 1989 ha habido 80.000 casos
anualmente. En Turquia se registraron 5.003 casos (9/100.000) en 1990, lo que
representa una incidencia 3 veces mayor que en el periodo 1986-1989 (3/100.000).

Los programas de control y erradicacion de la brucel osis bovina tienen un mar-
cado efecto sobre la reduccion de la incidencia de la infeccién humana. Asi, por
gjemplo, en los Estados Unidos se registraron 6.321 casos en 1947, mientras que en
el periodo 1972-1981 e promedio anua fue de 224 casos (Centers for Disease
Control and Prevention, 1982). En Dinamarca, donde se notificaron unos 500 casos
por afio entre 1931 y 1939, la brucelosis humana desapareci6 a partir de 1962 como
consecuencia de haber erradicado la infeccion en los animales. En e Uruguay,
donde no hay un reservorio animal de B. melitensis y los pocos focos de B. suis
habian sido eliminados (aunque Ultimamente se ha introducido nuevamente por la
importacion), la enfermedad humana casi ha desaparecido luego de iniciarse en
1964 la vacunacion obligatoria de las terneras. China e Israel han podido reducir
grandemente la incidencia de la brucel osis humana gracias a las camparias de vacu-
nacién de los ovinos y caprinos. En el Mediterraneo occidental también hubo una
sensible reduccion de casos humanos de brucelosis por B. melitensis, por vacuna-
cién de los pequefios rumiantes con la vacuna Rev. 1. En Espafia, por gemplo, la
incidencia baj6 de 4.683 casos en 1988 a 3.041 en 1990.

Presentacién en los animales. La brucelosis bovina existe en todo € mundo
pero, entre otros paises, se ha erradicado en Alemania, Austria, Bélgica, Bulgaria,
antigua Checoslovaquia, Dinamarca, Finlandia, Hungria, Noruega, Paises Bgjos,
Rumania, Sueciay Suiza (Timm, 1982; Kasyanov y Aslanyan, 1982). La mayoria
de los paises europeos esta libre de brucelosis bovina (Garcia-Carrillo y Lucero,
1993). Los grandes productores de carne como Australia, Canada, Estados Unidos,
Francia, Gran Bretafia y Nueva Zelandia, entre otros, estan libres de brucelosis
bovina o estan a punto de serlo. Tres paises ganaderos importantes, Argentina, Brasil
y México, todavia tienen programas de control limitados. En una monografia
reciente sobre brucelosis bovina se puede encontrar un andlisis pais por pais
(Garcia-Carrillo y Lucero, 1993). En el resto del mundo, las tasas de infeccion son
muy variables de un pais a otro y en las diferentes regiones de un pais. La preva-
lencia mas alta se observa en el ganado lechero. En muchos paises, incluida la
mayoria de los de América Latina que no tienen programas de control, los datos no
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son fidedignos. Sin embargo, de acuerdo con la informacion disponible, se trata de
una de las enfermedades méas importantes del ganado bovino tanto en América
Latina como en otras zonas de desarrollo preindustrial. Las estimaciones oficiales
sobre las pérdidas anuales por brucelosis bovina en América Latina son de aproxi-
madamente US$ 600 millones, lo cua explica la prioridad otorgada a control de
estainfeccion en las actividades de los servicios de salud animal.

La brucelosis porcina se presenta esporadicamente y es poco frecuente en gran
parte de Asia, Europay Oceania. En China, unos reproductores introdujeron B. suis
biovar 3 desde Hong Kong en 1954 y se difundio rapidamente por e Sur del pais
(Luy Zhang, 1989). En muchos paises europeos labrucelosis porcinatiene unarela
cién epidémica con labrucelosis por B. suis biovar 2 de laliebre (Lepus europaeus).
Con lanuevatecnologia de cria de cerdos, estos tienen poco acceso aliebres, por lo
gue los brotes han disminuido notablemente. En Canad, Finlandia, Gran Bretafiay
Noruega la enfermedad nunca se ha presentado. Es probable que muchos de | os pai-
ses predominantemente musulmanes e Israel estén libres de lainfeccion por B. suis,
yaque la cria de cerdos es limitada debido a motivos religiosos (Timm, 1982).

En América Latinala brucelosis porcina es enzo6tica en la mayoria de los paises
y, si bien los datos disponibles son de escaso valor estadistico, se considera que esta
es la zona con mas ata prevalencia en el mundo. Sin embargo, sobre la base de las
encuestas realizadas Ultimamente en laArgentinay en Rio Grande do Sul, Brasil, en
explotaciones de reproductores de pura sangre 0 puros por cruza, se demostré que
e porcentaje de hatos infectados es bajo. Posiblemente el problema radica en las
explotaciones comerciales, donde se relinen animales de distintos origenes. Hasta
ahora, en América Latina solo se ha comprobado €l biovar 1 de B. suis, que predo-
mina en la mayor parte del mundo. El biovar 2 esta limitado a los cerdos y liebres
de Europa central y occidental, mientras que el biovar 3 se aislaen e cinturén mai-
cero de los Estados Unidos y en algunas &reas de Asiay Africa. Cubay Estados
Unidos tienen exitosos programas nacional es de erradicacion.

La brucelosis caprinay la ovina constituyen un problema de gran magnitud en la
cuenca mediterranea de Europa y Africa, en e sudeste de la antigua Union
Soviética, en Mongolia, en el Medio Oriente y en Arabia Saudita. En América
Latina la prevalencia de infeccién del ganado caprino por B. melitensis es alta en
Argentina, México y Per(. En laArgentina, lainfeccion de ovinos por B. melitensis
se ha comprobado hasta ahora solo en hatos que convivian con caprinos infectados
en e norte del pais (Ossolay Szyfres, 1963). En la region de cria de caprinos en
Venezuela, se realizé un examen seroldgico y bacteriolégico en 1987; se aid6 B.
abortus biovar 1 de lalechey los ganglios, pero no se aislé B. melitensis (de Lord
et al., 1987). En Brasil, que tiene un nimero apreciabl e de caprinos, la brucelosis no
parece existir, y en Chile —donde la tasa de infeccién en el Cajon de Maipo fue
importante— el Gobierno informé que se habia erradicado la enfermedad (Chile,
Ministerio de Agricultura, 1987). Actualmente, los otros paises de las Américas,
incluidos los Estados Unidos, estan libres de la brucel osis caprina.

La epididimitis del carnero por B. ovis esta ampliamente difundida. Se ha compro-
bado en Africa, Augtrdia, Europay Nueva Zelandia. Esta presente en Argenting, Brasil
(Rio Grande do Sul), Chile, Estados Unidos, Pertly Uruguay; es decir en todos | os pai-
sesdd continente donde la explotacién ovinatiene importancia. La prevalenciaes alta.

La infeccion de perros por B. canis se ha encontrado en précticamente todos los
paises donde se ha investigado. La prevalencia es variable segun la region y €
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método de diagndstico empleado. La infeccion constituye un problema en agunos
criaderos de perros, por los abortos e infertilidad que ocasiona, pero también se
encuentra en perros de familia 'y calejeros; en estos Ultimos la tasa de infeccidn
generalmente es més alta. Asi, por gemplo, en un estudio realizado en la Ciudad de
Meéxico, 12% de 59 perros callgjeros resultaron positivos por € aislamiento del
agente etioldgico (Flores-Castro et al., 1977).

La enfermedad en el hombre. El hombre es susceptible a la infeccion por B.
melitensis, B. suis (excepto por e biovar 2), B. abortusy B. canis. No se han com-
probado casos humanos por B. ovis 0 B. neotomae. La especie més patdégena e inva-
sora para €l hombre es B. melitensis, seguida en orden decreciente por B. suis, B.
abortusy B. canis.

El periodo de incubacion en genera dura de una a tres semanas, pero a veces
puede prolongarse por varios meses. Es una enfermedad septicémica, de principio
repentino o insidioso, con fiebre continua, intermitente o irregular. La sintomatol o-
giadelabrucelosis aguda, como la de muchas otras enfermedades febriles, consiste
en escalofrios, sudores profusos y elevacion de temperatura. Un sintoma casi cons-
tante es la astenia'y cuaquier gjercicio produce una pronunciada fatiga. La tempe-
ratura puede variar desde normal en la mafiana hasta 40 °C en la tarde; |os sudores
se presentan durante la noche y se caracterizan por un olor particular. Los sintomas
comunes son insomnio, impotencia sexual, constipacion, anorexia, cefalalgia, artral-
giasy dolores generalizados. Laenfermedad produce un fuerte impacto sobre el sis-
tema nervioso, que se traduce en irritacion, nerviosismo y depresion. Muchos
pacientes tienen los ganglios periféricos aumentados de volumen o esplenomegalia
y con frecuencia hepatomegalia, pero raramenteictericia. La hepatomegalia o hepa-
toesplenomegalia es especialmente frecuente en pacientes infectados por B. meli-
tensis (Pfischner et al., 1957). Las brucel as se localizan intracelularmente en los teji-
dos del sistema reticuloendotelial, tales como |os ganglios, la médula ésea, €l bazo
y el higado. Lareaccion tisular es del tipo granulomatoso. La duracion de la enfer-
medad puede variar desde pocas semanas 0 meses hasta varios afios. La terapéutica
actua ha permitido reducir en forma considerable la duracion de la enfermedad,
como también las recaidas. A veces se producen complicaciones serias, tales como
encefalitis, meningitis, neuritis periférica, espondilitis, artritis supurativas, endocar-
ditis vegetativa, orquitis, vesiculitis seminal y prostatitis. En cierto nimero de
pacientes la brucelosis tiene un curso crénico que puede durar muchos afios, con o
sin presencia de focos de infeccion localizada. L os sintomas estan asociados con un
estado de hipersensibilidad. El diagndstico de la brucelosis cronica es dificil.

Mencion aparte merece la infeccién humana por la vacuna B. abortus cepa 19,
gue es la mas usada para proteger € ganado bovino. Se han descrito casos de acci-
dentes entre los vacunadores (veterinarios y ayudantes) que se han pinchado un dedo
o lamano con la aguja de la jeringa, o han recibido aerosol en un ojo. Si un indivi-
duo no tiene antecedentes de exposicion a brucelas y no tiene anticuerpos para esos
agentes, laenfermedad se instal a abruptamente después de un periodo de incubacion
de 8 a30 dias. El curso de la enfermedad generalmente es mas corto y mas benigno
gue en lainfeccidn por cepas de campo de B. abortus, pero hay casos severos que
requieren hospitalizacion. En individuos que han estado expuestos a brucelas, como
es comun en veterinarios y vacunadores, se presenta un sindrome diferente, de tipo
alérgico, que se caracteriza por tumefaccion dolorosa en el lugar de lainoculacion.
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Después de unas horas €l paciente puede experimentar sintomas sistémicos simila-
res a los descritos en individuos que se infectan por la cepa 19 sin tener anteceden-
tes de exposicion. Los sintomas ceden generalmente en pocos dias, con o sin trata-
miento. Los sintomas locales y generales pueden recurrir si € individuo sufre un
nuevo accidente (Young, 1989). Tomando en consideracion los millones de dosis de
vacuna cepa 19 que se usan anualmente en el mundo, la tasa de incidencia de enfer-
medad por esa cepa es insignificante.

Otra cepa que se usa para vacunar peguefios rumiantes, B. melitensis Rev. 1, tam-
bién puede infectar a vacunador. Bgjo la égida de la Organizacion Mundia de la
Salud y sus centros colaboradores, en Mongolia se aplicéd lavacuna Rev. 1 a6 millo-
nes de animales entre 1974 y 1977. Seis vacunadores adiestrados se inocularon la
vacuna accidentalmente; cuatro de ellos tuvieron manifestaciones clinicas, pero se
recuperaron después de un tratamiento hospitalario inmediato.

En éareas de brucelosis enzodtica, en especia la bovina, hay muchas infecciones
gue transcurren de modo asintomatico.

El tratamiento recomendado en la brucelosis aguda es de una dosis diaria de 600
a 900 mg de rifampicina, combinada con 200 mg diarios de doxiciclina, durante 6
semanas por 1o menos. Con este tratamiento las recaidas son muy raras. Si se
presenta la reaccion de Jarisch-Herxheimer al inicio del tratamiento antibi6tico,
se recomienda administrar cortisol por via intravenosa. A veces se pueden requerir
varias series de tratamiento. Si la terapia con antibi6ticos no resulta se debe buscar
un foco cronico de la infeccion, especialmente en infecciones por B. melitensis y
B. suis (Organizacion Mundial de la Salud, 1986). En el caso de una recaida es
necesario reiniciar e tratamiento indicado més arriba. Se pueden administrar
esteroides para contrarrestar la toxicidad en los pacientes muy graves (Benenson,
1992).

La enfermedad en los animales. El sintoma principal en todas |as especies es €l
aborto o la expulsién prematura de los fetos.

BOVINOS. El patdgeno principal es B. abortus. El biovar 1 es universal y es € pre-
dominante de los siete que se presentan en € mundo. La distribucion de los dife-
rentes biovares tiene variaciones geogréficas. En América Latina se han compro-
bado los hiovares 1, 2, 3, 4 y 6; mas de 80% de |as cepas correspondian al biovar 1.
En los Estados Unidos se han aislado los biovares 1, 2 y 4. En Africa oriental y
China predomina €l biovar 3 que afecta tanto a ganado indigena como al bufalo
(Timm, 1982). El biovar 5, que se presentaba en bovinos en Alemania y Gran
Bretafia, tiene caracteristicas bioquimicas y seroldgicas similares a B. melitensis y
fue motivo de confusion durante afios, hasta que se pudo establecer que es B. abor-
tus por los nuevos métodos de identificacion de especie (metabolismo oxidativo y
fagolisis). Los demés biovares tienen también una distribucién geografica mas o
menos marcada. Asimismo, los bovinos pueden infectarse por B. suisy B. meliten-
sis, cuando comparten €l pastoreo o las instalaciones con cerdos, cabras u ovejas
infectados. La infeccidn en bovinos por especies heterélogas de Brucella suele ser
mas transitoria que por B. abortus, pero acarrea un grave peligro para la salud
publica, ya que las hembras pueden excretar por laleche estas brucelas que son més
patogenas para el hombre. Lainfeccion por B. suis es poco frecuente; en cambio, en
varios paises se han observado infecciones por B. melitensis con un curso parecido
a causado por B. abortus.
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En infecciones naturales es dificil medir e periodo de incubacion (desde lainfec-
cién hasta € aborto o nacimiento prematuro), porque no se puede determinar el
momento de la infeccion. Por experimentacién se ha demostrado que el periodo de
incubacion es sumamente variable e inversamente proporcional a desarrollo del
feto. Cuando més adel antada esté la prefiez, més corto serd el periodo de incubacion.
Si lahembra se infecta por viaoral enlaépocadel servicio, e tiempo de incubacion
puede prolongarse unos 200 dias, mientras que si se expone seis meses después de
lamonta, es aproximadamente de dos meses. El periodo de “incubacion serol 6gica’
(desde la infeccion hasta la aparicion de anticuerpos) dura de varias semanas a
varios meses. Factores tales como la virulencia y la dosis de la bacteria, la via de
infeccion y la susceptibilidad del animal hacen variar €l periodo de incubacién.

El signo predominante en hembras prefiadas es €l aborto, o bien e nacimiento
prematuro o a término de terneros muertos o débiles. En general el aborto se pro-
duce en la segunda mitad de la prefiez, a veces con retencién placentariay, en con-
secuencia, una metritis que puede ser causa de infertilidad permanente. Se estima
gue lainfeccion ocasiona una pérdida de 20 a 25% en la produccion de leche, por la
interrupcion del periodo de lactancia debido a aborto y a la concepcién demorada.
En la vaca inseminada artificialmente con semen infectado, |os calores pueden vol-
ver repetidas veces, como en el caso de vibriosis o tricomoniasis. Las hembras no
prefiadas no muestran sintomas clinicosy cuando se infectan con anterioridad al ser-
vicio muchas veces no abortan.

En los toros | as brucelas pueden localizarse en los testiculos y |as glandul as geni-
tales anexas. Cuando la enfermedad se manifiesta clinicamente, uno o ambos tes-
ticulos pueden aumentar de volumen, con disminucion de lalibido e infertilidad. A
veces puede haber atrofia del testiculo debido a adherencias y fibrosis. Son fre-
cuentes lavesiculitis seminal y laampulitis. Ocasionalmente, en los bovinos se pue-
den observar higromas y artritis.

Las brucelas que penetran en e organismo animal se multiplican primero en los
ganglios regionales y luego son conducidas por lalinfay la sangre a diferentes érga-
nos. Unas dos semanas después de una infeccion experimental se puede comprobar
bacteriemiay es posible aislar a agente de la corriente sanguinea. Las localizaciones
mas frecuentes se hallan en ganglios linfaticos, Utero, ubre, érganos genitales del
toro, bazo e higado. En la placenta de la vaca se ha podido demostrar la existenciade
una gran cantidad de eritrol, un hidrato de carbono que estimulala multiplicacion de
lasbrucelas, 1o que explicarialagran susceptibilidad de lostejidosfetales del bovino.

Después de que unavacainfectada aborta o pare normamente, el agente patégeno
no permanece mucho tiempo en €l Utero. Lainfeccién se vuelve crénicay las bru-
celas se acantonan en los ganglios y glandulas mamarias de la vaca. Las brucelas
pueden permanecer en la ubre durante afios (Garcia-Carrillo y Lucero, 1993).

Los diferentes animales de un rebafio manifiestan distinto grado de susceptibili-
dad a la infeccion, segin la edad y el sexo. Los terneros y terneras de hasta seis
meses de edad son poco susceptibles alainfeccion y en genera se infectan solo en
forma transitoria. Un ternero alimentado con leche que contiene brucelas puede
albergar el agente en sus ganglios, pero alas 6-8 semanas de suspender el alimento
contaminado, € animal suele liberarse de lainfeccién.

L as vaquillonas que se mantienen separadas de las vacas, como es costumbre en €l
manegjo de los rebafios, presentan con frecuencia una tasa de infeccién mas baja que
las vacas. Las vaquillonas expuestas alainfeccion antes del servicio son susceptibles,
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seinfectan, pero generalmente no abortan. Teniendo en cuenta este dato, a principios
de siglo se inoculaban vaquillonas antes del servicio con cepas virulentas o de viru-
lencia desconocida para prevenir € aborto. Sin embargo, esta practicatuvo que aban-
donarse a comprobar que gran nimero de animal es quedaban infectados.

Las vacas constituyen la categoria més susceptible y méas aln cuando estan pre-
fladas; en ellas la infeccion es comin y € aborto, frecuente.

El toro es también susceptible, aunque algunos investigadores sostienen que es
més resistente alainfeccion que lahembra. Sin embargo, es posible que se hayalle-
gado a esta conclusion por observaciones que se deben més al manejo de un rebafio
gue ala susceptibilidad natural del macho, pues, en efecto, se suele mantener alos
toros separados de |as vacas. Por otra parte, los machos castrados y las hembras no
desempefian un papel en la epizootiologia de la brucelosis, ya que no pueden elimi-
nar brucelas a medio exterior.

Ademésdelaedady e sexo, esimportante tener en cuentala susceptibilidad indi-
vidual. Aun en las categorias mas susceptibles —vacas y vaquillonas— hay anima-
les que nunca se infectan o0, cuando eso sucede, lainfeccion es transitoria. Algunas
vacas son poco susceptibles, tienen unainfeccidn generalizada, sufren en su funcién
reproductoray en la produccion de leche durante uno o mas afos, pero se recuperan
gradualmente; el titulo aglutinante resulta negativo, puede interrumpirse la elimina
cién de brucelas, y se normalizan tanto la funcién reproductora como la produccién
de leche. Sin embargo, la mayoria de las vacas se infectan y se mantienen con titu-
los aglutinantes positivos por muchos afios o por toda laviday, si bien después de
uno o dos abortos paren normalmente y vuelven a su produccion normal de leche,
muchas son portadoras y eliminadoras de brucelas. Asimismo, otras vacas quedan
totalmente indtiles para fines reproductivos y de produccién lactea.

Cuando labrucel osis penetra en un rebafio antes libre, lainfeccion se difunde con
rapidez de uno a otro animal, y durante uno o dos afios se producen grandes pérdi-
das por abortos, infertilidad, merma en la produccion de leche e infecciones genita-
les secundarias. Estafase aguda o activade la enfermedad se caracteriza por un gran
nimero de abortos y una alta tasa de reaccionantes en las pruebas serolégicas.
Debido aladesigual susceptibilidad individual alainfeccién, no todos |os animales
se infectan y no todos los reaccionantes abortan. Después de uno o dos afios, la
situacion se estabilizay €l nimero de abortos disminuye. Se estima que solo abor-
tan por segunda vez entre 10 y 25% de las vacas. En esta fase de estabilizacién son
sobre todo las vaquillonas —anteriormente no expuestas a la infeccion— las que se
infectan y pueden abortar. Asimismo, hay una dltima fase en que declina la infec-
cion, si e rebafio es cerrado y pequeio. Entonces, la tasa de infeccion disminuye
paulatinamente, la mayoria de las vacas vuelven a tener una funcion reproductora
normal y también se normaliza la produccion de leche. Sin embargo, puede apare-
cer un segundo brote, cuando se acumulan animal es susceptibles, ya sea vaquillonas
del propio establecimiento o nuevos animales introducidos en el hato. En los reba-
fios grandes siempre existe un nimero suficiente de animal es susceptibles que man-
tienen lainfeccion y los abortos siguen produciéndose. El intercambio y transito de
animal es también contribuyen a mantener la infeccién en forma activa.

PORCINOS. El agente etioldgico principal de la brucelosis porcina es B. suis. En
Ameérica Latina se ha comprobado lainfeccion solo por el biovar 1y en los Estados
Unidos, por € 1y el 3. El biovar 2 se encuentra solo en Europa. En el caso de los
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biovares 1y 3, lainfeccion se propaga directa o indirectamente de cerdo a cerdo; en
cambio, € biovar 2 (0 danés) setransmite al cerdo a ingerir laliebre europea (Lepus
europaeus). También B. abortus puede infectar a cerdo, pero es menos patégena,
aparentemente no se transmite de uno a otro animal y por lo general lainfeccion es
asintomética, limitandose a los ganglios de la cabezay € cudllo.

Cuando labrucelosis se introduce en una piaraindemne, adquiere laformade una
enfermedad aguda: hay abortos, infertilidad, nacimiento de lechones débiles, orqui-
tis, epididimitis y artritis. En piaras pequefias, la infeccidn tiende a extinguirse o a
disminuir de gravedad por falta de animales susceptibles, tanto por la venta normal
de animales a mercado como por la curacion espontanea de otros. En las piaras
grandes, lainfeccion es persistente y se transmite de una generacién a otra.

L os abortos tempranos, que se presentan cuando la hembra se infecta durante el
coito, por lo general pasan desapercibidos en las condiciones de campo. Los cerdos
ingieren los fetos abortados y la Unica anormalidad que puede poner sobre aviso al
propietario es la repeticidon del celo en las cerdas. Los abortos se producen en la
segunda mitad de la gestacién, cuando las hembras se infectan después de un mes o
maés de estar prefiadas. Los abortos rara vez se repiten y las cerdas que se infectan
antes de la madurez sexual raramente abortan.

La infeccion de los lechones suele ser temporal; sin embargo, algunos pueden
mantener la infeccién y convertirse en portadores. Es raro que la infeccion se
exprese en forma clinica. En ocasiones, se observa artritis, pero se puede encontrar
una bacteriemia transitoria'y bajos titul os aglutinantes.

En los cerdos infectados se suelen producir abscesos de diferentes tamarios en
Organos y tejidos. A menudo se encuentra espondilitis.

La infeccion de los 6rganos genitales es menos duradera en la hembra que en €l
macho, y en este puede persistir toda la vida.

CAPRINOS. El agente etiolégico principal de labrucelosis caprina es B. melitensis
con sus tres biovares. Todas |as razas de caprinos son susceptibles alainfeccion por
B. melitensis. Ocasionalmente se ha encontrado infeccion por B. suisy B. abortus.

La sintomatologia es similar ala observada en otras especies animalesy el signo
principa es el aborto, més frecuente en el tercero o cuarto mes de la prefiez. En las
infecciones naturales en el campo es raro encontrar otros sintomas como artritis,
mastitis, espondilitis y orquitis. Estos sintomas se pueden observar cuando |os ani-
males se inoculan experimentalmente con atas dosis del agente. Cabras no prefia-
das pero sexualmente maduras son susceptibles y sufren de una infeccién cronica
gue puede ser clinicamente inaparente, pero que representa un riesgo para los otros
animales del hato. Lainfeccion de la glandula mamaria es comn (Alton, 1985). En
hatos crénicamente infectados los signos de la enfermedad son, en general, poco
notables. Las |lesiones anatomopatol gicas también resultan poco evidentes, a pesar
de que con frecuencia se puede aislar €l agente etiol égico de un gran nimero de teji-
dosy 6rganos.

Varios investigadores han observado que los cabritos pueden nacer infectados o
infectarse poco después de nacer. La mayoria de ellos se curan en forma espontanea
antes de llegar alaedad de la reproduccién, pero en algunos lainfeccién puede per-
sistir durante més tiempo.

Las condiciones primitivas en las que se desarrolla la explotacién del ganado
caprino constituyen uno de los factores mas importantes en e mantenimiento y difu-
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sion de lainfeccion en América Latina (Argentina, México y Per()) y en € resto del
mundo en desarrollo. En las areas de cria de caprinos es frecuente encontrar pasto-
reos comunes, falta de higiene en corrales rudimentarios, nomadismo y propietarios
gue carecen de la mas minima instruccién.

oviNos. Dos entidades mdrbidas se distinguen en esta especie: la brucelosis clé-
sicay laepididimitis del carnero. B. melitensis causa la brucelosis clésicay consti-
tuye un problematan o masimportante que la brucelosis caprinaen las areas de dis-
tribucion de este agente fuera del continente americano. En América Latina se ha
podido comprobar esta infeccion solo en algunos hatos mixtos de cabras y ovejas,
algjados de las areas de explotacion ovina

Labrucelosis ovina es similar en su sintomatologia a la caprina. Sin embargo, €l
ovino parece més resistente a la infeccion y en hatos mixtos hay menos individuos
infectados de esta especie que de la caprina. La susceptibilidad entre las razas varia.
Los ovinos malteses son muy resistentes, mientras que los de raza Awass (cola
gorda) del Medio Oriente son muy susceptibles (Alton, 1985). L os abortos son tam-
bién menos frecuentes. La infeccion tiende a desaparecer de modo espontaneo y la
ata prevalencia de la enfermedad en algunas zonas se explica sobre todo por las
précticas deficientes en el manegjo de los hatos.

En ocasiones se ha encontrado infeccion de ovinos por B. suis (biovar 2 en
Alemania) y por B. abortus (en varias partes del mundo). Estos agentes resultan
poco patdgenos para el ovino, se adquieren por promiscuidad con animales infecta-
dos de otras especies y generalmente no se transmiten de ovino a ovino. Ta trans-
mision, sin embargo, puede ser como se describio en el brote que se presentd en un
establecimiento ganadero de los Estados Unidos (Luchsinger y Anderson, 1979).

La epididimitis del carnero es causada por B. ovis. Las manifestaciones clinicas
consisten en lesiones de los 6rganos genitales del carnero, asociadas con diferentes
grados de esterilidad. A veces lainfeccion de las ovejas gestantes puede provocar el
aborto y también mortalidad neonatal. La epididimitis es por 1o comun unilateral,
pero puede ser bilatera y la cola del érgano es la que suele estar mas afectada. La
tunica vaginal puede tener adherenciasy el testiculo puede estar atrofiado con dife-
rentes grados de fibrosis. En una apreciable proporcion de carneros infectados no se
observan lesiones, ni visualmente ni por palpacion, si bien se puede aislar B. ovisde
su semen. Algunos de estos animales muestran lesiones cuando € proceso de la
enfermedad estd mas avanzado. Al principio de la infeccidn, el semen contiene
muchas brucelas, luego el nimero disminuye y finalmente aquel puede estar libre
del agenteinfeccioso. Cuando hay localizacién renal, B. ovis se eliminatambién por
laorina.

EQUINOS. De esta especie se han aislado B. abortus y B. suis. La enfermedad se
manifiesta habitualmente por una bursitis fistulosa, “mal de nuca’ y “mal de cruz”.
Los abortos se presentan raramente (Robertson et al., 1973). Se ha aislado B. abor-
tus de materias fecales del caballo, pero este hecho es poco frecuente. Los caballos
adquieren la infeccion de bovinos o porcinos, pero en ocasiones también se ha
podido constatar |atransmisién del caballo alos bovinos. El hombre puede contraer
lainfeccion de equinos con lesiones abiertas. El caballo, en general, es mas resis-
tente ala infeccidn. No se conocen casos de transmision de uno a otro caballo. En
areas donde hay una alta tasa de infeccion en los bovinos es comin encontrar caba-
Ilos con dtos titulos aglutinantes.
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PERROSY GATOS. En €l perro se presentan casos esporadicos de brucelosis debido
a B. abortus, B. suisy B. melitensis. El perro adquiere la infeccién sobre todo por
ingestién de materiales contaminados, especiamente fetos, envolturas fetales y
leche. Lainfeccidn suele transcurrir en forma subclinica, pero a veces la sintomato-
logia puede ser severa, con fiebre, emaciacion, orquitis, anestro, artritis y ocasio-
nal mente aborto. Los casos de transmisién de perro a perro son raros. La duracion
de la infeccidn puede exceder los 150 dias en algunos casos. Aunque es poco fre-
cuente, los perros pueden eliminar brucelas por la orina, secrecion vaginal, materia
fecal y fetos abortados. En un estudio realizado en Canadd, se recol ectaron 14 perros
de 10 propiedades ganaderas con brucel osis bovina. De una sola perra se obtuvieron
cultivos positivos de mucus vaginal y de la vejiga. La Ultima muestra de secrecién
vaginal positiva se obtuvo 464 dias después de la fecha probable de la infeccidn de
la perra. De otros perros se aislé Brucella de érganos que no tienen salida a medio
ambiente (Forbes, 1990). Se han descrito varios casos humanos cuya fuente de
infeccion fueron los perros (especialmente fetos).

Unaenfermedad de |os perros de proporciones endoepizodticas y de presentacion
cosmopolita es la causada por B. canis. Labrucelosis por B. canis se caracteriza por
una prolongada bacteriemia sin fiebre, muerte embrionaria, abortos, prostatitis, epi-
didimitis, dermatitis del escroto, linfadenitis y esplenitis. El aborto sucede aproxi-
madamente alos 50 dias de la gestacién. Los cachorros pueden nacer muertos, a tér-
mino, o morir a los pocos dias. Los que sobreviven suelen tener los ganglios
linféticos aumentados de volumen y con frecuencia son bacteriémicos.

En un tratamiento experimental se usd minaciclina (27,5 mg/kg dos veces a dia)
en 18 perros infectados. En 15 de ellos | os cultivos dieron resultados negativos en la
necropsia practicada entre 6 y 28 semanas después de terminada la terapia
(Organizacién Mundial de la Salud, 1986).

El hombre es susceptible ala infeccion por B. canis aungue en menor grado que
a las brucelas clasicas y se han comprobado varios casos en Argentina, Brasil,
Estados Unidos y México, en personal de laboratorio y de perreras, asi como en
miembros de familias que poseian perros infectados.

Los gatos son resistentes ala Brucella y no se conocen casos natural es de la enfer-
medad.

OTROS MAMIFEROS DOMESTICOS. La brucelosis por B. abortus se presenta en €l
bufalo doméstico (Bubalus bubalis) y en los yaks (Bos grunniens), con sintomato-
logia similar ala de los bovinos. También se ha observado la enfermedad en came-
llos del Vigjo Mundo (Camelus bactrianus) y en dromedarios (Camelus dromeda-
rius), como también en camélidos americanos. La infeccion de los camélidos se
debe principalmente a B. melitensis, aunque se ha aislado B. abortus (Al-Khalaf y
El-Khaladi, 1989). En unafincadel altiplano del Pert dedicada a la cria de alpacas
(Lama pacos) se presentd un brote de brucelosis por B. melitensis biovar 1, con
abortos y mortalidad neonatal, asi como también un grave brote en la poblacion
humana de lafinca (Acosta et al., 1972).

ANIMALES SILVESTRES. La infeccién natural por Brucella se presenta en una
amplia gama de especies silvestres. Hay focos naturales de infeccion, como
por giemplo entre las ratas del desierto de los Estados Unidos (Neotoma lepida),
gue son €l reservorio de B. neotomae. En Kenia se ha aislado B. suis biovar 3
de dos especies de roedores (Arvicanthis niloticus y Mastomys natalensis). En
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Australia, en varias especies de roedores existen biovares de Brucella alin no cla-
sificados. En el Caucaso se encontraron roedores infectados por Brucella, que pri-
mero fue clasificada como B. muris y después como B. suis, biovar 5. En Europa
lainfeccion de la liebre (Lepus europaeus), que es €l reservorio de B. suis biovar
2, se transmite a los cerdos domésticos. El caribl (Rangifer caribou), que es el
reservorio de B. suis biovar 4 en Alaska, puede transmitir la infeccion al hombre y
alos perros de tiro. También puede suceder ala inversa, que los animales domés-
ticos transmitan lainfeccion a animales silvestres. Tal es el caso, en Argentina, de
lainfeccién de los zorros (Dusicyon gymnocercus, D. griseus) (Szyfresy Gonzales
Tomé, 1966) y del hurdn (Galictis furax-huronax) por B. abortusbiovar 1, delalie-
bre europea (Lepus europaeus) por B. suis biovar 1 (Szyfres et al., 1968) y de la
zariguieya (Didel phis azarae) por B. abortus biovar 1y B. suisbiovar 1 (DelaVega
et al., 1979). En los carnivoros, lainfeccién se adquiere por laingestion de fetos y
envolturas fetales. No se ha comprobado latransmision de un individuo aotro entre
estos carnivoros y es probable que lainfeccion se extingaa controlar la brucelosis
en los animales domésticos. La situacién es diferente cuando los animales domés-
ticos transmiten lainfeccién abévidos silvestres, tales como el antilope de las este-
pas (Saiga tatarica) o el bisonte americano (Bison bison), en los cuales la brucel o-
Sis se perpetla.

Los animales cuya piel se usa en peleteria, como los visones y los zorros platea
dos, pueden contraer la infeccion a ingerir visceras de animales infectados y, a su
vez, transmitir lainfeccién a hombre.

El agente etiol6gico se haaislado de muchas especies de artropodos. La garrapata
puede abergarlo durante mucho tiempo y transmitir lainfeccion por picadura; tam-
bién elimina la bacteria por la secrecion de las glandulas coxales. Sin embargo, €
nimero de garrapatas que abergan brucelas es insignificante (en la antigua Unién
Soviética, en uno de los estudios se aislaron 8 cepas de Brucella spp. de 20.000
garrapatas), y también el nimero de brucelas por garrapata es bgjo. Las especiesais-
ladas de artropodos fueron B. melitensis y B. abortus. En Brasil se pudo aislar B.
canis de especimenes de Rhipicephalus sanguineus que parasitaban una perra
enferma de brucelosis (Peres et al., 1981). Hay consenso general de que los artr6-
podos desempefian un papel insignificante, si es que tienen alguno, en la epidemio-
logia de labrucelosis.

AVES. En pocos casos se ha aislado Brucella de aves domésticas naturalmente
infectadas. La sintomatol ogia descrita es muy polimorfay no hay seguridad de que
siempre haya correspondido alabrucelosis. Lainfeccion puede transcurrir en forma
inaparente, con sintomas tales como pérdida de peso, disminucion de la postura y
diarrea. Las aves no desempefian papel alguno en e mantenimiento de las brucelas
en la naturaleza. Se ha aidlado Brucella de algunas especies de vida libre, como el
cuervo (Corvus corvix) y la corngja (Tripanscorax fragilecus).

Fuente de infeccion y modo de transmisién. Los reservorios naturales de B.
abortus, B. suisy B. melitensis son los bovinos, los porcinos, y 1os caprinosy ovinos,
respectivamente. El huésped natural de B. canises el perroy € de B. ovis, € ovino.

INFECCION HUMANA. El hombre se infecta de los animales por contacto o indirec-
tamente por ingestion de productos de origen animal, como también por lainhala-
cion de aerosol es infectantes. Laimportancia relativa del modo de transmision 'y de



BRUCELOSIS 39

las puertas de entrada del agente etiolégico varia con el &rea epidemioldgica, los
reservorios animales y 10s grupos ocupacionales expuestos al riesgo. Los quesillos
frescosy laleche cruda de cabra u ovejainfectada por B. melitensis son los vehicu-
los mas frecuentes de infeccion y pueden originar multiples casos de brucelosis
humana. A veces estos brotes se extienden por la mezcla de leche de cabra con lade
vaca. También se conocen brotes epidémicos originados por leche de vacas infecta-
das por B. melitensis o B. suis. Laleche de vacay los productos | &cteos que contie-
nen B. abortus pueden dar origen a casos esporéadicos. En leches acidificadas, cre-
mas y mantequillas écidas y quesos fermentados (y estacionados por més de tres
meses) las brucelas rara vez sobreviven.

En lasregiones articas y subarticas se han comprobado casos debidos al habito de
ingerir médula 6sea o carnes crudas de reno o de caribl que estan infectadas con B.
suishiovar 4. Las brucelas resisten lasalazén y el ahumado, por tanto es posible que
algunos productos carnicos preparados en esta forma puedan originar la infeccion
humana, si bien este hecho nunca se ha comprobado.

También es posible que las verduras crudas y €l agua contaminadas con excreta
de animales infectados sirvan de fuente de infeccion.

En las areas enzodticas de brucelosis bovina y porcina, predomina € modo de
transmision por contacto. La brucelosis humana es, en gran parte, una enfermedad
ocupacional de obreros pecuarios, persona de mataderos, matarifes, carniceros y
médicos veterinarios. La infeccion se contrae generamente a manipular fetos
y envolturas fetales o al entrar en contacto con secreciones vaginales, excrementos
y canales de animales infectados. El microorganismo penetra por abrasiones de la
piel, pero también puede ser llevado por las manos a la conjuntiva. En los matade-
ros, la tasa de casos de enfermedad es méas alta en e persona obrero con poco
tiempo de empleo. Es errénea la préactica de algunas empresas de excluir alos obre-
ros serol 6gicamente positivos y promover €l ingreso de los serol égicamente negati-
vos, ya que un individuo asintomético pero seroldgicamente positivo es menos pro-
penso a enfermarse.

La transmision por contacto también se presenta, desde luego, en areas enzodti-
cas de brucelosis caprinay ovina, donde |os pastores manejan animales recién pari-
dos o abortados. En algunos paises de inviernos rigurosos, |as cabras comparten los
lechos de los pastores y sus familiares con el fin de cobijarse contra € frio, con la
consiguiente infeccion de toda la familia (Elberg, 1981).

Latransmision por aerosoles se demostrd por experimentacién e investigacion. En
los laboratorios, un riesgo especia 1o representan las centrifugaciones de suspen-
siones brucelares en centrifugas no herméticamente cerradas. En 1938-1939 hubo
un brote epidémico con 45 casos en la Universidad Estatal de Michigan, Estados
Unidos. Los 45 estudiantes cursaban estudios en el segundo y tercer piso de un edi-
ficio, en cuyo sétano se alojaba un laboratorio de investigaciones en brucelosis. En
lainvestigacion se sefial 6 que el tnico modo posible de transmisién fue por viaaeré-
gena. En investigaciones epidemiol bgicas realizadas durante los dltimos afios tam-
bién se han aportado pruebas de que la transmision por aerosoles es muy importante
enfrigorificosy mataderos, y quizs mas frecuente que por contacto directo con teji-
dos infectados. El aire de la playa de matanza, diseminado en secciones contiguas,
da lugar a altas tasas de ataque entre |los operarios de esas areas. La dosis minima
infectante para el hombre por via respiratoria parece ser baja. Al efectuar la com-
pleta separacion de la playa de matanza, o a dotarla de presion negativaala misma,
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se ha observado una reduccion del riesgo para los demés departamentos (Kaufmann
et al., 1980; Buchanan et al., 1974).

Ultimamente se han descrito algunos casos de posible transmision interhumana
de brucelosis. Uno de ellos fue en Kuwait por latransmisién de B. melitensisa una
nifia de 30 dias de nacida, mediante la leche materna. La madre se habia quejado
de fiebre, malestar y artralgias por |0 menos dos semanas antes de enfermarse la
nifia. Delasangre de lamadrey de lanifia se aisl 6 repetidamente B. melitensis, bio-
var 1 (Lubani et al., 1988). En €l laboratorio de un hospital en los Estados Unidos,
8 microbidlogos estuvieron expuestos a la dispersién accidental de un espécimen
clinico en aerosol y de 5 de ellos se aisl6 B. melitensis biovar 3. La esposa de uno
de los pacientes se enferm6 6 meses después de que su esposo habia sido admitido
al hospital y de la sangre de ella se aislé B. melitensis del mismo biovar; se sospe-
cha que la infeccién fue transmitida sexualmente (Ruben et al., 1991). En Israel
hubo un caso probable de transmision durante el parto. La madre tuvo fiebre el pri-
mer dia postpartumy se identificd B. melitensis biovar 3 en un cultivo de laregion
cervical. Los cultivos de la region cervical y los hemocultivos continuaron siendo
positivos y, aunque la nifia estaba asintomatica, se obtuvo un hemocultivo positivo
del mismo biovar y un titulo aglutinante de 1:100. La esplenomegalia fue la Unica
anormalidad que se encontré en lanifiaalos 13 dias de nacida. Con anterioridad a
estos casos se ha descrito transmisién interhumana por transfusion o transplante de
médula 6sea.

INFECCION BOVINA (figura 3). La fuente principal de la infeccion bovina son los
fetos, las envolturas fetales y las descargas vaginal es que contienen gran nimero de
brucelas. En menor grado, pueden contribuir ala contaminacion del campo las mate-
rias fecales de terneros que se alimentan de leche contaminada, ya que no todas las
brucelas se destruyen en el tracto digestivo.

Laviadeinvasion mas frecuente es € tracto gastrointestinal, por ingestion de pas-
tos, forrajes y agua contaminados por brucelas. Ademas, las vacas tienen la costum-
bre delamer membranas fetales, fetosy terneros recién nacidos, que contienen todos
ellos gran nimero de brucelas y constituyen una fuente de infeccion muy impor-
tante. El habito de las vacas de lamer |0s érganos genitales de otras vacas contribuye
también alatransmision de lainfeccion.

En forma experimental se ha demostrado que las brucelas pueden penetrar a tra-
vés de la piel lesionada o aln intacta, pero se desconoce el grado en que interviene
esta via de invasion en lainfeccion natural.

Laviavaginal fue usada por Bang y otros para reproducir experimentalmente la
infeccion y la enfermedad. Segun las experiencias realizadas, al parecer se necesi-
taria un nimero grande de brucelas para infectar una vaca por este medio. Por otra
parte, no hay dudas de que la viaintrauterina que se emplea en lainseminacion arti-
ficial es muy importante en la transmision de la infeccion. El uso de toros infecta
dos para inseminacion artificial constituye un peligro importante, ya que asi puede
difundirse lainfeccion en muchos rebafios.

En ambientes cerrados es probable que lainfeccién se transmita por agrosoles. La
via aer6gena de invasion se ha demostrado experimentalmente.

Un nuevo conocimiento cuya magnitud se evalUaen laactualidad es el de lainfec-
cién congénitay del fenémeno llamado de latencia. En Francia se realizé una expe-
riencia (Plommet et al., 1973), separando terneras nacidas de madres infectadas en
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Figura 3. Brucelosis bovina (Brucella abortus). Modo de transmision.
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forma artificial con una dosis alta de B. abortus y cridndolas en unidades de aidla-
miento. A los 16 meses de edad se las inseminé artificialmente. Segin los resulta-
dos obtenidos en seis ensayos (Fensterbank, 1980) de 55 vaquillonas, originadas de
vacas infectadas, 5 estaban infectadas, y se aislaron brucelas durante el parto y/o el
sacrificio, seis semanas después del parto. A los 9 y 12 meses de edad, 2 de estos
animales tenian titulos serolégicos que fueron inestables hasta llegar a la prefiez,
mientras que las restantes 3 vaquillonas infectadas no acusaron reacciones serol 4gi-
cas hastalamitad o a término de la prefiez (latencia). Los autores de esta experien-
cia admiten que en las condiciones naturales de campo la frecuencia de este fené-
meno de latencia puede ser mucho menor. En rebafios donde se practica la
vacunacion sistemética de las terneras, este fendmeno puede pasar desapercibido.
Asimismo, se han realizado otras investigaciones (Lapraik et al., 1975; Wilesmith,
1978) sobre latransmision vertical de la brucelosis acompafiada de una prolongada
fase serol6gicamente inaparente de la infeccién. En un estudio retrospectivo
(Wilesmith, 1978) de rebafios muy infectados, se encontré que 8 de 317 vaquillonas
(2,5%), nacidas de vacas reaccionantes, daban resultados positivos a las pruebas
seroldgicas. Un estudio efectuado con 150 terneras nacidas de madres infectadas
naturalmente (con cultivo positivo de B. abortus), procedentes de 82 rebafios de tres
estados surefios de los Estados Unidos, sugiere que el fendmeno de latencia no es
muy frecuente. Las terneras fueron criadas en aislamiento hasta la madurez sexual
y €l apareamiento. No se aisl6 Brucella de la progenie de 105 vacas infectadas, ni
de los 95 fetos y neonatos de estas vaquill onas (segunda generacién). Dos vaquillo-
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Figura 4. Brucelosis porcina (Brucella suis). Modo de transmision.
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nas de la primera generacion dieron reacciones serol 6gicas positivas y persistentes,
cuyo origen no se pudo determinar (Ray et al., 1988). No se conoce todavia €l
alcance del fendmeno de latencia, pero se sabe que no haimpedido la erradicacion
delabrucelosis bovinaen vastas éreas y paises. Sin embargo, no se puede negar que
en algunos rebafios pudo haber retrasado la eliminacién de lainfeccién.

INFECCION PORCINA (figura 4). En los cerdos las fuentes de infeccién son las mis-
mas que en los bovinos. Las vias principales de transmision son la digestiva 'y la
venérea. Al contrario de lo que pasa en los bovinos, en los cerdos la monta natural
es un modo comin e importante de transmision de la infeccién. En mdiltiples oca
siones se ha comprobado que la infeccidn se habia introducido en una piara por la
adquisicién de un verraco infectado. Los porcinos, a causa de sus habitos alimenta-
riosy por las condiciones de su explotacion, tienen grandes posibilidades de infec-
tarse por via oral. También es muy probable que se infecten mediante aerosoles por
via conjuntival y por € tracto respiratorio superior.

INFECCION CAPRINA Y OVINA (figura 5). Los caprinosy ovinos se infectan con B.
melitensis de un modo similar a los bovinos. El papel del macho en la transmision
de la infeccion no esta bien establecido. No es rara la infeccion de los cabritos in
utero, como tampoco durante el amamantamiento; en algunos, la infeccion puede
persistir.

En laepididimitis del carnero por B. ovis el semen eslaprincipal y quizéslaUnica
fuente de infeccidn. Lainfeccion se transmite comUnmente de un macho a otro por
contacto rectal o prepucial. Latransmision puede producirse también através de una
hembra, cuando un carnero infectado deposita su semen y otro macho la sirve poco
tiempo después. En la hembra la infeccidn es poco frecuente y se contrae por via
venérea. B. ovis persiste poco tiempo en laovejay suele eliminarse antes de la pari-
cién siguiente.
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Figura 5. Brucelosis caprina y ovina (Brucella melitenses).
M odo de transmision.
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INFECCION CANINA. Latransmision de B. canis se produce por contacto con secre-
ciones vaginales, fetos y envolturas fetales. Los machos infectados pueden transmi-
tir lainfeccion a las hembras durante € coito. La leche de perras infectadas es otra
posible fuente de infeccidn. Los casos humanos registrados en la bibliografia suman
varias decenas. Muchos de estos casos se deben a contacto con perras con aborto
reciente.

Papel de los animales en la epidemiologia. Es esencial. Los casos de transmi-
sion inter-humana son excepcionales. La brucelosis es una zoonosis por excelencia.

Diagnostico. En e hombre, el diagnéstico de la brucelosis basado sobre sinto-
matologiay antecedentes epidemiol 6gicos debe confirmarse siempre en €l laborato-
rio. El aislamiento y tipificacion del agente causal es una prueba definitivay puede
indicar ademas la fuente de infeccion. En el periodo febril del enfermo se recurre a
lasiembrade sangre, médula esternal o de la crestailiaca en medios de cultivos ade-
cuados. También se puede usar material de ganglios, del liquido cefaorraguideo y
de abscesos. Es recomendabl e repetir las siembras varias veces, sobre todo en éreas
enzodticas de B. abortus. Debido a amplio uso de los antibiéticos en los estados
febriles con anterioridad al diagnostico, el examen bacteriol 6gico, especiamente de
sangre, da muchas veces un resultado negativo y se depende cada vez més de las
pruebas serolégicas. La seroaglutinacion, preferentemente en tubos, es la prueba
mas sencillay de uso mas amplio. Un titulo ato (méas de 100 unidades internacio-
nales, Ul) y titulos crecientes en muestras repetidas de suero constituyen una buena
base para el diagndstico. Se han observado reacciones cruzadas de seroaglutinacion
en casos de colera o tularemia (o por vacunacion contra estas enfermedades) y en
infecciones por Yersinia enterocolitica 0:9, como también Escherichia coli 0:157 y
0:116, serovares de Salmonella del grupo N de Kauffmann-White, Pseudomonas
maltophila (Corbel et al., 1984). La prueba de seroaglutinacion pone a descubierto
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tanto las inmunoglobulinas M como las G. Se acepta generalmente que en un pro-
ceso activo de brucelosis la IgG esta siempre presente. Por esta razén, cuando se
encuentran titul os baj os de seroaglutinacion, es necesario recurrir a pruebas que des-
cubran la presencia de 1gG, tales como la de 2-mercaptoetanol y la de fijacion del
complemento (en el hombre las 1gG fijan €l complemento, pero con frecuenciaestan
desprovistas de poder aglutinante). Estas pruebas son de especial interés en la bru-
celosiscrénica, enlaque € titulo aglutinante pudo haber retrocedido aniveles bajos,
pero lainfeccion puede seguir activa. La pruebaintradérmica con alérgenos no celu-
lares es Util para estudios epidemiol dgicos, pero no para el diagndstico clinico.

La prueba de 2-mercaptoetanol (ME) también es (til para seguir € tratamiento y
la curacion del paciente. En un estudio (Buchanan y Faber, 1980) se siguieron
durante 18 meses los titulos de 92 pacientes con brucelosis en las pruebas de aglu-
tinacién en tubo y ME. La prueba de aglutinacién en tubos se mantuvo positiva por
18 meses en 44 (48%) de | os pacientes, apesar del tratamiento con antibiéticos, pero
los titulos a ME fueron positivos a afio solo en 8 (9%) de los pacientesy en 4 (4%)
alos 18 meses. Ninguno de los 84 pacientes negativos a la prueba de ME al afio del
tratamiento tuvo signos ni sintomas de brucel osis y ninguno adquirié una brucelosis
crénica. En cambio, 4 de los 8 pacientes con titulos positivos a ME al afio conti-
nuaron con sintomas de brucelosis y debieron seguir con tratamiento. Se concluye
gue un resultado negativo ala ME es una buena prueba de que el paciente no tiene
brucelosis crénica e indica que €l tratamiento antibidtico tuvo éxito. Si se instituye
un tratamiento eficaz y precoz es posible que los anticuerpos 1gG (resistentes a ME)
no se desarrollen nunca. Probablemente, tal fue el caso de 3 pacientes que adquirie-
ron brucelosis en el laboratorio y cuyainfeccion se confirmé por hemocultivo. Tanto
el diagndstico como €l tratamiento fueron muy precoces en estos pacientes que en
ninglin momento, durante los dos afios de seguimiento, mostraron tener anticuerpos
resistentes aME (Garcia-Carrillo y Coltorti, 1979). Sin embargo, otros investigado-
res discrepan sobre la utilidad de esa prueba para el diagndstico de la brucelosis
(Diaz y Moriyon, 1989).

Otras pruebas (tiles para € diagnostico de la brucelosis humana son la de rosa de
Bengala y la contrainmunoel ectroforesis. La prueba de rosa de Bengala es de f&cil
gecucion y es mucho méas recomendable que la prueba de aglutinacion en placa o
método de Huddleson. En un estudio de 222 casos (Diaz et al., 1982), la prueba de
rosa de Bengala fue la més sensible, con positividad de 98,3%, y la contrainmuno-
electroforesis lo fue en 84,9% en casos agudos 'y en 91,6% en casos crénicos.

Desde hace algunos afios se esta usando la prueba de ELISA indirecta, que resultd
con buena especificidad y sensibilidad en unainvestigacion (Diaz y Moriyén, 1989).
Es una prueba muy versétil, que puede adaptarse a muchas otras enfermedades una
vez introducida en un laboratorio.

El Comité Mixto FAO/OMS de Expertos en Brucelosis (OMS, 1986) ha llamado
la atencion acerca del valor limitado de las pruebas serol égicas en individuos repe-
tidamente expuestos a brucelas, ya que pueden ser serolGgicamente positivos en
ausencia de sintomas. En esta categoria entrarian los veterinarios, 10s vacunadores y
€l personal delaboratorio que se dedicaalaproduccién de antigenos, vacunasy cul-
tivos de especimenes clinicos.

En el diagndstico serol6gico, tanto humano como animal, es necesario tener en
cuenta que a principio de lainfeccién solo se originan anticuerpos IgM; por tanto,
la prueba de aglutinacion dard la mejor pautaen el diagnéstico, ya que la ME resul-
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tardnegativa. Al progresar el proceso de lainfeccion apareceran |os anticuerpos 1gG
resistentes alapruebade ME, queiran en aumento si no setrataa paciente enforma
adecuada.

El diagndstico de infeccion por B. melitensis, B. suisy B. abortus se efectla con
un antigeno de B. abortus debidamente estandarizado (Alton et al., 1976). Es nece-
sario tener en cuenta que este antigeno no permite hacer el diagndstico de unainfec-
cion por B. canis, ya que esta especie de Brucella (como asimismo B. ovis) se
encuentraen unafase rugosa (R), privada del antigeno superficia de naturalezalipo-
polisacérida que caracteriza las “brucelas cléasicas’ (para el diagndstico de B. canis
y B. ovis, véase mas adelante).

En los bovinos €l diagnostico se basa sobre todo en la serologia. En la actualidad
se dispone de un gran nimero de diferentes pruebas serolégicas. Todas €llas pueden
ser (tiles cuando se emplean con criterio. Tanto la reaccion de una prueba serol gica
como su utilidad en cada circunstancia se basan en la sensibilidad que tiene paralos
anticuerpos de las diferentes clases de inmunoglobulinas y por la concentracion
sérica del anticuerpo de cada clase (Chappel et al., 1978). Las inmunoglobulinas
mejor estudiadas en brucelosis bovinason IgM elgG. Si bien las pruebas disponibles
no son cualitativas para reconocer una solainmunoglobuling, dan la pauta del predo-
minio de una de €ellas. En el diagnostico de la brucelosis bovina resulta de especial
interés conocer la evolucién de las inmunoglobulinas en lainfeccion y en la vacuna
cién; en ambas aparecen primero lasIgM y luego las 1gG. Ladiferenciaes que mien-
tras en lainfeccion las IgG tienden aincrementarse y a persistir, en terneras vacuna-
dasentrelos 3y 8 meses de edad, las 1gG tienden a desaparecer arededor de los seis
meses después de la vacunacién. Sobre este conocimiento se basan las pruebas com-
plementarias para distinguir |os titulos aglutinantes que pueden persistir después de
la vacunacion con la cepa 19 o también para distinguir reacciones heteroespecificas,
originadas por bacterias que tienen antigenos de superficie comunes con las brucelas
y que originan anticuerpos que en general son de la clase IgM.

Seglin su uso en diferentes paises, las pruebas seroldgicas se pueden clasificar
como: 1) de rutina u operativas, 2) complementarias, 3) de vigilancia epidemiol 6-
gicay 4) pruebas tamiz. Una misma prueba puede servir como operativa en un pro-
gramay ser definitivapara el diagnostico o ser la pruebatamiz o complementariaen
otro programa.

Las pruebas de seroaglutinacion (en tubo y en placa) fueron y son muy usadas 'y
contribuyeron grandemente a reducir las tasas de infeccion en Europa, Australiay
las Américas. No obstante, cuando la proporcién de rebafios infectados y la preva-
lencia global Ilegan a una tasa reducida, sus limitaciones resultan evidentes en los
Ilamados “rebarios problema’, y hay que recurrir a otras pruebas para poder erradi-
car lainfeccion. Son pruebas estandarizadas en el nivel mundial, de fécil gecucion,
gue permiten el examen de un gran niimero de muestras. En las pruebas de agluti-
nacién predomina la reaccion con las IgM. En animales clasificados como sospe-
chosos y marginalmente positivos se recurre a las pruebas complementarias para
dilucidar su situacién. Sin embargo, es necesario tener en cuenta que titulos bajos a
la aglutinacion pueden deberse a una infeccion que recién seiniciay, por tanto, es
conveniente repetir la prueba.

La prueba de rosa de Bengala (con antigeno amortiguado) es répida, de facil ge-
cucion, y permite el procesamiento de un gran nimero de muestras por dia. Es una
prueba cualitativa que clasificalos animales en positivos y negativos. En regiones de
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baja prevalencia de infeccion o donde se practica la vacunacion sistematica de ter-
neras, la de rosa de Bengala es poco especifica, y produce muchos “falsos positi-
vos’, Si se usa como prueba Unica y definitiva. En varios paises, entre ellos Gran
Bretafiay Australia, se usa como prueba previa o tamiz: |os animales con resultado
negativo son clasificados como tales y los de resultado positivo son sometidos a
otras pruebas confirmatorias. En regiones de alta prevalencia da resultados muy
satisfactorios. También puede ser usada a su vez como una prueba complementaria
para animales que se clasifican como sospechosos por la prueba de aglutinacion. De
esta manera muchos sueros sospechosos resultan negativos a la rosa de Bengala y
como esta prueba es muy sensible (deja pocos “fal sos negativos’) y precoz en detec-
tar lainfeccién, hay escaso riesgo de no detectar animales infectados.

Las principales pruebas complementarias son la de fijacion del complemento, 1a
2-mercaptoetanol y la de rivanol. Ultimamente se han desarrollado también nuevas
pruebas, como la de hemdlisis indirecta, inmunoenzimética (ELISA) para las dife-
rentes clases de inmunoglobulinas y la de inmunodifusién radial con un antigeno
polisacérido. Todas ellas tienen por objeto distinguir anticuerpos debidos alainfec-
cion, de los que pueden persistir por la vacunacion o por € estimulo de bacterias
heteroespecificas.

El ensayo inmunoenzimatico, tanto el indirecto como el competitivo, es adecuado
para el diagndstico de la brucelosis en todas las especies, seglin €l consenso de gru-
pos de expertos que se han reunido varias veces en Ginebra. La OMS, con la cola-
boracién de la FAQ, la Oficina Internacional de Epizootias y € Organismo
Internacional de Energia Atomicay sus laboratorios de referencia, esta coordinando
un proyecto de evaluacion y estandarizacion de estos ensayos, asi como de los anti-
genosy otras variables de la técnica.

En Australia, latécnica de ELISA y la prueba de fijacion del complemento (FC)
resultaron muy Utiles en los Ultimos estadios de la erradicacion de la brucelosis
bovina, cuando se presentan muchos “rebafios problema’ con “animales portadores
latentes’. En comparacién con la prueba de FC, mediante ELISA se descubrié un
nimero significativamente mayor de reaccionantes en rebafios infectados, tanto
vacunados (con cepa 19) como no vacunados; sin embargo, dio un resultado nega-
tivo en los rebafios libres de brucel osis, ya sea vacunados 0 no vacunados. La espe-
cificidad de ELISA en el grupo de rebafios infectados fue menor que lade FC, pero
lasensibilidad —que esla que se buscaba— fue mayor (Cargill et al., 1985). Resulta
menos costoso eliminar algunos animales falsos positivos en la Ultima etapa de erra-
dicacion, que permitir que se renueve la infeccion y se propague en €l rebafio por
haber dejado uno o varios animales infectados (Sutherland et al., 1986). El inmuno-
ensayo enzimatico competitivo se presta también para diferenciar reacciones de ani-
males vacunados con cepa 19 y animales naturalmente infectados, usando un anti-
geno O polisacarido (Nielsen et al., 1989).

Se consideraque la pruebadefijacion del complemento es la mas especifica, pero
resulta muy laboriosa, complicada, e intervienen muchos elementos y variantes.
Ademés no esta estandarizada en € nivel internacional. Esta prueba puede suplan-
tarse por otras mas sencillas como la de 2-mercaptoetanol y lade rivanol, que miden
los anticuerpos 19G.

En los laboratorios de salud animal de los Estados Unidos y varios de América
Latina, ha tenido gran aceptacion la prueba tamiz BAPA (buffered antigen plate
agglutination) o BPA (buffered plate antigen), que se gjecuta en placa con un anti-
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geno amortiguado aun pH 3,65 (Angusy Barton, 1984). LaBAPA simplificamucho
el trabajo cuando hay que examinar un gran nimero de muestras de sangre, ya que
eliminalas muestras negativas y gran parte de los sueros con reacciones i nespecifi-
cas. Los resultados de la prueba clasifican las muestras en negativas, que son defi-
nitivamente descartadas, y presuntamente positivas, que son sometidas a una o més
pruebas definitivas y/o complementarias, tales como aglutinacién en tubos, fijacion
de complemento, 2-mercaptoetanol. Esta prueba se evalué también en Canada
(Stemshorn et al., 1985) y Argentina (Gonzdlez Tomé et al., 1989), con resultados
muy favorables.

Lavigilancia epidemiol 6gica de labrucelosis se lleva a cabo por separado en ani-
males lecheros y en los de carne, en puntos estratégicos y por pruebas diagndsticas
diferentes. El objetivo principal es ubicar rebafios infectados y mantener |a supervi-
sion sobre rebafios indemnes. Para el ganado de carne se usan pruebas tamiz o pre-
suntivas de gran sensibilidad, tales como laBAPA, y el punto estratégico para reco-
lectar las muestras son los mercados de ganado y los mataderos. Los sueros que
resultan positivos se someten luego a pruebas estandar y los animales se rastrean
hasta su establecimiento de origen. Para €l ganado lechero se dispone de la prueba
de anillo en leche, de gran sencillez y que permite el examen, en poco tiempo, de un
gran nimero de rebafios. Las muestras compuestas de tarros o tanques se recogen en
las receptorias de leche y usinas l4cteas o en e propio tambo. Al hallar una muestra
positiva es necesario realizar €l examen serol6gico individual de los animales del
establecimiento de origen.

L os exdmenes bacteriol 6gicos son de uso mas restringido. Los materiales que més
Se prestan para esos examenes son |os fetos, envolturas fetales, secreciones vaginales,
leche y semen. Las vacas infectadas pueden abortar o no abortar, pero un alto porcen-
taje de ellas dlimina brucelas ddl tracto genital desde unos dias antes del parto hasta
unos 30 dias después. Se estima que un 85% de las vacas recientemente infectadas y
més de 15% de las vacas crénicamente infectadas eliminan brucelas durante las pari-
ciones. La eiminacion de brucelas a través de la leche es constante o intermitente y
esta secrecion es un material excelente para € aidamiento de Brucella si 1os exame-
nes se repiten en varias ocasiones. En toros las pruebas serol 6gicas deben hacerse con
¢l suero sanguineo y con el plasma seminal. El examen bacteriol 6gico del semen debe
repetirse si resulta negativo, ya que la eliminacion puede ser intermitente.

En porcinos las pruebas serol6gicas no son indicadas para €l diagnéstico indivi-
dual, sino para revelar la presencia de la infeccién en la piara. Se pueden usar las
pruebas de aglutinacion (en tubo y en placa), fijacion del complemento y antigeno
acido buferado (rosa de Bengala) o BAPA. Esta Ultimaes la preferible, puestienela
ventaja de que en piaras donde hay solo titulos bajos e inespecificos a la aglutina-
cién (en tubo o en placa) los resultados son negativos. Para clasificar una piaracomo
positiva con la prueba de aglutinacién (en tubo o en placa), debe haber uno o mas
animales con 100 Ul o més.

En los caprinos las pruebas serol égicas también son aplicables atodo € rebafio y
no en formaindividual. Cuando hay infeccion en €l rebafio, se encuentrauno o mas
individuos con titulos de 100 Ul o mas; en tal caso es prudente adoptar titulos de
50 Ul como significativos de infeccion. Se considera que la prueba de fijacion del
complemento es superior ala aglutinacion y es especialmente indicada para uso en
rebafios vacunados con B. melitensis Rev. 1, donde |os anti cuerpos aglutinantes per-
sisten largo tiempo. También la prueba de mercaptoetanol ha dado muy buenos
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resultados en hatos vacunados. La prueba con antigeno écido buferado (rosa de
Bengala) ha dado resultados promisorios, pero la experiencia es limitada y adn no
permite llegar a conclusiones definitivas. Las mayores esperanzas estén cifradas en
€l ensayo inmunoenzimético.

En ovinos, en € diagnéstico de la infeccion por B. melitensis, la prueba de
Coombs (prueba de la antiglobulina) modificada por Hajdu, permite descubrir un
70% de animales infectados. Las otras pruebas (aglutinacion, fijacion del comple-
mento) dan resultados inferiores. En las pruebas de aglutinacion y de fijacion del
complemento se recomienda adoptar titulos més bajos que en otras especies anima-
les. La prueba de electrosineresis (contrainmunoel ectroforesis) detectaria anticuer-
pos contraantigenos intracelulares, que aparecen tardiamente en la sangre, pero per-
manecen durante largo tiempo; por tanto, seria apropiada para ovinos con brucelosis
crénica que dan reacciones negativas a las pruebas de aglutinacion, rosa de Bengala
y fijacion del complemento (Trap y Gaumont, 1982). Hay consenso entre los exper-
tos en que los métodos de diagndstico de brucelosis caprinay ovina por B. meliten-
sis dejan mucho que desear, por |0 que es necesario dedicar mas atencion a este pro-
blema debido a su importancia en la salud publica.

Para el diagndstico de la epididimitis del carnero por B. ovis se debe emplear un
antigeno elaborado con este agente; las pruebas preferidas son la difusién en gel, la
de fijacion del complemento y ELISA. Un estudio realizado en Australia en hatos
infectados por B. ovis y hatos libres demostr6 que con este inmunoensayo enziméa-
tico se detectaban mas reaccionantes y que la prueba de fijacién de complemento
fallaba en identificar algunos carneros que excretaban B. ovis. En hatos libres, tanto
ELISA como FC producian 0,5% de falsos positivos (Lee et al., 1985). El examen
bacteriol 6gico del semen es un método adecuado de diagndstico, pero se debe tener
en cuenta que la eliminacion de brucelas puede ser intermitente.

En perros infectados por B. canis € diagnostico mas certero es el aislamiento del
agente etiol6gico de la sangre, descargas vaginales, leche o semen o de tejidos feta-
lesy placentas. La bacteriemia es de larga duracién, de 1 a 2 afios, pero después de
lafase inicial puede volverse intermitente, por lo que un hemocultivo negativo no
excluye la posibilidad de brucelosis.

Las pruebas serol 6gicas de empleo mas comun son la de aglutinacion en placay
tubos con antigeno de B. canis, la prueba de inmunodifusion en agar gel con anti-
genos extraidos en la pared celular, 2-mercaptoetanol (2 ME) aglutinacion en placa
y la prueba 2 ME modificada de aglutinacion en tubos. Posiblemente |a prueba més
especifica hasta ahora, pero la menos sensible, es la de inmunodifusién en agar gel,
que utiliza antigenos extraidos del citoplasma de B. canis. En menor o mayor grado,
todas estas pruebas sufren de reacciones inespecificas. Se demostré (Zoha y
Carmichael, 1982) que la prueba de inmunodifusion con antigenos sonicados (anti-
genos celulares internos) es satisfactoria al poco tiempo de iniciarse la bacteriemia
y que puede detectar animales infectados por |0 menos seis meses después de cesar
labacteriemia, es decir, cuando las otras pruebas dan resultados equivocos. Se desa-
rroll6 una nueva prueba que emplea una variante no mucoide (M-) de B. canis como
antigeno para aglutinacion en tubos, previo tratamiento de los sueros con 2 ME. La
prueba es mas especifica sin reducir la sensibilidad (Carmichael y Joubert, 1987).

Control. En € hombre, e enfoque més racional para prevenir la brucelosis con-
siste en el control y la eliminacion de la infeccion de los reservorios animales, tal
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como se ha demostrado en varios paises europeos y americanos. Parte de la pobla-
cién puede ser protegida mediante la obligacion de pasteurizar laleche. En muchas
regiones de cria de caprinos y ovinos la pasteurizacion de laleche es unametainal-
canzable por ahora. La prevencién de la infeccion en grupos ocupacionales (gana-
deros, obreros de mataderos, veterinarios y otros en contacto con animales o sus
canales) es més dificil, y debe basarse en la educacion parala salud, € uso de ropa
protectora cuando sea posible, y la supervision médica.

Reviste especial interés la proteccion contrala brucelosis de |os obreros de frigo-
rificos y mataderos —un grupo ocupacional expuesto al més alto riesgo— mediante
la separacion de la playa de matanza de las demas secciones y € cuidado en lacir-
culacion de aire. En los paises con programas de erradicacion, se designan uno o
més mataderos (frigorificos) con inspeccidn veterinaria oficial por region, para e
sacrificio de los animales reaccionantes. Estos se sacrifican al final de la faena del
dia, con precauciones especialesy con la supervision debida para proteger alos ope-
rarios. Se debe instruir alos obreros sobre |as préacticas de higiene persona y se les
debe proveer de desinfectantes y ropa protectora. Los desinfectantes recomendados
(Elberg, 1981) son una solucion de cloramina a 5% o una de 8-10% de soda caus-
tica para la desinfeccion de las instalaciones después del sacrificio. Los instrumen-
tos deben pasarse por autoclave o deben hervirse durante 30 minutos en una solu-
Ccién de 2% de soda. Laropa se desinfecta en una solucion a 2% de cloramina o de
una solucién a 3% de un jabén fendlico y luego se lava. Las manos se desinfectan
durante 5 minutos en una solucion a 1% de cloramina 6 0,5% de soda caustica y
luego se lavan con jabon y agua.

Lainmunizacion de grupos ocupacionales expuestos a alto riesgo se practicaen la
antigua Union Soviéticay en China. En la antigua Unidn Soviética se ha empleado
lavacuna cepa 19BA de B. abortus (derivada de la cepa 19 que se usa en brucelosis
bovina), aplicada por escarificacion delapiel y aparentemente con buenos resultados
(Organizacion Mundia de la Salud, 1971). La revacunacion es anual en individuos
no reaccionantes a las pruebas seroldgicas o aérgicas. Para evitar 10s inconvenientes
gue provocaba la vacuna en €l hombre, recientemente se prepar6 una vacuna consis-
tente en fracciones quimicamente definidas del componente lipido-polisacarido
(LPS) de lacepa 19BA (Drannovskaia, 1991). En China también se usa una vacuna
viva atenuada de la cepa B. abortus 104 M, por via percuténea. Estas vacunas no se
utilizan en otros paises por los posibles efectos secundarios. También en Francia se
han realizado ensayos promisorios con fracciones antigénicas de Brucella.

Para el control de labrucelosis bovina en areas enzodticas con alta prevalencia se
recomienda la vacunacion. La vacuna de eleccion es la B. abortus cepa 19, consa
grada por su uso universal, la proteccion que confiere durante toda la vida Util del
animal y su bajo costo. Para obviar su interferencia con €l diagnéstico, se reco-
mienda limitar (por legislacion) lavacunacién a animales de poca edad (terneras de
3 a8 meses) que pierden répidamente los anticuerpos originados por la vacuna. Se
estima que del 65 a 80% de los animal es quedan protegidos contra lainfeccion. El
efecto antiabortivo de la vacuna es muy pronunciado, reduciéndose de tal manera
una de las fuentes principales de lainfeccion. En un programa de vacunacién siste-
mética, los mejores resultados se obtienen cuando se logra una cobertura anual de
70 a90% delas terneras en edad de ser vacunadas. No deben vacunarse |os machos,
ni tampoco las hembras de mas de 8 meses e incluso, donde fuera posible, de més
de 6 meses de edad. Tampoco se recomienda |la revacunacién. El objetivo principal
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de un programa de vacunacion sistemética y obligatoria de terneras en una zona o
pais es reducir latasa de infeccion y obtener rebafios resistentes alabrucelosis, para
luego emprender la erradicacion. El lapso necesario para lograr ese objetivo se
estima entre 7 y 10 afios de vacunacion sistemética.

En zonas o paises con baja prevalencia se puede proceder a un programa de erra-
dicacién, que consiste principalmente en aplicar al rebafio repetidas pruebas serol 6-
gicas de diagnostico, y eliminar los animales reactores hasta la desaparicion com-
pleta de los focos de infeccion. Este procedimiento se puede usar solo (en paises de
baja prevalencia) o en combinacion con la vacunacion de terneras. En tales progra-
mas son muy importantes €l control del transito de animales y la vigilancia epide-
miologica. Los paises que estan cercanos a la erradicacion pueden suspender la
vacunacion con la cepa 19, o con cualquier otra vacuna.

Hasta hace pocos afios |a vacunacion de hembras adultas con la cepa 19 resultaba
contraindicada por la persistencia prolongada de |os anticuerpos que puedan interfe-
rir con el diagndstico. En el decenio de 1950, varios investigadores demostraron que
la aplicacion de una dosis reducida de la vacuna en animales adultos puede conferir
una inmunidad comparable ala dosis completa, como también que los titulos agluti-
nantes eran més bgjos y desaparecian més rapidamente. En 1975, en los Estados
Unidos se inici6 una serie de estudios con dosis reducida en rebafios muy infectados
(Nicoletti, 1976), y se concluyé que la vacunacion disminuye la propagacion de la
infeccidn en €l rebafio, los anticuerpos desaparecen aproximadamente en seis meses
y que menos del 1% de las hembras quedan infectadas por la cepa vacunade 3 a 6
meses después de la administracion de la vacuna. En los animales vacunados las
pruebas complementarias fueron de gran utilidad para discriminar entre las reaccio-
nes debidas a la infeccion y a la vacunacion. Estas conclusiones se confirman con
otros estudios, tanto experimentales como en condiciones de campo (Nicoletti et al.,
1978; Alton et al., 1980; Viana et al., 1982; Alton et al., 1983). La vacunacion de
hembras adultas se puede contemplar en rebafios con brucel osis aguda con abortos y
unainfeccién que se propaga rdpidamente, como asimismo en rebafios grandes con
brucelosis crénica que presenta problemas en la erradicacion. La dosis recomendada
es de mil millones a tres mil millones de células brucélicas cepa 19, por via subcuté
nea. Se vacunan solamente |os bovinos negativos y se los identifica en formaindele-
ble, con supervisién gubernamental. Al iniciarse la operacidn, deben eliminarse los
reactores alabrevedad y alos seis meses debe someterse a examen serolégico alos
animales vacunados, por pruebas tales como las de rivanol, mercaptoetanol y fijacion
de complemento pararemitir a sacrificio |os vacunados que hayan podido infectarse.
Se estima que en 18 a 24 meses puede liberarse de la infeccidn a esta clase de reba-
fios, con repeticion periddica de las pruebas serolégicas (Barton y Lomme, 1980).

El control de la brucelosis porcina consiste en el reconocimiento y certificacion
de piaras libres. Si se diagnostica lainfeccién en un establecimiento donde se crian
animales para el consumo, |0 més conveniente es remitir toda la existencia al mata-
dero para su sacrificio y efectuar una repoblacion con animales procedentes de una
piaraindemne. Cuando se trata de un establecimiento infectado donde se crian ani-
males de alto valor zootécnico, se recomienda destetar los lechones a las cuatro
semanas de edad y criarlos en instalaciones separadas de la piara principal; practi-
car en forma periodica una prueba serolégica (como la de rosa de Bengala); elimi-
nar los eventual es reaccionantes y, cuando se obtenga cria del niicleo separado, €li-
minar la piara original. No se dispone de una vacuna eficaz para porcinos.
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El control de lainfeccion por B. melitensis en caprinosy ovinos se basa sobre todo
en la vacunacion. La vacuna de eleccion es la B. melitensis Rev. 1, que se aplicaa
hembras de 3 a6 meses de edad. En hembras adultas se puede usar lamisma vacuna
(Alton et al., 1972), pero con una dosis menor (20.000 veces menos de células bac-
terianas que en la dosis para hembras jévenes).

Como la cria de caprinos se hace generalmente en areas marginales y en condicio-
nes socio-econdmicas de muy bajo nivel, resulta dificil realizar programas de erradi-
cacion. En esas éreas, lareinfeccion es constante, muchos rebafios son nomadasy las
précticas de crianza impiden e control sanitario. Otro elemento importante que se
debe tomar en cuenta es que los métodos de diagndstico en los pequefios rumiantes
son deficientes. Laexperienciadelos Gltimos afios con lavacuna Rev.1 en Iran, Italia,
Mongolia, Replblicas Caucasicas de la antigua Union Soviética, Per(l y Turquia ha
demostrado que es un excelente elemento de control. En Mongolia se vacunaron 6
millones de animales entre 1974 y 1977; como resultado, la prevalencia de 3 a
4/10.000 animales se redujo ala mitad o0 menos, a igua que laincidencia de casos
humanos. En Malta, después de 7 afios de vacunacidn de pequefios rumiantes con la
Rev.1, € nimero de casos humanos por afio se redujo de 260 a 29. Lo mismo pasod
en Italia, aunque no hay cifras de referencia (Alton, 1987). Sin embargo, en zonas de
baja prevalencia donde se ha empleado el procedimiento de diagnéstico y sacrificio
de animales reactores, se han obtenido resultados satisfactorios.

Lavacuna Rev.1 tiene algunas limitaciones, tales como virulencia residual, posi-
bilidad de abortos cuando se vacunan hembras prefiadas y poca estabilidad de la
cepa, que necesita una vigilancia constante. Estos inconvenientes no deben eliminar
el uso de la vacuna como base para el control de |a brucel osis de pequefios rumian-
tes, por lo menos hasta que haya otra vacuna mejor. La confianza esta depositada en
una cepa chinade B. suis biovar 1 que se conoce bajo e nombre B. suis cepa 2. Esta
cepafue aisladade un feto porcino y su virulencia quedd atenuada por repiques con-
tinuos en medios de cultivo durante afios, atenuacién que se mantiene estable. La
vacuna B. suis cepa 2 estd siendo usada en China con muy buenos resultados desde
hace mas de 20 afios, no solo en pequefios rumiantes sino también en bovinosy cer-
dos. Su uso seinicid en las regiones semidridas del norte de China, donde las ope-
raciones de vacunacion resultaban muy dificiles debido alafalta de bretesy cepos,
por lo que la vacuna se administré en el agua de beber (Xin, 1986). Variosinstitutos
deinvestigacién han realizado ensayos de vacunacién conjuntival, oral (con jeringas
del tipo de administracién de antiparasitarios) y subcutéanea en peguefios rumiantes,
en genera se han podido confirmar los resultados obtenidos en China. No se ha
comprobado la eliminacion de la cepa vacunal por laleche, ni por lavagina, y toda
via contintian los estudios sobre esta vacuna.

El control de la epididimitis del carnero se puede lograr por € conjunto de las
siguientes medidas: eliminacion de los reproductores con lesiones reconocibles cli-
nicamente; eliminacion de los reproductores clinicamente normales que resulten
positivos ala prueba de difusion en gel o la de fijacion del complemento, y separa-
cion de los carneros jovenes, que aln no entraron en servicio, de los machos adul-
tos. En algunos paises, como los Estados Unidos y Nueva Zelandia, se usa una bac-
terina preparada sobre la base de B. ovis con adyuvantes. La vacunacion se hace
durante el destete, se revacuna a mes o dos mesesy luego anualmente. Esta vacuna
no produce anticuerpos para el antigeno de B. abortus, pero si para B. ovis. La
vacuna B. melitensis Rev.1 es eficaz contra la epididimitis, pero produce anticuer-
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pos para €l antigeno de B. abortus, lo que podria confundirse con infeccion por B.
melitensis. Lavacuna B. suis cepa 2 no confiere proteccion contra la epididimitis de
los carneros.

La brucelosis por B. canis en establecimientos de cria de perros puede ser con-
trolada por pruebas serol égicas repetidas y hemocultivos, con la consiguiente elimi-
nacién de los animales positivos. No se dispone de vacunas contra ella. Las clinicas
veterinarias deben [lamar la atencion del duefio sobre el riesgo de mantener un perro
con brucelosis y recomendar su eutanasia.
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CAMPILOBACTERIOSIS
CIE-10 A04.5 Enteritis debida a Campylobacter

En el género Campylobacter (antes Vibrio) existen varias especies de interés para
la salud pablicay animal. Las principal es especies patdgenas son C. jgjuni y C. fetus
subsp. fetus (antes subsp. intestinalis) y C. fetus subsp. veneredlis. Ocasionalmente
también C. cali, C. laridisy C. upsaliensis son causantes de enteritis en € hombre y
los animales. Estas bacterias son gram-negativas, microaeréfilas, de forma curva o
en espiral, termofilicas, catalasa positivas (con excepcion de C. upsaliensis).

La importancia de la campilobacteriosis como enfermedad diarreica se hizo evi-
dente cuando se conocieron mejor sus requerimientos para el cultivo y aislamiento,
especialmente los de tensidén de oxigeno (microaerdfilia estricta) y temperatura
Optima de 42 °C (termafilia).

El gran interés médico desde 1977 hasta la fecha en las enteritis por C. jejuni y
la enorme bibliografia acumulada con respecto a esta nueva zoonosis aconsegjan la
conveniencia de tratar por separado la enfermedad por este agente y las causadas
por C. fetusy sus dos subespecies. Por otra parte, la enfermedad por C. jgjuni y las
causadas por C. fetus son clinicamente diferentes.
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1. Enteritis por Campylobacter jejuni

Sinonimia. Enteritis vibrinica

Etiologia. Campylobacter jejuni y ocasionalmente C. coli. Se han propuesto dos
esguemas principales de seratipificacién de C. jejuni. Uno de ellos, el de Penner, usa
antigenos sométicos y comprende 60 serotipos, que se identifican por € método de
hemoagl utinacion pasiva (Penner y Hennessy, 1980; McMyne et al., 1982). El otro
esguema, el de Lior, usa un antigeno flagelar e identifica 90 serotipos por € método
de aglutinacion en placa (Lior, 1982). Patton et al. (1985) compararon ambos esque-
mas en 1.405 aislamientos de origen humano, animal y ambiental, y encontraron que
96,1% se podian tipificar por € sistema de Penner y e 92,1%, por € de Lior.
Ademés llegaron a la conclusion que estos esquemas se complementan y son Utiles
paralainvestigacion epidemiol dgica.

Distribucion geogr afica. Mundial.

Presentacién en el hombre. Actualmente se considera a C. jejuni como uno de
los principal es agentes bacterianos que causan enteritisy diarreaen el hombre, sobre
todo en los paises desarrollados. En estos paises, laincidencia es similar alas ente-
ritis por saimonelas. A medida que se fueron perfeccionando los medios de cultivo
y procedimientos para el aislamiento crecio e registro de casos debidos a C. jejuni.
En Gran Bretafia, |os 200 laboratorios de salud piblicay de hospitales informaban
un exceso de aislamientos de salmonelas con respecto a Campylobacter, pero a par-
tir de 1981 la relacion entre estos dos agentes se invirtié: 12.496 aislamientos de
Campylobacter contra 10.745 de Salmonella (Skirrow, 1982). Segin Benenson
(1992), la campilobacteriosis ocasiona del 5 a 14% de los casos de diarrea en €
mundo. En Gran Bretafia, segin la préctica médica particular se ha estimado que
20% de consultas por enteritis estaban asociadas a campilobacteriosis y que la pro-
yeccion a nivel nacional seria de 600.000 casos por afio (Skirrow, 1982). Es més
dificil establecer laincidencia en los paises en desarrollo, ya que debido a deficien-
cias de higiene C. jejuni se aidla con frecuencia de 5 a 17% de personas sin diarrea
(Prescott y Munroe, 1982) y de 8 a 31% de personas con diarrea. Asimismo, es pro-
bable que Campylobacter sea una causa importante de diarrea infantil en el Tercer
Mundo (Skirrow, 1982).

Laenfermedad afecta todos los grupos de edad. En |os paises en desarrollo afecta
sobre todo a nifios menores de 2 afios; en los paises desarrollados se enferman con
mayor frecuencialos nifios y adultos jovenes. La campilobacteriosis también es una
causa importante de la “diarrea de los vigjeros’ (Benenson, 1992). La enfermedad
se presenta predominantemente en forma esporédica, aunque también hay brotes
epidémicos. Las epidemias mas grandes que se conocen se originaron de fuentes
comunes, tales como laleche no pasteurizada o € agua contaminada del suministro
municipal de dos ciudades europeas. En los paises de clima templado, la enferme-
dad se presenta sobre todo en los meses calidos.

En Canada, Estados Unidos, Gran Bretafiay Suiza se han presentado estallidos
de campilobacteriosis por consumo de leche no pasteurizada o de productos elabo-
rados con leche cruda. El estallido més numeroso en Gran Bretafia afect6 a 3.500
personas aproximadamente (Jones et al., 1981). Los brotes pueden deberse a conta-
minacidn de laleche por materias fecales, o también, aunque con menor frecuencia,
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alaleche de ubres con mastitis por C. jejuni. Otro estallido afecté a més de 30 per-
sonas en un pequefio villorio de Gran Bretafia. La investigacion realizada demostré
gue la fuente de infeccién fueron dos vacas con mastitis por C. jejuni, €l cual con-
tamino laleche compuesta de 40 vacas (Hutchinson et al., 1985). Los mismos sero-
tipos de C. jegjuni se aislaron de las vacas, las heces fecales de |os pacientes, |os fil-
tros de leche y laleche compuesta.

Se estima que la enfermedad humana se debe en masdel 90% aC. jgjuni (Karmali
y Skirrow, 1984) y solo un 10% a las otras especies.

Presentacién en los animales. Los animalesy aves domésticasy silvestres cons-
tituyen el gran reservorio de C. jgjuni, pero es dificil incriminar a este agente como
causa de enfermedad diarreica, ya que se encuentra unatasa atade infeccion en ani-
mal es clinicamente sanos.

La enfermedad en € hombre. La enteritis por C. jejuni es una enfermedad
aguda. En general €l periodo de incubacién durade 2 a 5 dias. Los principales sin-
tomas son diarrea, fiebre, dolor abdominal, vomitos (en un tercio de los pacientes)
y sangre visible u oculta (50 a 90% de los enfermos). Muchas veces, la fiebre esta
acompafiada de malestar, cefalagia, mialgiasy artralgias. Las heces son liquidas y
con frecuencia contienen mucus y sangre. El curso de la enfermedad suele ser
benigno y cura de modo espontaneo en una semana a 10 dias; los sintomas agudos
de la enfermedad muchas veces ceden en 2 6 3 dias. En algunos enfermos |os sinto-
mas son Mas severos, similares alacolitis ulcerativay salmonelosis o dan lugar ala
sospecha de apendicitis con la consiguiente laparatomia exploratoria. En algunos
casos se ha comprobado septicemia, en forma simulténea o posterior a la enferme-
dad diarreica. Las complicaciones son raras y consisten en meningitis y abortos.

Lacampilobacteriosis entérica es una enfermedad autolimitante y generalmente no
requiere tratamiento medicamentoso, excepto la reposicidn hidroelectrolitica. En los
casos en que sea necesario medicar, la eritromicina es el antimicrobiano de eleccion.

La enfermedad en los animales. Se ha sefialado a C. jejuni como agente etiol 6-
gico de varias enfermedades de | os animal es domésticos (Prescott y Munroe, 1982).

BOVINOS. La enteritis por C. jejuni en terneros es clinicamente similar a la del
hombre. Los terneros presentan fiebre moderada, y diarrea que puede durar hasta 14
dias. También es posible que este agente pueda causar mastitis en las vacas, como
lo demostraria el hecho de que la inoculacion experimental de un muy pequefio
nimero de bacterias en la ubre provoca una mastitis aguda (véase estallidos por
leche cruda en Presentacion en el hombre).

oviNnos. C. jguni es unaimportante causa de abortos en los ovinos. En la propor-
cién de brotes se le atribuye un papel similar a de C. fetus subsp. fetus (intestina-
lis). Las ovejas abortan en el Ultimo periodo de la prefiez o dan nacimiento a corde-
ritos muertos o débiles que pueden morir alos pocos dias.

PERROS Y GATOS. Cachorros con diarrea han constituido la fuente de infeccion de
sus duefios. La diarrea es €l sintoma predominante y el vomito parece frecuente. La
enfermedad es mas frecuente en cachorros, pero puede aparecer en animales adul-
tos. Fox et al. (1984) describieron un estallido por C. jegjuni en 9 de 10 beaglesjuve-
niles que tuvieron deposiciones diarreicas con trazas de bilis y, ocasionalmente, san-
gre. En Inglaterra, en un estudio de perros que acudian a varias clinicas veterinarias,
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Figura 6. Campilobacteriosis (Campylobacter jejuni). Modo de transmision.
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seaiso C. jejuni de 59 (11,6%) de los 505 perros con diarreay de solo 2 (1,6%) de
los 122 sin diarrea. En otro estudio (Fleming, 1983), 39 perros tuvieron diarrea cré-
nica, ya sea persistente o intermitente.

Burnensy Nicolet (1992) cultivaron 241 muestras de materias fecales de perros y
156 de gatos con diarrea. Los cultivos resultaron positivos para Campylobacter spp.
en 20% de las muestras de perros y 13% de las de gatos. La frecuencia de C. upsa-
liensis entre los cultivos positivos fue aproximadamente igual en perrosy gatos. Sin
embargo, los autores no presentan conclusiones con respecto a papel patégeno de
C. upsaliensis en perros y gatos por no haber examinado animales sin diarrea.

OTROS MAMIFEROS. ES probable que se presente enteritis por C. jejuni en muchas
otras especies animales. Se describié en monos y también un brote en potrillos.

AVES. Las aves constituyen un importante reservorio de C. jejuni. Si bien en polli-
tos de tres dias se pudo provocar diarrea con C. jejuni administrado por via oral, no
se sabe si la enfermedad se presenta naturalmente, ya que una muy alta proporcion
de aves sanas contienen la bacteria en su intestino.

Fuente de infeccién y modo de transmision (figura 6). Los mamiferosy aves
silvestres y domésticos constituyen el principal reservorio de C. jejuni. En diferen-
tes estudios de varios autores (Skirrow, 1982; Prescott y Munroe, 1982), se encon-
tro C. jejuni en 100% de los ciegos de 600 pavos, en las heces de 38 de 46 pollos y
de 83 de 94 patos que tenian un gran contenido intestinal de esta bacteria antes del
sacrificio. En avesdevidalibrey silvestre, se comprob6 su presenciaen varias espe-
cies, como por gjemplo en 35% de aves migratorias, 50% de palomas urbanas, y de
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20 a 70% de gaviotas. De las heces de bovinos se aisl6 de 2,5 a 100% de animales
sanos; de vesicula biliar de ovinos de 20 de 186 animales; de las heces de perros
sanos de 0 a 30%. También se aisl6 € agente de una variedad de especies de mami-
feros silvestres.

C. jguni se encuentra regularmente en aguas naturales, donde puede sobrevivir
durante varias semanas a temperaturas bajas, pero es interesante sefidlar que siem-
pre se lo ha hallado en presencia de coliformes fecales; por tanto, puede suponerse
gue la contaminacion proviene de animales (aves y mamiferos) y, en agunas cir-
cunstancias, del propio hombre. La fuente de lainfeccion casi siempre es alimenta-
ria, s bien a veces es dificil determinar la procedencia inmediata. Tomando en
cuenta lo comin que son € C. jgjuni y C. coli en los intestinos de los mamiferos y
las aves (C. jejuni puede sobrevivir varias semanas a 4 °C sobre la superficie
himeda de los pollos), se puede suponer facilmente que la contaminacién de la
carne de aves y mamiferos se produce con frecuencia. En un estudio realizado por
varios laboratorios de los Estados Unidos, se comprobé que alrededor del 30% de
los 300 pollos incluidos en la muestra contenian C. jejuni y que 5,1% de 1.800
muestras de carne roja estaban contaminadas. C. coli seaid6 delacarne de cerdoy
C. jgluni de la carne de otros animales (Stern et al., 1985).

La infeccion del hombre puede producirse en la cocina por contaminacion cru-
zada de carnes con C. jejuni a otros alimentos que no requieren coccion, o por coc-
cion insuficiente (Griffith y Park, 1990). Otras fuentes de infeccidn son la leche y
los productos |acteos no pasteurizados, € agua de rio y €l agua provista por los
municipios incorrectamente potabilizada. En algunos casos se adquiere lainfeccion
en forma directa de los animales, especialmente de cachorros y gatos con diarrea.
Lasvictimas son casi siempre nifios que juegan con estos animalesy se ensucian con
sus heces.

En zonas periurbanas de Lima, Per(, Grados et al. (1988) estudiaron a 104
nifios menores de 3 afios con diarrea, comparados con la misma cantidad de nifios
sin trastornos gastrointestinales (que conformaron el grupo control), con el fin
de identificar los diferentes factores de riesgo. Los autores concluyeron que la
presencia de pollos y gallinas en el &mbito domiciliario constituye un riesgo
importante, pues los nifios se infectan por el contacto con las deyecciones de las
aves que entran en las casas. También es interesante el hecho de que |os trabaja-
dores de los mataderos —sobre todo los que estan en contacto directo con los
animales y sus productos— tuvieron una tasa mucho més alta de reacciones
positivas a Campylobacter spp. que los donadores de sangre que sirvieron como
controles.

Puede haber transmision de persona a persona, pero es inusua. Entre los pocos
casos descritos, se encuentra la infeccién intrahospitalaria de nifios en México
(Flores-Salorio et al., 1983). Los pacientes no tratados pueden eliminar C. jejuni por
unas seis semanas y algunos pocos por un afio o mas. Como en otras infecciones
entéricas, la puerta de entrada es la digestiva.

Diagnostico. Consiste esencialmente en el aislamiento del agente de las heces del
paciente. Para el diagndstico se usan medios selectivos y se incuban en una atmos-
fera de 5% de oxigeno, 10% de CO, y 85% de nitrégeno, de preferencia a una tem-
peratura de 43 °C. El diagnostico serolégico se puede hacer por la prueba de inmu-
nofluorescencia indirecta u otras pruebas con pares de sueros.
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En animales, debido a la ata tasa de portadores sanos, € aislamiento del agente
no es una prueba suficiente y conviene comprobar el aumento del titulo en la prueba
serol 6gica.

Control. De acuerdo con €l conocimiento actual de la epidemiologia de la enfer-
medad, solo se pueden tomar medidas preventivas en forma parcial. En un estudio
sobre los factores de riesgo en Colorado, Estados Unidos, en donde hubo casos
esporéadicos de infeccion por C. jejuni, se estimé que cercade un tercio de los casos
se hubieran podido prevenir por medidas tales como evitar el consumo de agua no
tratada, de leche no pasteurizada o de pollos insuficientemente cocidos (Hopkins et
al., 1984). Las personas que estan en contacto con perros y gatos con diarrea deben
observar las reglas de higiene personal, tales como lavarse bien las manos. Los ani-
males enfermos no deben tomar contacto con nifios. Las mismas recomendaciones
sobre higiene personal se aplican alas amas de casa. En la cocina, se debe tomar la
precaucion de separar los productos crudos de origen animal de otros alimentos,
sobre todo cuando se trata de aves. Desde luego, se deberia controlar lainfeccién en
los animales, pero por ahora esa medida no es factible, considerando su gran difu-
siony € papel de reservorio de aves y mamiferos silvestres.
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2. Enfermedades por Campylobacter fetus
CIE-10 A41.5 Septicemia debida a otros or ganismos gramnegativos

Sinonimia. Vibriosis, aborto vibriénico, infertilidad epizodtica, vibriosis genital
bovina, aborto epizodtico de los ovinos.

Etiologia. Campylobacter (Mbrio) fetus subsp. fetus (intestinalis) y C. fetus
subsp. venerealis. C. fetus se desarrolla en medios como agar-sangre y Brucella
agar; es microaerdfilo, pero se diferenciade C. jejuni porque crece a 25 °C, pero no
a42°C.

Distribucion geogr &fica. Mundial.

Presentacién en el hombre. Es poco comUn. Hasta 1981 se habian registrado en
la bibliografia por o menos 134 casos confirmados (Bokkenheuser y Sutter, 1981),
la mayoria en los Estados Unidos de Américay €l resto en otras partes del mundo.
Se cree que laincidencia de la infeccidén es mucho mas frecuente que la registrada.

Presentacién en los animales. En bovinos y ovinos la enfermedad es comin y
esté difundida en todo el mundo.

La enfermedad en el hombre. Las cepas aisladas del hombre tienen caracteres
similares a C. fetus subsp. fetus (intestinalis), que causa brotes de abortos en ovi-
nos y casos esporédicos en bovinos. Dos casos debidos a C. fetus subsp. venerealis
también fueron descritos (Veron y Chatelain, 1973). La campilobacteriosis se reco-
noce por lo general cuando concurren causas debilitantes predisponentes, tales como
prefiez, nacimientos prematuros, acoholismo crénico, neoplasias y enfermedades
cardiovasculares. La mayoria de los aislamientos son de mujeres gestantes, nifios
prematuros, y hombres y mujeres mayores de 45 afios de edad. La proporcion de
casos en €l hombre es mayor que en la mujer.

Lainfeccion por C.fetus ocasiona septicemiaen el hombre. En més de lamitad de
los pacientes, |a bacteriemia es secundariay sigue a diferentes infecciones localiza-
das. De 17 a 43% de los enfermos septicémicos mueren (Morrison et al., 1990). La
mayoria de los cultivos se han obtenido del torrente sanguineo, durante los periodos
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febriles, pero el agente etioldgico también se ha aislado del liquido sinovia y del
raquideo, asi como ocasionalmente de las heces de pacientes con enteritis aguda.

En mujeres gestantes, la enfermedad se ha observado a partir del quinto mes de
embarazo, con fiebre prolongada y a menudo acompafiada de diarrea. Puede termi-
nar en aborto, nacimientos prematuros o parto a término. Los nifios prematuros y
algunos de los nacidos a término mueren de la infeccion, con cuadro clinico de
meningitis o meningoencefalitis. El sindrome puede iniciarse €l dia de nacimiento
con un poco de fiebre, tos, diarreay después de 2 a 7 dias aparecen signos de menin-
gitis. Laletalidad se aproxima a 50%. Nifios malnutridos y a veces aparentemente
sanos pueden desarrollar un cuadro bacteriemia con vomitos, anorexia, diarreay fie-
bre. El paciente suele recuperarse en forma espontanea o después de un tratamiento
antibidtico. En adultos, con frecuencia debilitados por otras enfermedades, se pre-
senta un cuadro de infeccién diseminada, con una sintomatologia muy variable
(Bokkenheuser y Sutter, 1981). C. fetus subsp. fetus es sobre todo un patégeno opor-
tunista que origina una enfermedad sistémica pero raramente es causa de enteritis,
en contraposicion a C. jejuni. Ultimamente se han sefialado algunos casos de gas-
troenteritis por C. fetus subsp. fetus en hombres sin compromiso del aparato inmu-
noprotector (Devliny Mclntyre, 1983; Harvey y Greenwood, 1983).

La gentamicina es considerada €l antibiético de eleccién en el caso de bacterie-
miay otras formas clinicas de infecciones no entéricas. Cuando el SNC esta afec-
tado se recomienda cloramfenicol. Para evitar recaidas es necesario emplear una
terapia antibidtica prolongada (Morrison et al., 1990).

La enfermedad de los animales. En bovinosy ovinos, la vibriosis es una enfer-
medad importante que causa pérdidas apreciables por infertilidad y abortos.

BOVINOS. En esta especie, el principa agente etiolégico es C. fetus subsp. vene-
realis y en menor grado la subsp. fetus. La vibriosis genital es una causa mayor de
infertilidad debida a una muerte embridnica temprana. El sintoma principal es la
repeticion del celo, después del servicio. En un brote, una alta proporcion de hem-
bras vuelven a servicio por 3 a5 meses, pero solo un 25 a40% de ellas quedan pre-
fladas después de haber sido cubiertas dos veces. Las vacas 0 vaquillonas quedan
finalmente prefiadas, pero un 5 a 10% de €ellas abortan después de unos 5 meses de
gestacion. Una proporcion no determinada de hembras abergan C. fetus subsp.
venerealis durante toda la gestacion y se constituyen en fuente de infeccion paralos
toros en la proxima estacion de monta. Después de lainfeccidn inicial, las hembras
adquieren resistencia contra la enfermedad y recuperan su fertilidad normal, o més
bien el embridn se desarrolla en formanormal. Sin embargo, lainmunidad contrala
infeccion es solo parcia y los animales pueden reinfectarse, aungque los embriones
contindan desarrollandose normalmente. La resistencia declina en gran medida des-
pués de 3 6 4 afios.

Lainfeccion se transmite por el servicio natural o por inseminacion artificial. Los
toros son portadores normales de la infeccion, la mayoria de las veces de manera
temporaria, pero tienen gran importanciaen latransmisién de lainfeccion alas hem-
bras. El agente etiol gico se mantiene en los toros en la cavidad prepucial. Los toros
se infectan a servir hembras infectadas en la monta natural, como también por ins-
trumentos y aparatos contaminados en las estaciones de inseminacion artificial. El
agente etiol 6gico es sensible alos antibi6ticos que se agregan a semen paralapréac-
tica de inseminacion artificial.
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C. fetus subsp. fetus es causante de abortos esporédicos en los bovinos. Algunas
hembras son portadoras de la infeccion, abergan €l agente infeccioso en lavesicula
biliar y 1o eliminan por las materias fecales.

oviNos. Los agentes principales del aborto epizoético de los ovinos son C. fetus
subsp. fetusy C. jejuni y, en menor proporcién, C. fetus subsp. venerealis. La enfer-
medad se caracteriza por muerte fetal y abortos en los Ultimos meses de gestacion,
0 por paricion de corderos a término, ya sea muertos o que mueren al poco tiempo
de nacer. Lainfeccion también origina metritis y placentitis, que pueden resultar en
septicemiay muerte de las madres. Es bastante comin una pérdida de 10 a 20% de
los corderos y de un 5% de las ovejas que abortan. La tasa de abortos es variable y
depende de la proporcion de ovejas susceptibles. Los animales que se infectan
adquieren inmunidad. Las ovejas no vuel ven aabortar por unostres afios. Si lainfec-
Cion es reciente en unamajada, latasa de abortos puede ser sumamente alta, a veces
hasta en 70% de las gestantes. La transmision de |la infeccién se hace por via ord;
aparentemente, la via venérea no desempefia ninglin papel.

Fuente deinfeccion y modo detransmisiéon (figura 7). El reservorio de C. fetus
son los animales, pero no estd claro como adquiere la infeccion €l hombre. Se
supone gue puede infectarse por contacto directo con animales infectados, por
ingestién de alimentos (leche no pasteurizada, higado crudo) o agua contaminados,
por transferencia placentaria 0 exposicion durante €l parto, o por via venérea.
Conviene notar que algunos pacientes han negado todo contacto con animales o0 aun
con productos de origen animal. Se sospecha también que la infeccion puede ser
enddgena. El agente etiol gico seria un comensal de la boca que podria penetrar en
la corriente sanguinea en €l caso de una extraccién dental. Otra hip6tesis es que C.
fetus podria alojarse en €l intestino del hombre sin manifestarse, hasta que el hués-
ped disminuya su resistencia por alguna enfermedad. Entonces invadiria a través de
la mucosa causando una infeccion generalizada. En resumen, la fuente y la patogé-
nesis de C. fetus en e hombre siguen siendo unaincégnita (Morrison et al., 1990).

La fuente de infeccién para los bovinos son los toros portadores y también las
hembras que mantienen lainfeccidn de una paricion aotra. Laviade transmision es
lavenérea.

Paralos ovinos lafuente de infeccidn es el ambiente contaminado. Las placentas de
oveas que abortan o incluso de ovejas infectadas que han tenido una paricion normal,
asl como los fetos abortados y las descargas vaginales, contienen gran nlimero de
Campylobacter. Una pequefia proporcidn de ovejas infectadas se constituyen en por-
tadoras, con infeccion de la vesicula biliar y eliminacion del agente por las materias
fecales. El pasto, los utensilios y |as vestimentas contaminados son los vehiculos de la
infeccion. Latransmision se produce por viaoral. No se ha podido demostrar latrans-
mision venérea, pero son insuficientes |os conocimientos a respecto.

Papel de los animales en la epidemiologia. El reservorio natural de C. fetus son
los animales. Se ha observado €l alojamiento del agente en la vesicula biliar del
hombre. Sin embargo, no se sabe con qué frecuencia el hombre puede ser portador
y originar focos interhumanos; es probable que sea un hecho excepcional. El meca-
nismo de la transmision de los animales al hombre no se ha dilucidado.

Diagnostico. En €l hombre, el diagndstico de la campilobacteriosis hasta el pre-
sente ha sido en gran parte un hecho fortuito, a encontrar C. fetus en los hemocul -
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Figura 7. Campilobacteriosis (Campylobacter fetus).
Supuesto modo de transmision.
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NOTA: No se conace el modo de transmision de la infeccion al hombre; se supone que podria ser por contacto directo,
contaminacién de los alimentos o transferencia placentaria.

tivos de pacientes, sin sospecharse de antemano la etiologia. Durante € periodo
febril deben tomarse muestras repetidas de sangre para cultivo. En casos de menin-
gitis, también se debe realizar cultivo del liquido cefalorraquideo. Para el aisla-
miento del flujo vaginal, se recomienda cultivar muestras repetidas en medios con
antibidticos.

En los bovinos, e diagnostico de lainfertilidad epizodtica se basa en la historia
del rebafio, en el cultivo de lasecrecién prepucial y semen del toro y del mucus vagi-
nal de vacas y vaguillonas no prefiadas, como también en €l cultivo del liquido del
abomaso y del higado de fetos abortados. L os materiales deben cultivarse dentro de
las 6 horas de recogidos. Latasa més ata del aislamiento de C. fetus de mucus cer-
vicovagina se obtiene en los dos dias que anteceden o siguen a estro.

Cuando se sospecha la existencia de lainfeccion en un hato de bovinos de carne,
se recomienda realizar exdmenes bacteriol gicos de mucus cervicovagina de unas
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20 vaquillonas de primer parto que quedaron vacias. Las muestras deben obtenerse
6 meses después de iniciado el periodo de monta.

Una buena prueba diagnéstica de la infeccién en todo e rebafio, pero no en un
solo animal, es la aglutinacion con mucus cervicovaginal. Otra prueba en uso es la
hemaglutinacion indirecta, también con mucus vaginal. La prueba de inmunofluo-
rescencia en las vacas es poco especifica, ya que C. fetus subsp. venerealis da reac-
ciones cruzadas con C. fetus subsp. fetus.

En toros el diagndstico individual es dificil. Un aislamiento obtenido de la secre-
cién prepucial es concluyente, pero no lo serdsi el cultivo resultanegativo. Se acepta
gue para introducir un toro en un centro de inseminacion artificial, es necesario
hacerlo pasar por cuatro pruebas bacteriol4gicas consecutivas con una semana de
intervalo, o por cuatro pruebas de inmunofluorescencia. Una prueba excelente es
hacer servir el toro avaquillonas virgenesy cultivar luego el mucus cervicovaginal.

En ovinos €l diagndstico se hace sobre todo por cultivo defetos, envolturasy flujo
vaginal. Parael aislamiento es preferible €l liquido del abomaso y €l higado del feto.

Control. Los escasos conocimientos disponibles sobre la epidemiologia de la
infeccion humana no permiten, por ahora, formular medidas de control.

Para prevenir la infertilidad epizodtica bovina e mejor método es el empleo de
inseminacion artificial con semen de toros libres de la infeccion. En los rebafios
donde tal procedimiento no es factible, se puede recurrir ala vacunacion anual de
las hembras, con bacterinas comerciales con adyuvante, unos dos o tres meses antes
del servicio. Varios ensayos ofrecen también cierta evidencia de que la vacunacién
con bacterinas puede eliminar € estado de portador en € toro y en la vaca. Este
caracter curativo de las vacunas permite contar con una nueva perspectivaen el con-
trol. No obstante, hay que tomar en cuenta que con este método se puede reducir la
infeccion en los toros en condiciones de campo, pero la vacunacion de animales
infectados no eliminaralainfeccion del rebafio. En un experimento (Vazquez et al.,
1983) se pudo aislar C. fetus subsp. venerealis de 2 de 10 toros infectados artificial-
mente, 5 semanas después de la aplicacion de las dos dosis recomendadas con un
intervalo de un mes.

En ovinos se puede obtener un buen control mediante la vacunacion de las hem-
bras con bacterinas con adyuvantes, tanto monovalentes (con la subsp. fetus) como
bivalentes (fetus y venerealis), aunque es preferible el producto combinado. En
majadas donde las ovejas adultas han adquirido inmunidad por infeccion natural, se
han obtenido buenos resultados vacunando anualmente solo los reemplazos. El buen
manejo sanitario es importante, en especial la eliminacion inmediata de fetos y
envolturas fetales, el aislamiento de ovejas que han abortado, y la proteccion del
agua de la contaminacion.
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CARBUNCO

CIE-10 A22.0 Carbunco cutaneo, A22.1 Carbunco pulmonar,
A22.2 Carbunco gastrointestinal

Sinonimia. Antrax, anthrax, pustula maligna, carbunclo, carbinculo, carbdnculo
hemético, carbinculo bacteridiano, fiebre esplénica.

Etiologia. Bacillus anthracis, un bacilo aerobio, gram-positivo, de 3 a5 micrones
de largo, inmdvil, que forma esporas situadas centralmente. Se debe diferenciar de
B. cereus, que es muy similar. Uno de los medios para distinguirlos es € fago
gamma especifico para B. anthracis. El agente etiolégico se encuentra en el orga-
nismo humano y animal en forma vegetativa. Cuando se le expone a oxigeno del
aire, forma esporas que son muy resistentes a los agentes fisicos y quimicos.

B. anthracis existe en la naturaleza en forma virulenta (como el agente patégeno
del carbunco) y en forma avirulenta. La virulencia esti condicionada por una cép-
sula que inhibe la fagocitosis y por una exotoxina, ambas mediadas por plasmidos.
Latoxina a su vez consta de tres factores de naturaleza proteica: € factor edema, el
antigeno protector y e factor letal; estos factores no son tdxicos por separado. El
antigeno protector y € factor letal son letales en algunas especies animales, cuando
son inyectados simultaneamente por via intravenosa. El antigeno protector combi-
nado con el factor edema producen edema a inyectarse subcutaneamente (Little y
Knudson, 1986).

Distribucion geogréfica. Mundial, con éreas de presentacion enzodticay espo-
rédica

Presentacién en el hombre. La infeccion humana se correlaciona con la inci-
dencia de la enfermedad en animales domésticos. Es ocasional en los paises de eco-
nomia avanzada, que han controlado el carbunco animal. Algunos casos se originan
por la importacion de subproductos contaminados de origen animal. El carbunco
humano es mas frecuente en las &reas enzodticas de paises en desarrollo, en perso-
nas que trabajan con ganado y consumen carne contaminada, insuficientemente
cociday en obreros de establecimientos donde se acopian 0 se procesan lanas, pelo
de caprinos y cueros. Laincidencia de la enfermedad humana en |os paises en desa-
rrollo es poco conocida, debido a que los enfermos no siempre recurren al médico,
este no siempre notificalos casos y muchas veces € diagndstico se hace en base al
cuadro clinico solamente.

Segun lo indicado por datos de los ultimos afios, aun en la actualidad aparecen
brotes epidémicos, a pesar de disponerse de excelentes medios de prevencion del
carbunco animal y, por consiguiente, del humano. Existen algunas éreas hiperendé-
micas, como se comprobd en Haiti cuando una mujer americana contrajo la infec-
cion al adquirir tambores de piel de cabra. Mediante la recopilacion de informacion
en ese pais se observo una alta incidencia de carbunco humano en la peninsula
surefia, Les Cayes, con una poblacidn aproximada de 500.000 personas. De 1973 a
1977, en esta region hubo 1.587 casos, registrados en los 31 dispensarios del drea
(LaForce, 1978).

En Zambia, por lo menos 30 personas murieron de carbunco en 1992 (CAB
International Information Institute, 1992). La parte oriental de Nigeria esun areade
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incidencia muy alta de carbunco humano (Okolo, 1985). En los limites entre
Tailandia, Myanmar (Birmania) y Laos —por donde pasan animales transportados
de lgjos, inclusive de la India— con frecuencia hay estallidos. En una adea de
Tailandia, varios de los aproximadamente 200 habitantes participaron en el trozado
de un bufalo que supuestamente murié ahogado; ocho se enfermaron y uno de ellos
murié con sintomas sospechosos de carbunco (Ngampachjana et al., 1989). En un
caserio de Argelia oriental hubo seis casos de carbunco en una familia extendida de
59 miembros. Los enfermos habian participado en e sacrificio y trozado de una
oveja, que presentaba hemorragia, sangre negray esplenomegalia. Antes de presen-
tarse € caso indice, un nifio que después fallecid, habian muerto 14 animales de
varias especies de rumiantes (Abdenour et al., 1987). En la antigua Unién Soviética
hubo por 1o menos 15.000 casos de carbunco humano antes de 1917, y arededor de
1985 todavia se registraron 178 casos (Marshall, 1988).

En las éreas enzodticas, la enfermedad humana suele presentarse en forma ende-
moesporadica con brotes epidémicos. Estos Ultimos se deben sobre todo ala carne
de animales moribundos o muertos de carbunco, que a veces son consumidos por
numerosas personas (Rey et al., 1982; Fragoso y Villicafia, 1984; Sirisanthanaet al.,
1984). En 1978, en unaregion de la Republica de Mali, hubo 84 casos con 19 dece-
sos. En 1957, también se registré una alta letalidad en Senegal, donde fallecieron
237 de 254 enfermos. Posiblemente la altaletalidad se haya debido a carbunco intes-
tinal (Simagaet al., 1980).

En 1979, un brote epidémico en Sverdlovsk, antigua Union Soviética, dio lugar a
una controversia entre dicho pais y los Estados Unidos de América. En esta epide-
mia, segun la antigua Union Soviética, murieron menos de 40 personas de carbunco
gastrico, mientras que segun fuentes de un organismo de inteligencia estadouni-
dense, en el curso de pocas semanas fallecieron de varios centenares a 1.000 perso-
nas por carbunco pulmonar. De acuerdo con informacion posterior proveniente de
fuentes soviéticas, fueron 96 victimas en total, 79 de ellas con infeccién intestinal
(de las cuales murieron 64). Segln las mismas fuentes no hubo casos pulmonares
(Marshall, 1988). La controversia consistio en saber si laepidemiafue un fenébmeno
natural o provocado por el hombre, ya que en €l organismo de inteligencia estadou-
nidense se sospechaba un accidente en una planta que presumiblemente trabajaba en
proyectos de guerra bioldgica, o que hubiera infringido la convenciéon de 1975
sobre armas biolégicas (Wade, 1980). Sverdlovsk esta ubicada en un area enzodtica
y segun Marshall (1988) la fuente de infeccion habria sido una harina de hueso que
se usd como complemento alimentario en granjas estatales y privadas. Finalmente
investigadores rusos y americanos pudieron constatar, en tejidos preservados, que
por o menos 42 personas murieron por inhalacién del agente etioldgico y no por
ingestion. De esta manera se confirma la sospecha de que la fuente de infeccion de
laepidemia fue aerégenay que probablemente procedia de una plantailega quelas
autoridades soviéticas no permitieron inspeccionar.

Presentacién en los animales. Es comun en las éreas enzodticas donde no se han
establecido programas de control.

En un &rea hiperenzodtica de laregion oriental de Nigeria se estudiaron animales
remitidos para sacrificio de urgencia. En esa regién no se realiza inspeccién ante-
mortem de los animales, 1o que aumenta el riesgo de exposicién del hombre. De 150
animales, 34 (22,7%) resultaron positivos por cultivos e inoculacion a animales de
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laboratorio. De 35 vacas resultd positivo € 42,9% y de 70 machos, € 14,3%.
También se examinaron muestras de la leche de 43 vacas y de 8 ovejas, de las cua-
les resultaron positivas 15 y 2, respectivamente (Okolo, 1988).

También en los paises industrializados, como los Estados Unidos, se han notifi-
cado algunos brotes de la enfermedad y ocasionales casos de infeccién humana
(Hunter et al., 1989).

En Africa las reservas de animales silvestres sufren periddicamente grandes pér-
didas, especialmente de herbivoros. En una tesis presentada en la Universidad de
Nairobi, Kenya, se estim6 que la mortalidad por carbunco alcanza anualmente a
11% de la poblacion, exceptuando a los terneros. En el Parque Nacional Etosha de
Namibia, €l carbunco caust la muerte de 1.635 animales silvestres de 10 especies,
lo que represent6 € 54% del total de la mortalidad entre enero de 1966 y junio de
1974. Lafuente de lainfeccion fueron los pozos artificiales de agua (Ebedes, 1976).
En unareserva en Zambia, se produjo un estallido entre junio y noviembre de 1987,
con una mortandad mayor de 4.000 animales. Las victimas fueron principalmente
hipop6tamos (Hippopotamus amphibius). Al parecer, otras especies han sido afec-
tadas, como el bufalo del Cabo (Syncerus caffer) y € elefante (Loxodonta africana)
(Turnbull et al., 1991).

La enfermedad en el hombre. El periodo de incubacién dura de 2 a5 dias. Se
distinguen tres formas clinicas: cutdnea, pulmonar o respiratoriay gastrointestinal.

La cuténea es la més comin y e hombre la contrae por contacto con animales
infectados (o més frecuentemente con cadéveres), lana, cueros y pelos contamina
dos. En la parte expuesta de la piel aparece un prurito y luego una pépula, que se
convierte en vesicula en e sitio de la inoculacion; luego, esta evoluciona hacia la
formacion de una escara negra'y deprimida. En general la lesién cutanea es poco o
nada dolorosa; de ahi que algunos pacientes no consulten al médico atiempo. Si €
paciente no es tratado, la infeccidn puede progresar hasta producir septicemiay la
muerte. Se estima que la letalidad por carbunco cutaneo no tratado es de 5 a 20%.

Laforma pulmonar se contrae por inhalacion de esporas de B. anthracis. Al prin-
cipio de la enfermedad, la sintomatologia es leve y semejante a la de unainfeccion
comun de las vias respiratorias superiores, por |0 que muchos pacientes no recurren
al médico en esa fase temprana de la enfermedad, cuando seria facilmente curable.
Unos 3 a 5 dias después los sintomas respiratorios se agudizan, con fiebre, shock y
muerte. La letalidad es alta

El carbunco gastrointestinal se contrae por la ingestion de carne de animales
enfermos y se manifiesta por una violenta gastroenteritis con vomitos y deposicio-
nes hemorragicas. Laletalidad varia del 25 a 75% (Brachman, 1984).

El tratamiento recomendado para el carbunco cutaneo es la administracion I.M. de
penicilina procaina, 1 millén de unidades cada 12—24 horas durante 5 a 7 dias. En €
caso de una enfermedad severa como e carbunco pulmonar, se recomienda adminis-
trar 2 millones de unidades de penicilina G por dia por vial.V., 0 500 mil unidades por
vial.V. lenta, cada 4 a 6 horas hasta que la temperatura vuelva a la normalidad. La
estreptomicina, en dosisde 1 a2 g diarios, tiene un efecto sinérgico s seinyectasimul-
taneamente con la penicilina. Se han encontrado algunas cepas de B. anthracis resis-
tentes ala penicilina (Braderic y Punda-Polic, 1992). La penicilina esteriliza €l orga
nismo en poco tiempo, incluso en un solo dia en los enfermos de carbunco cutaneo,
pero hay que tomar en cuenta que latoxinaqueday que € enfermo aun no esté curado.
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Laenfermedad en losanimales. Se presenta en tres formas: apopléctica o sobre-
aguda; aguda y subaguda, y crénica. La forma apopléctica aparece sobre todo en
bovinos, ovinosy caprinos, y es més frecuente a principio de un brote. Lainstala-
cion esbruscay e curso rapidamente mortal. Los animales presentan signos de apo-
plejia cerebral y mueren.

Las formas aguda y subaguda son frecuentes en bovinos, equinos y ovinos. La
sintomatologia consiste en fiebre, cese de rumia, excitacion seguida por depresion,
dificultad respiratoria, incoordinacion de los movimientos, convulsiones y muerte.
Con cierta frecuencia se observan descargas sanguinolentas por |as aberturas natu-
rales y edemas en diferentes partes del cuerpo.

La forma crénica se presenta sobre todo en especies menos susceptibles, como el
cerdo, pero también se da en bovinos, equinos y perros. Durante un brote en una
piara, algunos animales son victimas de la forma aguda, pero la mayoria sufre de
la forma crénica. El sintoma principal de esta forma es el edema de la faringe y
de lalengua; con frecuencia se observa una descarga espumosay sanguinolenta por
laboca. Los animales mueren por asfixia. Otra forma cronicalocalizada que se pre-
senta en e cerdo es laintestinal.

El carbunco se presenta también en animales silvestres y en animales de zool 6gi-
cos Yy parques nacionales (véase Presentacion en |os animales).

En la necropsia de casos agudos se observa sangre en las aberturas naturales. La
descomposicion es rapida y € cadaver es distendido por gases. Larigidez cadavé-
rica es incompleta. Se observan hemorragias en los érganos internos; la esplenome-
galiaescas constante (pero puede no estar presente en algunos casos), con la pulpa
roja oscura 0 negruzca, de consistencia blanda o semifluida; higado, rifiones, gan-
glios congestionados y aumentados de volumen, y sangre negra con poca tendencia
alacoagulacién.

Los animales que se tratan tempranamente con penicilina se restablecen. El trata-
miento consiste en administrar de 12.000 a 17.000 U por Kg de peso de benzil peni-
cilinasodical.V., y después seguir con amoxilina por vial.M.

Fuente de infeccion y modo de transmision (figura 8). El reservorio del agente
etiolégico es el suelo. El proceso de las esporas en latierra todavia es tema de con-
troversia. Se ha propuesto que existe un ciclo de germinacion y de reesporulacién
posterior, pero no hay pruebas al respecto. Lavida de |as esporas en condiciones de
laboratorio (medios de cultivo) o en tierra estéril es sumamente larga. En condicio-
nes naturales, sin embargo, parece que la sobrevida se limita a pocos afios, por la
actividad de los microbios saproéfitos de latierra. Tal seria el caso de las reservas de
animales silvestres en Africa, donde la tentativa de aislar B. anthracis del suelo o €
agua, uno o dos afios después de una epizootia, dio resultado negativo, excepto cerca
de algunos restos de cadaveres animal es de casos esporadicos de carbunco. Turnbull
et al. (1991) opinan que para que un area enzodtica se mantenga como tal, seria
necesario que el agente etiol 6gico se multiplicara en animales. Un hecho que Ilama
la atencién, sin embargo, es la larga sobrevida de B. anthracis en la isla escocesa
Gruinard, que se sembré abundantemente con B. anthracis durante la Segunda
Guerra Mundial, con fines de experimentacién de armas bioldgicas; unos 40 afios
después se detectaban aln esporas viables de B. anthracis. Se especula que esta
larga sobrevida se debe al suelo acidoy a climafrio y humedo delaisla, poco favo-
rable parala actividad de |a flora microbiana.
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Figura 8. Carbunco. Ciclo de transmision.

Animales Animales
infectados con susceptibles
B. anthracis: Contaminacion del suelo (no vacunados):
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Secreciones y excreciones

vacas, terneros,
ovejas, cabras,
caballos, cerdos,
perros

Principalmente contacto con cadaveres,
cueros, lanas; ingestion de carne
carbuncosa; inhalacion de esporas

Para el hombre la fuente de infeccion son siempre los animales infectados, sus
productos contaminados o la contaminacion del medio ambiente por esporas proce-
dentes de estos Ultimos.

El carbunco cuténeo se origina por inoculacion, cuando se desuella o se troza un
animal muerto, o por contacto con cueros, pieles, lanasy pelosinfectados. Unaherida
delapiel favorece latransmisién. Los productos el aborados con pelos (por ejemplo,
brochas de &feitar), pieles (por g emplo, tamboriles) y harina de hueso (como fertili-
zante) que estén contaminados pueden ser fuente de infeccion por muchos afios. Es
posible la transmision de los animales a hombre por insectos (vectores mecanicos),
pero son pocos los casos de fehaciente comprobacién. Un caso reciente se presentd
en una aldeana croata que fue picada probablemente por un tabano y desarrollé un
carbunco cutaneo en la nuca. Se presume que la fuente de infeccién fue una vaca
muerta de carbunco cerca de su casa (Braderic y Punda-Polic, 1992).

El carbunco pulmonar se origina, por via aerégena, en ambientes contaminados
por esporas procedentes de lanas o pelos.

La fuente de infeccion en laforma gastrointestinal son |os animales domésticos y
silvestres muertos por carbunco. Laviade transmision esladigestiva. Se han obser-
vado casos por ingestion en Asia, Africay América Latina.

Los animales contraen la infeccion principalmente por la ingestion de pastos o
aguas contaminados con esporas de B. anthracis, sobre todo en lugares cercanos a
cadaveres carbuncosos. El animal que muere de carbunco presenta una enorme can-
tidad de B. anthracis en sus tejidos y, si € cadaver es abierto, |os bacilos esporulan,
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contaminando el suelo, el pasto y el agua. Los animales que pastorean en un area
contaminada se infectan y producen nuevos focos de infeccion. La infeccion puede
ser trasladada a lugares distantes por animales y aves de carrofia. Los brotes mas
graves se producen en los veranos secos, después de lluvias abundantes. La lluvia
puede lavar las esporas y concentrarlas en lugares bajos, formando asi |os llamados
“campos malditos’, que suelen ser himedos, |la mayor parte de las veces de origen
glacia calcéreo, con abundancia de materia organica y un pH superior a 6 (Van
Ness, 1971). Sin embargo, pueden darse brotes de carbunco en campos con suelo
acido, como sucedio en la epizootia de 1974 en Texas, Estados Unidos, durante la
cual murieron 218 bovinos, 6 cabalosy 1 mula. El 83% de los campos donde apa-
recio la enfermedad tenian un suelo de pH éacido y €l 94% de estos mismos campos
tenia un subsuelo de pH acalino (Whitford, 1979).

A través de subproductos contaminados de origen animal, en especia harinas de
huesos o de sangre que se usan como complementos alimentarios, también pueden
originarse focos a distancia.

Otra via de transmision es la cuténea, a través de insectos mordedores, pero epi-
demiol 6gicamente se considera de menor importancia.

Papel de los animales en la epidemiologia. Es esencial. El carbunco humano es
transmitido por animales 0 sus productos. Latransmisién interhumana es excepcional.

Diagnostico. Se basa en la comprobacion de la presencia del agente etiol 6gico,
por examen microscopico de extensiones teflidas del fluido de la vesicula (en €
hombre), edemas (en cerdos) y sangre (en otros animales); por el cultivo del micro-
organismo a partir del liquido aspirado de la plstula maligna o de hisopos embebi-
dos de sangre, de un animal moribundo o muerto, y por lainoculacion en animales
de laboratorio (cobayos y ratones). Si el material esta contaminado, se debe usar la
via cuténea (por escarificacion) de inoculacion. El empleo de antibidticos reduce
con rapidez las posibilidades de aislamiento del agente etiol 6gico.

La técnica de anticuerpos fluorescentes en tefiidos frescos 0 extensiones de san-
gre puede resultar Gtil para e diagndstico presuntivo. Las extensiones de sangre o
de otro fluido organico también se pueden tefiir por € método de Giemsa o de
Wright, para hacer resaltar la capsula de color rosado que rodea el bacilo. Laprueba
de precipitacion de Ascoli tiene un vaor limitado por su poca especificidad, pero
aln se usa en algunos laboratorios para productos de origen animal, de los cuales no
esposible aislar €l agente.

Las pruebas de ELISA y Western Blot pueden usarse en la deteccidn de anticuerpos
parael antigeno protector en individuos que han padecido carbunco y de los cuales no
se puede aidar € agente; es decir, en estudios retrospectivos (Thurnbull et al., 1986;
Sirisanthana et al., 1988; Harrison et al., 1989). Se han encontrado también anticuer-
poS en personas gue viven cerca de reservas animales en Africa, que han estado
expuestas a carbunco de animales silvestres sin enfermarse (Thurnbull et al., 1991).

Control. En el hombre, la prevencién del carbunco se basa sobre todo en: a) con-
trol de lainfeccidn en los animales; b) prevencion del contacto con animales infec-
tados y productos animales contaminados; ¢) higiene ambiental y personal en los
lugares donde se mangjan subproductos de origen animal (ventilacién adecuada,
ropa de trabgjo); d) atencién médica de las lesiones cutaneas, y €) desinfeccion de
pelos y lana con formaldehido caliente. Los grupos ocupacionales expuestos a alto
riesgo pueden beneficiarse de la vacunacion con el antigeno protector.
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La vacuna humana que se utiliza en Estados Unidos y Gran Bretafia es acelular y
consiste en un filtrado de cultivo de B. anthracis, de una cepa no capsuladay absor-
bido con hidréxido de aluminio. La potenciade esavacunano esatay posiblemente
no proteja contra todas las cepas de campo. En los paises del este europeo y en
China se usa una vacuna viva atenuada esporulada, aplicada por escarificacion.

En las &reas enzodticas, € control del carbunco animal consiste en la vacunacion
sistemética. La vacuna esporulada avirulenta de Sterne es la indicada, tanto por su
actividad inmundgena como por su inocuidad. La vacuna consiste en esporas de la
cepa no capsulada 34F2 con coadyuvante, generalmente saponina, y se usa actual-
mente en todo el mundo, con algunas excepciones.

Es adecuada para todas las especies animales domésticas. Los caprinos, sin
embargo, a veces presentan reacciones muy severas, por |0 que en esta especie se
recomienda aplicar la vacuna en dos dosis, con un mes de intervalo (administrar en
laprimeradosislacuartaparte, y a mes, ladosis entera). No se deben vacunar hem-
bras prefiadas de cualquier especie, a menos que estén en gran riesgo de contraer
carbunco. No se deben administrar antibi6ticos unos dias antes o después de la vacu-
nacion. En general es suficiente una vacunacion anual; solo en areas hiperenzo6ti-
cas se recomienda vacunar con intervalos més cortos. En bovinos la inmunidad se
establ ece en una semana aproximadamente, pero tarda mas en equinos. En las zonas
donde el carbunco se presenta de modo esporadico no se justifica la vacunacion en
masa y debe limitarse a rebafio afectado. Son importantes el diagnéstico rapido, €l
aisamientoy el tratamiento de los animales enfermaos, con antibi6ticos (peniciling).

En animales muertos de carbunco no se debe practicar la necropsia. Un cadaver
gue no se abre entra rapidamente en putrefaccion, y la forma vegetativa de B. an-
thracis es destruida en poco tiempo. Para hacer € diagndstico, se recomienda reco-
ger con unajeringa sangre de un vaso periférico y remitir al laboratorio el fluido en
recipiente esterilizado. Los animales muertos deben destruirse en e lugar mismo
donde murieron y tan pronto como sea posible. El método preferido es laincinera-
cion; el método aternativo es enterrar |os animales a dos metros de profundidad y
esparcir cal por encima.

En &reas donde estos procedi mientos no son posibles, se debe dgjar intacto el ani-
mal muerto para que entre en putrefaccion'y, en lo posible, tratar |as aberturas natu-
ralesy el suelo correspondiente con formol a 10% (formelina a 25%).

L os rebarios afectados deben ser puestos en cuarentena (prohibiendo la salida de
animales y productos de origen animal), que debe mantenerse hasta dos semanas
después de comprobado el dltimo caso.

Si se sospecha la existencia de carbunco en un matadero, deben suspenderse las
operaciones hasta la confirmacion del diagnéstico. Si este fuera positivo, se destrui-
ran todas las canales expuestas y se realizara una desinfeccion cuidadosa (con legjia
de soda causticaa 5%, por 8 horas) de los locales antes de reanudar |as operaciones.
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COLIBACILOSIS

CIE-10 A04.0 Infeccién debida a Escherichia coli enteropatégena,
A04.1 Infeccién debida a Escherichia coli enterotoxigena,
A04.2 Infeccion debida a Escherichia coli enteroinvasiva,

A04.3 Infeccion debida a Escherichia coli enterohemorréagica

Sinonimia. Colibacteriosis, colitoxemia, diarrea enteropatégena.

Etiologia y fisiopatogenia. Escherichia coli forma parte de la familia de
Enterobacteriaceae. E. coli esun componente normal delafloradel intestino grueso
de los animales homoiotérmicos, incluido el hombre. E. coli es un bacilo gram-
negativo, movil o inmdvil, anaerobio facultativo.

Se clasifica en diferentes serotipos de acuerdo con el esquema elaborado origi-
nal mente por Kauffmann. El esguema se basa sobre todo en |os antigenos sométicos
O (polisacaridos y termoestabl es) que diferencian E. coli en més de 170 serogrupos.
El antigeno flagelar H, que estermol abil y de naturaleza proteica, distingue los sero-
tipos (56 hasta ahora) de cada serogrupo. Ademés son importantes los antigenos K
(capsulares) y F (fimbriales) (Doyley Padhye, 1989). Las cepas patdgenas, que cau-
san enfermedad entérica, se agrupan en cinco categorias: @) enterohemorragica
(ECEH), b) enterotoxigena (ECET), c) enteroinvasora (ECEI), d) enteropatégena
(ECEP), €) “enteroagregativa’ (ECEA) y f) con adherencia difusa. Estas dos Ultimas
aln no estén bien definidas (Benenson, 1992). Estas categorias difieren en su pato-
genia y propiedades de virulencia, y pertenecen a un grupo distinto de serotipos
O:H. Asimismo son diferentes los sindromes clinicos y las pautas epidemiol égicas
(Chin, 2000).

Desde el punto de vista de las zoonosis, la categoria mas importante es la entero-
hemorréagica, que es también la més severa.

a) E. coli enterohemorragica (ECEH). Esta categoria fue reconocida apenas en
1983 (Riley et al., 1983). El principal agente etiolégico de esta colibacilosis es
E. coli O157:H7. Desde su reconocimiento hasta el presente esta categoria ha cons-
tituido un problema de salud publica en los Estados Unidos y Europa, que se agu-
diz6 por un estallido entre el 15 de noviembre de 1992 y el 28 de febrero de 1993.
En el estado de Washington y en otros estados del oeste de los Estados Unidos se
enfermaron 470 personas, y 4 murieron (3 en el estado de Washington y uno en San
Diego, California) (Spencer, 1993; Dorn, 1993). Griffin y Tauxe (1991) concluyen
gue O157:H7 es un patdgeno emergente y nuevo, porque consideran que una enfer-
medad tan distintiva (muchas veces se presenta con graves consecuencias, como €l
sindrome hemolitico-urémico) que hubiera llamado la atencion en cualquier época.
A este serotipo se agregaron luego 026:H11, O45:H2 y tres E. coli inmdviles O4,
0111 y 0145. La caracteristica de este grupo es que segrega toxinas similares a
Shiga (“ Shiga-like”) o verotoxinas, ademés de que poseen un plasmido de virulen-
cia de 60 megadaltones. Se le dio e nombre de Shiga-like porque es semejante en
estructura y actividad a la toxina producida por Shigella dysenteriae, tipo 1, y es
neutralizada por € suero contra la toxina Shiga. En realidad son dos toxinas, la
Shiga-like toxinal y Shiga-like toxinall (o verotoxinas| y I1). Ambas son citotoxi-
cas (tienen un efecto letal sobre células Vero y Hel.a), causan acumulacion de
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liquido en € ileon ligado del congjo, y pardisis y muerte en € ratén y el conejo
(O'Brien y Holmes, 1987). La verotoxina Il produce una colitis hemorrégica en
conejos adultos. Las dos toxinas son antigénicamente diferentes.

Distribucion geografica y presentacion en el hombre. El serotipo O157:H7 se
ha aislado de estallidos en Canadd, Estados Unidos de Américay Gran Bretafia.
También se haaislado en Africadel Sur, Alemania, Argentina, Australia, Bégica, la
antigua Checoslovaquia, China, Holanda, Irlanda, Italia'y Japén (Griffin y Tauxe,
1991). Estos aislamientos se hicieron de muestras de materias fecales sometidas a
examen en laboratorios de salud piblica o de hospitales, provenientes de casos espo-
rédicos de diarrea hemorrégica. Se puede concluir que la presentacion es mundial.

De 1982 a 1992 hubo 17 estallidos en los Estados Unidos, de los cuaes €l
mas pequefio afectd a 10 personas y € mas grande a 243. En noviembre de 1992
hubo un estallido en personas que comieron hamburguesas insuficientemente coci-
das en una cadena de restaurantes de comida répida. De la carne picada encontrada
en estos restaurantes se aislo e mismo serotipo de E. coli (Centers for Disease
Control and Prevention, 1993). En 1993 se presentaron otros 17 estalidos.
Actualmente la notificacion de casos es obligatoria en 18 estados de los Estados
Unidos. En el estado de Washington se estima que anualmente hay 8 casos por
100.000 habitantes (aproximadamente la misma incidencia que de salmonelosis).

En la misma época (1982-1992) hubo tres estallidos en Canada y dos en Gran
Bretafia (Griffin y Tauxe, 1991).

Presentacién en los animales. A raiz de los estallidos en los Estados Unidos se
realizaron estudios para evaluar |a tasa de infeccion en bovinos. El agente se aislo
solo de 25 terneras | actantes de las aproximadamente 7.000 examinadas en 28 esta-
dos. Este estudio revel6 que € agente esta ampliamente distribuido en los Estados
Unidos, pero latasa de animales que alberga este serotipo es baja. La prevalenciade
rebafos infectados se estima en aproximadamente 5%. En el estado de Washington,
entre 5y 10% de los rebafios abergan E. coli O157:H7 (Spencer, 1993). Este sero-
tipo también se aisl6 de bovinos en Alemania, Argentina, Canadd, Egipto, Espafiay
Gran Bretafia. En la Argentina y Espafia hubo una asociacion entre el serotipo
0157:H7 y una enfermedad diarreica en bovinos, mientras que en los demas paises
los aislamientos se hicieron de bovinos aparentemente normales (Dorn, 1993).

La enfermedad en e hombre. El periodo de incubacién es de 2 a 9 dias. La
enfermedad puede manifestarse desde una diarrealeve hasta unacolitis hemorragica
severa, con fuertes dolores abdominales, con poca o ninguna fiebre. Al principio la
diarrea es acuosa, pero después se vuelve hemorrégica, ya sea con trazas de sangre
0 deposiciones muy hemorréagicas. La duracién de la diarrea es de cuatro dias en
promedio, y arededor del 50% de los pacientes tienen vomitos. En més del 95% de
un gran nimero de casos esporédicos registrados hubo diarrea hemorréagica. En
algunos brotes en hogares para ancianos, en los que se pudo mantener una vigilan-
cia més estricta, se comprobd que del 56 a 75% presentaron deposiciones hemo-
rrégicasy € resto tuvo diarrea sin sangre; también se comprobaron infecciones asin-
tométicas (Griffin y Tauxe, 1991). Lainfeccién por E. coli O157:H7 se teme sobre
todo por sus complicaciones. Una de éllas es € sindrome hemolitico-urémico, que
en los nifios es la principal causa de deficiencia renal aguda y frecuentemente
requiere de didlisis y transfusiones. Otra complicacién es la plrpura trombocitopé-
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nica trombatica, caracterizada por trombocitopenia, anemia hemolitica, azotemiay
fiebre, asi como manifestaciones neurolégicas que dominan el cuadro clinico y
trombosis de las arteriolas terminales y capilares. La proporcion de casos del sin-
drome hemolitico-urémico con respecto al total de casos de infeccion por E. coli
0157:H7 variaentre 2 'y 7%, segin la poblacion (Griffin y Tauxe, 1991).

Si bien E. coli O157:H7 es sensible a muchos de los antibiéticos cominmente
usados, no es aconsejable emplearl os de manera preventiva. Durante un estallido en
una casa de ancianos, |os antibi6ticos se consideraron como un factor de riesgo para
contraer lainfeccion (Carter et al., 1987). Se cree que el mecanismo por €l cua los
antibi6ticos pueden incrementar €l riesgo de infeccién y complicaciones consistiria
en estimular la produccion de toxina y en aterar la flora normal intestinal, lo que
permitiria mayor crecimiento del serotipo O157:H7. También existe el riesgo de
generar cepas resistentes (Dorn, 1993).

Fuente de infeccién y modo de transmision. De nueve brotes en los Estados
Unidos, seis se debieron a laingestion de carne picada insuficientemente cocida y
tres a la ingestion de roshif; en Canad4, un estallido se debi6 a leche cruda. Estos
hechos sefialan a bovino como reservorio del agente de ECEH. También se investi-
garon otros alimentos, como emparedados frios y papas crudas, pero en € Ultimo
caso se sospecha que la contaminacion fue por heces de ternera. En un estudio pos-
terior se consideré que la carne bovina mal cocida (especialmente carne de ternera
y vaquillonas) fue lafuente de infeccion en mas de 75% de los estallidos. Otro brote
que afectd a 243 personas en 1989 —una de cada 12 personas de Cabool, un pueblo
de Missouri, Estados Unidos—, se debi6 al agua suministrada por la municipalidad.
Es posible que el agua haya sido contaminada con heces de ciervos. También puede
haber casos secundarios debidos a transmision interhumana por via fecal-oral: una
nifiera contrajo la infeccion cuidando un nifio enfermo y se han presentado casos en
guarderias de nifios (Dorn, 1993).

Diagnostico. Para € aislamiento de E. coli O157:H7 en especimenes fecales se
recomienda el medio de MacConkey, con sorbitol incorporado. Para detectar las
toxinas similares a la Shiga en materias fecales 0 en cultivo, se pueden usar varios
métodos del ensayo inmunoenzimético. Después de una semana desde €l comienzo
de los sintomas, el aislamiento se vuelve dificil.

Control y prevencién. La carne picada debe cocerse hasta que desaparezca el
color rosado. La carne de bovino, como la de otras especies de mamiferos y aves,
puede contaminarse con heces durante el sacrificio y procesamiento ulterior, por lo
gue deben extremarse los cuidados para reducir a minimo tal riesgo, ademés de
consumir los alimentos de origen animal bien cocidos. También es importante la
higiene personal, especialmente el lavado de las manos después de defecar (Doyley
Padhye, 1989).

b) E. coli enterotoxigena (ECET). Las E. coli enterotoxigenas fueron las més
estudiadas en los Ultimos afios; lainvestigacién no solo aporté conocimientos sobre
los mecani smos fisiopatogénicos de la accion de estas bacterias, sino que también
provey0 de elementos para prevenir la enfermedad diarreica en varias especies ani-
males. Las cepas enterotoxigenas sintetizan varios tipos de toxinas, una termolabil
(TL), que esté relacionada inmunol 6gicamente con la toxina del colera, otra ter-
moestable (TE) que no es antigénica, 0 ambas (TL/TE). Las toxinas son plasmido-
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dependientes y pueden ser transferibles de una cepa ECET a otras que no las
poseen.

L as cepas enterotoxigenas estan distribuidas en forma heterogénea entre los dife-
rentes serotipos O:H. Para adherirse alamucosa del intestino delgado, multiplicarse
y producir lao lastoxinas, las ECET se valen de fimbrias (o pili) que son apéndices
filamentosos, no flagelados, de natural eza proteica. Estas fimbrias interaccionan con
las células epiteliales, son elementos muy importantes de virulenciay se denominan
factores de colonizacion. Como las toxinas son plasmido-dependientes, los caracte-
res antigénicos de las fimbrias difieren en las especies animales. En el hombre los
factores de colonizacion son siete: CFA-1y CS1-CS6 (Organizacion Mundial de la
Salud, 1993). En terneros y corderos las fimbrias responsables son predominante-
mente F5 (antes K99). Si bien se ha aidlado también F4 (K88) y 987P, se cree que
no desempefian un papel en la virulencia de ECET de estas especies animales. En
los lechones, las fimbrias asociadas a la colibacilosis enterotoxigena son F4 (K88),
F5 (K99), F41y 987P.

En los paises en desarrollo, € grupo de E. coli enterotoxigena afecta sobre todo a
nifios menores de 2 6 3 afios. En medios familiares poco higiénicos € nifio puede
padecer ECET con frecuencia. A partir de los 4 afios de edad, la incidencia de la
enfermedad disminuye y se mantiene baja. Asimismo, ECET esla causa mas comin
dela“diarreadel vigero”, que se presenta en adultos que visitan paises endémicos.
Esta caracteristica epidemiol 6gica indicaria que en los paises endémicos la pobla-
cion adquiere inmunidad, mientras que la poblacién que esta poco expuesta a estos
agentes no se inmuniza.

La enfermedad en el hombre produce un cuadro parecido, en gran parte, a de
Vibrio cholerae. Después de un periodo de incubacién de 12 a 72 horas, se mani-
fiesta una diarrea profusay acuosa, célicos abdominales, vomitos, acidosis y deshi-
dratacion. Las heces no contienen mucus ni sangre y puede haber fiebre. La dura-
cion de la enfermedad es cortay en general los sintomas desaparecen en 2 a5 dias.

El diagndstico de ECET en el hombre puede hacerse al demostrar la presencia de
laenterotoxinaTL, laTS, o ambas, mediante un ensayo inmunoenzimético; también
por medio de las sondas ADN que identifican los genes en |as bacterias que codifi-
can las toxinas.

El reservorio principal es el hombrey la fuente de infeccidn son las heces de los
enfermos y portadores. La via de transmisién es fecal-oral. El vehiculo de lainfec-
cién pueden ser alimentos y agua contaminados por heces humanas.

A [aECET se deben agunos estallidos que han afectado a muchas personas en los
paises desarrollados. Algunos sucedieron en hospitales infantiles de Gran Bretafiay
los Estados Unidos, sin que se haya determinado con certeza la fuente de infeccion.
En adultos hubo estallidos que afectaron a cientos de personas, que se atribuyeron a
determinados alimentos y agua contaminada. Uno de los més grandes, que afecté a
mas de 2.000 personas, fue en 1975 en un parque naciona de Oregon, Estados
Unidos. Otros estallidos se debieron a un queso importado, tipo Brie, que ocasiond
enterocoalitis en varios estados de los Estados Unidos, asi como en Dinamarca, los
Paises Bgjos y Suecia. Un estallido grande con 400 enfermos se produjo en comen-
sales de un restaurante de Wisconsin, Estados Unidos. Se cree que lafuente de infec-
cion en este caso fue un empleado que tuvo diarrea dos semanas antes del estallido.
En un pasgjero de un crucero se describieron dos episodios de gastroenteritis por
ECET, uno de ellos debido al agua contaminada de la nave (Doyle y Padhye, 1989).
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¢) E. coli enteroinvasora (ECEI). Esta categoria se debe a un limitado grupo de
E. cali, en el que muchos de sus componentes son inmdviles (carecen del antigeno
H) y son fermentadores lentos de lactosa o no lafermentan. La enfermedad que pro-
voca es muy similar a la disenteria bacilar causada por Shigella. Sus antigenos
somaticos y los de Shigella pueden tener reacciones cruzadas. La E. coli enteroin-
vasoratiene la capacidad deinvadir y multiplicarse en las células de lamucosaintes-
tinal, especialmente en las del colon.

La colitis que produce se inicia con fuertes dolores abdominales, fiebre, malestar
generalizado, mialgia, cefalalgiay heces acuosas con mucusy sangre. El periodo de
incubacion es de 10 a 18 horas. Si la diarrea es grave se puede tratar al paciente con
ampicilina.

El reservorio parece ser el hombrey lafuente deinfeccidn, agua o alimentos con-
taminados (aunque no siempre se identifica con certeza).

En los paises en desarrollo la ECEIl es endémicay representa del 1 a 5% de los
pacientes con diarrea que acuden a médico (Benenson, 1992). Estudios realizados
en voluntarios demuestran que se necesita una carga bacteriana muy alta para repro-
ducir la enfermedad. En los paises desarrollados se han presentado algunos brotes,
debidos a agua 'y alimentos contaminados.

Se puede sospechar la presencia de ECEI cuando se encuentra un gran nimero de
leucocitos en una preparacion del mucus de las heces. Una prueba de valor diag-
nostico es la de queratoconjuntivitis que se realiza en cobayos (prueba de Sereny),
gue demuestra la capacidad de invasiéon de las células epiteliales por cultivos de
E. coli enteroinvasora. Se ha elaborado un ensayo inmunoenzimético para detectar
un polipéptido de la membrana exterior de la bacteria que determina la virulencia
(capacidad invasora).

d) E. coli enteropatégena (ECEP). Los agentes etioldgicos de la enfermedad
enteropatdgena pertenecen a 15 serogrupos O de E. cali. Se presenta principalmente
en lactantes menores de 1 afio, entre los cuales puede causar una elevada tasa de
letalidad.

La enfermedad se caracteriza por diarrea acuosa, Con mucus pero sin sangre Visi-
ble, fiebre y deshidratacién. El periodo de incubacion es corto.

Laenfermedad se presenta principalmente en paises en desarrollo y précticamente ha
desaparecido de Europa y los Estados Unidos. Se presenta fundamentalmente en las
estaciones calurosas (diarrea estival) y lafuente de infeccion son las férmulas | acteas y
los aimentos para el destete que se contaminan por fata de higiene de los biberonesy
tetillas, 0 también por una higiene personal deficiente de lamadre. Los nifios de grupos
socioecondmicos pobres estén expuestos a ECEP con frecuencia, y generalmente
adquieren inmunidad después ddl primer afio de vida. En la diarrea epidémica de los
recién nacidos que estén en casas cuna es posible que la transmision del patdgeno sea
aerégena, por € polvo. Se han descrito también algunos brotes en adultos.

Las E. coli que se aislan de las heces deben ser serotipificadas. Una vez que se
determina el serotipo de ECEP, se debe tratar de identificar el factor de adherencia
de ECEP (FAE), que es pladsmido-dependiente, por medio de una sonda ADN. Las
cepas de ECEP muestran también adherencia localizada a células HEp-2.

En casos de epidemia, los hospitales y las casas cuna deben disponer de una sala-
cuna para recién nacidos sanos, independiente de la sala donde se alojan |os lactan-
tes enfermos. El principal tratamiento consiste en reponer los electrélitos mediante
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la administracion de soluciones salinas por viaoral, 0 Si es necesario por via endo-
venosa. En la mayoria de los casos no se necesita otro tratamiento. En casos graves
se puede administrar cotrimoxazol por via oral, que disminuye la intensidad y la
duracion de la diarrea. Se debe continuar con la alimentacion, incluyendo lalactan-
cia materna (Benenson, 1992).

e) E. coli “enteroagregativa’ (ECEA). Se da este nombre a un grupo de E. cali
gue en €l ensayo de adherencia a células HEp-2 sigue una pauta de agregacion, y no
de adherencia localizada (como en ECEP) o difusa. Esta categoria aln es provisional
hasta que se la defina mejor. Se han estudiado 42 cultivos, 40 de elos de nifios con
diarrea de Santiago de Chile, uno del Per(ly uno de un estudiante norteamericano que
habia visitado México. Todas estas cepas dieron resultado negativo con sondas ADN
para E. coli enterohemorrégica, enterotoxigena, enteropatdgena y enteroinvasora.
Tampoco cabian en alguna de estas categorias por serotipificacion. En € ileon ligado
de congjosy ratas causalesiones caracteriticas (Via et al., 1988; Levineet al., 1988).

ECEA causa diarrea persistente en lactantes. El periodo de incubacidn se estima
en uno o dos dias (Benenson, 1992).

Laenfermedad en los animales. Ademas de casos esporadicos de mastitis, infec-
ciones urogenitales, abortos y otros procesos patolégicos, E. coli es responsable de
varias entidades mérbidas importantes.

BOVINOS. La diarrea de los terneros (diarrea blanca de los terneros) es una enfer-
medad aguda, de alta mortalidad en terneros de menos de 10 dias de edad. Se mani-
fiesta por diarrea grave, materias fecales de color blanquecino y deshidratacién
répida. Su curso puede durar de algunas horas a algunos dias. Los terneros que no
reciben calostro casi siempre son victimas de la enfermedad. El calostro, por su alto
contenido de anticuerpos IgM, es esencial para prevenir la diarrea de los terneros.
En las primeras 24-36 horas de |a vida del ternero, la mucosa intestinal es permea-
ble alas inmunoglobulinas, que pasan répidamente a la corriente sanguineay prote-
gen & animal contra los microorganismos del ambiente.

Las cepas enterotoxigenas, causantes de diarreas en terneros neonatos, son dife-
rentes de las humanas. En general producen una toxina de tipo termoestable, y €
antigeno de las fimbrias es casi siempre del tipo F5 (K99).

En laforma septicémica de colibacilosis de terneros que no recibieron calostro se
presenta diarrea 'y, a mismo tiempo, signos de generalizacién de la infeccion. Los
animales que sobreviven més tiempo suelen padecer de artritis y meningitis
(Gillespie y Timoney, 1981).

Lamastitis por E. coli se presenta sobre todo en vacas vigjas, que tienen |os cana-
les lactiferos muy abiertos. En la leche libre de leucocitos, los coliformes se multi-
plican con rapidez, provocando una reaccion inflamatoria que destruye estas bacte-
rias, liberando gran cantidad de endotoxina. De esta manera se produce una mastitis
aguda, con fiebre, anorexia, cese de produccion de leche y pérdida de peso. En la
lactancia siguiente la gldndula mamaria vuelve a funcionar normalmente.

oviNos. En varios paises se ha descrito una enfermedad con diarrea blancaen cor-
deros, similar a la de terneros. En Sudéfrica se sefial 6 a colipatdgenos como cau-
santes de una enfermedad septicémica en corderos, con sintomatologia nerviosa,
ascitis e hidropericarditis, sin mayores trastornos gastrointestinales.
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EQUINOS. En un estudio realizado durante muchos afios en potrillos recién naci-
dos y en fetos equinos, se demostré que cerca de 1% de los abortos y 5% de las
muertes de recién nacidos se debian aE. coli.

PORCINOS. Laenteritis neonatal de loslechones, debidaaE. coli, seiniciaalas 12
horas de vida con una profusa diarrea acuosa y puede terminar con una deshidrata-
cion mortal. Laletalidad es en especial ata en lechones nacidos de madres primeri-
zas. Alrededor de 50% de las cepas aisladas son toxicogénicasy algunas, ademas de
toxina termoestable (TS), producen también toxina termolébil (TL) (Gillespie y
Timoney, 1981). En los lechones neonatos los factores de colonizacion son F4
(K88), F5 (K99), F41 y 987P; es probable que haya otro factor més (Casey et al.,
1992). Ladiarrea de lechones destetados se debe a cepas hemoliticas de ECET que
tienen como factor de colonizacion F4 (K88), pero también hay algunas cepas que
no expresan un factor conocido (Casey et al., 1992). Ladiarrea seinicia poco tiempo
después del destete y es una complicacion muy comin del mismo. Los animales
sufren de anorexiay depresion. La mortalidad es menor que en lechones neonatales
y posiblemente la patogénesis es similar.

El edema de los lechones es una enfermedad aguda que se presenta en estos ani-
males por lo genera entre las 6 y 14 semanas de edad. Adquiere importancia cre-
ciente en las éreas de cria de cerdos. Se caracteriza por un comienzo brusco, in-
coordinacion, edemas de los pérpados, de la region del cardias del estémago y a
veces en otras partes del cuerpo. Latemperaturasuele ser normal. Los sintomas neu-
rolégicos pueden ser precedidos por diarrea (Nielsen, 1986). La enfermedad se da
generamente en invierno. Lamorbilidad variade 10 a35%y laletalidad entre 20 y
100%. El factor desencadenante de la enfermedad parece ser € estrés por destete,
los cambios alimentarios, y la vacunacion contra la peste porcina (colera). El meca
nismo de la enfermedad podria ser una toxemiaintestinal causada por cepas especi-
ficasde E. coli. Unatoxinavariante ssmejante alatoxina Shiga-like Il (véase E. coli
enterohemorrégica) se identificd como el factor principal de la enfermedad del
edema. Esta variante es tdxica para células Vero, pero no para HelLa (Dobrescu,
1983; Marques et al., 1987; Kausche et al., 1992).

AVES. Durante enfermedades septicémicas de las aves, asi como en casos de sal-
pingitis y pericarditis, se han aislado serotipos patégenos de E. coli. La colibacilo-
sis de pollos recién nacidos tiene como fuente de infecci6n huevos contaminados, ya
sea por heces o por infeccion del ovario. La colibacilosis de pollos adultos y pavos
afecta principamente los pulmones; puede invadir € sistema circulatorio y causar
septicemia y muerte (Timoney et al., 1988). Otra enfermedad de las aves descrita
maés recientemente es el sindrome de la“cabeza hinchada’, que se caracterizapor la
tumefaccion de los senos orbitales, torticolis, opistétonos e incoordinacion. La
enfermedad dura dos o tres semanas, con una letalidad de 3 a 4% (O’ Brien, 1985).
Laetiologia alin es incierta, aunque han aislado virus, E. coli y algunas otras bacte-
rias. Se piensa que la infeccion virica (paramixovirus, coronavirus, pneumovirus)
causa unarinitis aguda y prepara el terreno para que E. coli invada el tejido subcu-
téneo facial. Con algunas cepas de E. coli se pudo reproducir la enfermedad; en
cambio, con los virus no fue posible (White et al., 1990; Pages Mante y Costa
Quintana, 1987). Tamhién se atribuy6 una etiologia colibacilar a la enfermedad de
Hjarre (coligranuloma), que es una condicién de las aves adultas caracterizada por
lesiones granulomatosas en higado, ciego, bazo, médula 6seay pulmones. Laslesio-
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nes se parecen a las de la tuberculosis y de ellas se han aislado cepas mucoides de
E. coli. Laenfermedad se puede reproducir en animales de laboratorio y gallinas por
via parenteral, pero no por ingestion.

Fuente deinfeccién y modo detransmision. EI hombre es el reservorio, excepto
paralainfeccion por E. coli enterohemorrégica (ECEH), en lacual hay fuertesindi-
cios de que € reservorio es el bovino.

Los bovinosy los porcinos pueden albergar ocasionalmente en su intestino cepas
de E. coli enterotoxigenas (ECET), como lo sefialan Doyle y Padhye (1989). En
Bangladesh, se aislaron de heces de ternerasy vacas sanas tres cultivos de ECET del
mismo serotipo y variedad de toxina que de pacientes con diarrea que estaban en
contacto con estos animales (Black et al., 1981, Cit. en: Doyle y Padhye, 1989). En
las Filipinas se aisl6 en un hisopo rectal de un cerdo un serotipo de ECET
(O78:H12, LT*ST*), que en muchos paises se considerd agente de diarrea humana
(Echeverriaet al., 1978, Cit. en: Doyley Padhye, 1989). Por otra parte, se alimenté
avoluntarios con unacepa ECET aisladade un porcino, sin que ninguno hayatenido
diarrea (Du Pont et al., 1971, Cit. en: Doyley Padhye, 1989). Lafuente deinfeccidn
son las heces de personas infectadas (en primer término, de enfermos, y en segundo,
de portadores) y los objetos contaminados por las mismas. EIl modo mas comin de
transmision es la via fecal-oral. Los alimentos contaminados, entre ellos los de ori-
gen animal (carne, leche, queso) forman un vehiculo corriente en varias de las cate-
gorias de colibacilosis humana. En la ECEH, la carne bovina se considerala princi-
pa fuente de infeccion humana. En la diarrea epidémica de |os recién nacidos en
salas-cuna es posible la transmision aerégena del germen por el polvo.

En los animales la fuente de infeccion y € modo de transmision siguen las mis-
mas pautas que en la infeccion humana. Los animales con diarrea constituyen la
fuente de infeccidn principal.

Diagnostico. El diagnéstico en el hombre se basa en el aislamiento del agente
etiolégico y en larealizacion de las pruebas por las que se le puede identificar como
enterohemorragico, enterotoxigeno, enteroinvasor o “enteroagregativo”. Véase cada
categoria por separado para el diagnostico mas apropiado.

Cuando se trata de diarrea de neonatos bovinos, ovinos y porcinos se puede cul-
tivar heces frescas o €l contenido de intestino de un animal recién muerto o sacrifi-
cado. Para detectar los factores de colonizacién es muy Util la prueba de inmuno-
fluorescencia, para lo cua se colorea con conjugado secciones del ileon de un
animal recién muerto (Timoney et al., 1988).

Control. Con respecto a hombre, el control incluye: a) aseo personal, précticas
higiénicas personales, eliminacién sanitaria de excretas, saneamiento ambiental; b)
suministro de servicios de higiene maternoinfantil; c) proteccion de los productos
alimentarios, pasteurizacion de la leche, e inspeccién veterinaria obligatoria de las
carnes y d) medidas preventivas especiales en salas-cuna. Debe evitarse que los
recién nacidos normal es sean puestos en lamisma sala con lactantes enfermos o con
nifios mayores. Las enfermeras que atienden |as salas-cuna no deben tener contacto
con otras salas, y las que atienden los biberones no deben ocuparse del cambio de
los pafiales. Deben tomarse precauciones especiales en la lavanderia.

En cuanto a la prevencion de colibacilosis en animales, deben tomarse en cuenta
sobre todo |as reglas comiinmente aceptadas para mangjo de los hatos. A fin de preve-
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nir la diarrea blanca de los terneros es esencia no privarlos de caostro. Para prevenir
€l edema de | os lechones debe evitarse todo estrés innecesario durante € destete.

Con las investigaciones de los Ultimos afios sobre los factores que permiten a
cepas de E. coli enterotoxigenas colonizar €l intestino delgado, se abrieron nuevos
horizontes en la prevencién de la colibacilosis en los animales. Se han elaborado
vacunas sobre labase de los antigenos de las fimbrias (pili) parabovinosy porcinos,
gue tienen por proposito inhibir la adherencia de E. coli a la mucosa del intestino
delgado. Con tal objeto, se vacunan las vacas y cerdas en gestacion, con vacunas
sobre la base de los antigenos F5 (K99) y F4 (K88), respectivamente. Los neonatos
adquieren una inmunidad pasiva a través del calostro y de la leche, que contienen
anticuerpos contra estos factores. Con el mismo método se han obtenido buenos
resultados para proteger corderos neonatos, vacunando a las madres con F5 (K99).
Por otra parte, se realizan estudios (Rutter et al., 1976; Myers, 1978; Nagy, 1980)
con vacunas orales para la proteccion humana, tanto con toxoides de la toxina ter-
molahil y termoestable de E. coli enterotoxigena, como también con los factores
antiadhesivos (fimbrias purificadas). Otro enfoque es €l de la ingenieria genética
para obtener vacunas con E. coli de virulencia atenuada (Lévine y Lanata, 1983).
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CORINEBACTERIOSIS
CIE-10 A48 Otras enfermedades bacterianas, no clasificadas en otra parte

Etiologia. El género Corynebacterium estd compuesto por bacilos ligeramente
incurvados, gram-positivos, no acidorresistentes, inmaoviles, no esporégenos, no
encapsulados, aerobios o anaerobios facultativos, catalasa positivos. El género esta
relacionado con Nocardia, Rhodococcus y Mycabacterium.

Al género Corynebacterium pertenecen especies tales como C. diphtheriae (espe-
cietipo), agente de la difteria humana, y especies patdgenas paralos animales, entre
ellas C. pseudotuberculosis (C. ovis) y C. renale. Hay también especies patégenas
para las plantas y otras que son saprdfitas. Las corinebacterias que no pertenecen a
la especie C. diphtheriae a menudo se denominan difteroides.

Las especies que son comensales 0 patégenas para animales y se transmiten al
hombre son C. pseudotuberculosis, C. ulceransy C. bovis (estas dos todavia no son
reconocidas como especies), C. kutscheri y un grupo de tres especies: C. renale, C.
pilosumy C. cystitidis.

Distribucion geogr afica. Las corinebacterias son de distribucion mundial.
Presentacién en el hombre. Se han reconocido pocos casos de enfermedad.

Presentacién en los animales. C. pseudotuberculosis (C. ovis) existe en muchas
partes del mundo en las especies ovinay caprina. Es menos frecuente en equinos'y
camellos. C. bovis es una bacteria comensal de la ubre y del tracto genital de bovi-
nos; ocasiona mente puede causar mastitis (Gillespie y Timoney, 1981). C. ulcerans
se encuentraen lanariz y garganta del hombrey equinos (Wigginset al., 1981). Las
especies del grupo C. renale son agentes etiol 6gicos frecuentes de la cititis, urete-
ritisy pielonefritis de los bovinos. C. kutscheri es un comensal y también un paté-
geno de los roedores.

La enfermedad en el hombre. Se han descrito 12 casos en el hombre debidos a
C. pseudotuberculosis (C. ovis). Lalesiéon comun de estos enfermos fue una linfa-
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denitis granulomatosa supurada. Solo hubo un cuadro clinico diferente: un estu-
diante de veterinaria que sufrié una neumonia eosinofilica luego de una exposicién
en €l laboratorio de microbiologia. Los afectados se sometieron a un tratamiento con
eritromicina o tetraciclina durante varias semanas (Brown, 1992). Casi todas las
cepas de C. pseudotuberculosis producen una toxina dermonecratica.

C. ulcerans ha causado una variedad de cuadros patol 6gicos en el hombre, prin-
cipalmente faringitis, pero también Ulceras en los miembros, presuntos casos de
neumonia y una enfermedad similar a la difteria, con seudomembranas y manifes-
taciones cardiacas y neurolégicas (Brown, 1991; Krech y Hollis, 1991).

C. bovis es un comensal comun de la leche de vaca, cuya grasa hidroliza. Hay
siete casos humanos descritos en labibliografia, de los cuales tres tuvieron afeccién
del SNCy losrestantes, endocarditis de valvulaprotésica, ctitis cronicay Ulceraper-
sistente en una pierna (Vale y Scott, 1977; Brown, 1991).

C. renale ha causado abscesos en €l recto y pecho.

C. kutscheri que es un patdgeno oportunista de roedores (ratas y ratones) silvestres
y de laboratorio. Se conocen solo dos casos en €l hombre: uno con artritis sépticay
el otro, un lactante prematuro, con corioamnionitis (Krech y Hollis, 1991). En los
casos humanos descritos en la literatura no esté clara laidentificacion de la especie.

El tratamiento recomendado es la administracion simultanea de rifampicinay eri-
tromicina (Brown, 1991).

La enfermedad en los animales. Las corinebacteriosis son mucho mas impor-
tantes en medicina veterinaria. Algunas de las enfermedades se describen breve-
mente a continuacion (Timoney et al., 1988).

C. pseudotuberculosis es el agente etioldgico usual de la linfadenitis caseosa de
ovinos y caprinos, que se presenta en muchas partes del mundo donde se explotan
estas especies animales. El agente penetra por heridas y se localiza en los ganglios
regionales, en los que forma un pus verdoso y caseoso. También se pueden encon-
trar abscesos en los pulmones y |os ganglios mediastinicos y mesentéricos.

En caballos se han encontrado dos condiciones patol 6gicas diferentes. Una es la
linfangitis ulcerativa de las regiones metacarpo y metatarsofalangianas, con absce-
sos que a abrirse muestran un pus verdoso y espeso, y dejan a veces una ulceracion
gue tarda en cicatrizar. La otra consiste en grandes y dolorosos abscesos en € pecho
y las regiones inguinal y abdominal. También puede afectar a camellos, ciervos,
mulasy bovinos.

C. pseudotuberculosis tiene 2 serotipos; el 1 predominaen ovinosy caprinos, y €
2, en bifalos y vacunos. Produce una exotoxina, la fosfolipasa D, ala que la bacte-
ria debe en gran parte su virulencia al aumentar la permeabilidad vascular. Los otros
factores de virulencia son un factor pidgeno termoestable que atrae los leucocitos y
un lipido de superficie que es toxico para los leucocitos.

C. renale es €l agente mas frecuente del grupo que causa pielonefritis. Ademés,
es responsable de muchos casos de cistitis y ureteritis, sobre todo en las vacas. Esta
bacteria produce una inflamacion diftérica de vejiga, uréteres, rifionesy pelvis. Se
puede encontrar en las vacas sanas de | os rebafios donde hay animales enfermos. C.
renale afectatambién a equinos y ovinos, de manera esporadica. C. pilosum es poco
virulento y solo ocasionalmente es el agente de la pielonefritis. C. cystitidis causa
cigtitis hemorragica severa, seguida de pielonefritis. C. bovis es un comensal de la
ubre generalmente, y solo a veces es €l agente primario de mastitis.
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C. ulcerans es un comensal de bovinosy equinos. Se ha aislado de lalechey se
presume que ocasionalmente puede producir mastitis en las vacas (Lipsky et al.,
1982). Hubo un brote de dermatitis gangrenosa por C. ulcerans en espermdfilos o
ardillas de Richardson (Spermophilus richardsonii) capturados dentro de los limites
de la ciudad de Calgary, Canada, después de un tiempo de haber establecido una
colonia de los mismos en el laboratorio. De 2 a 5 meses después de la captura, 63
(18%) de los animal es se enfermaron con sintomas de dermatitisy celulitis. Algunos
de los 350 espermdfilos capturados murieron, probablemente por toxemia, septice-
mia 0 ambas, y presentaron lesiones de dermatitis necrética aguda sobre gran parte
de su cuerpo. En 4 de 10 examinados se encontr6 faringitis (Olson et al., 1988). Se
supone que la infeccién se propag6 por mordeduras, en forma similar a lo que se
describio en monos (May, 1972).

La mayor parte de las infecciones por C. kutscheri en los roedores son subclini-
cas. Los casos clinicos presentan secrecién nasal y ocular, disnea, artritis y abscesos
cutaneos que forman nédul os grises de unos 15 mm de diametro. En lanecropsia se
observan abscesos en higado, rifiones, pulmones y ganglios linféticos. El diagnés-
tico puede hacerse por cultivo y aislamiento del agente etiol6gico, o por serologia
(ELISA, fijacion del complemento, aglutinacidn). El tratamiento con penicilina
puede prevenir la aparicion de sintomas clinicos en animales de una colonia infec-
tada, pero no elimina el estado de portadores (Fraser et al., 1991).

C. diphtheriae es un patégeno exclusivamente humano. Sin embargo, en un brote
gue hubo en una colonia de 300 cobayos en Nigeria, 60 murieron con lesiones de
neumonia, endometritis y ligera congestion intestinal. Se considerd que la causa de
muerte fue C. diphtheriae, ya que se aisl6 de los pulmones y €l corazén. La fuente
de lainfeccidn no pudo determinarse (Okewole et al., 1990).

El tratamiento con penicilina en dosis grandes es eficaz, si se inicia temprana-
mente en la enfermedad.

Fuente de infeccion y modo de transmision. Las corinebacterias descritas aqui
se consideran zoondticas, con excepcion de C. diphtheriae, cuyo reservorio es el
hombre y la transmisién es interhumana.

El reservorio de C. pseudotuberculosis son 1os ovinos y caprinos. EI hombre
adquiere la infeccion por contacto con animales enfermos, sus 6rganos 0 sus pro-
ductos (pieles, leche). Entre los ovinos y los caprinos, la infeccion se transmite de
un anima con un absceso abierto a otro con abrasiones, como las producidas
durante la esquila. Algunas veces C. pseudotuberculosis puede penetrar por abra-
siones de la mucosa bucal, o se puede inhalar y ocasionar abscesos pulmonares
(Timoney et al., 1988).

C. ulcerans es un comensal comun de bovinosy equinos. La bacteria se transmite
a hombre probablemente por laleche cruda. Es posible también que lainfeccién se
adquiera por via aer6gena (Brown, 1991).

C. bovis es un comensal del aparato reproductor de los bovinos y es frecuente
encontrarlo en la leche; solo en ocasiones produce mastitis. En una encuesta reali-
zada en 74 establecimientos |echeros de Ontario, Canada, se encontr6 C. bovisen la
leche de 36% de las vacas (Brooks et al., 1983).

El reservorio de C. renale, C. pilosumy C. cystitidis son los bovinos. EI modo de
transmision de los bovinos al hombre no esta claro. C. renaley C. pilosum se trans-
miten entre | os bovinos cuando la orina de una vaca enfermaalcanzala vulva de una
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vaca sana. C. cystitidis es un comensal del prepucio de los toros y se puede trans-
mitir por via venérea. Asimismo, puede transmitirse por la aspersién de gotas de
orina de vaca avaca.

Diagnéstico. El diagnéstico certero de una corinebacteriosis humana solo se
puede hacer por €l aislamiento e identificacion de la especie.

Lamisma consideracion cabe sobre la corinebacteriosis animal, aunque en €l caso
de la linfadenitis caseosa de los ganglios superficiales de ovinos y caprinos, las
lesiones son suficientemente caracteristicas como para hacer €l diagnéstico, valién-
dose ademés de una extension tefiida por Gram. Se han usado varias pruebas sero-
|6gicas para detectar portadores sanos de C. pseudotuberculosis.

Control. Los pocos casos humanos reconocidos hasta ahora no justifican €l esta-
blecimiento de medidas preventivas especiales. Sin embargo, esimportante un diag-
nostico correcto para un tratamiento eficaz.

Para prevenir lalinfadenitis caseosa por C. pseudotuberculosis es esencia que se
eviten lesiones durante la esquilay si se producen, se deben tratar en forma opor-
tunay correcta.
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DERMATOFILIASIS
CIE-10 A48.8 Otras enfer medades bacterianas especificadas

Sinonimia. Estreptotricosis, dermatitis micética (en ovinos).

Etiologia. Dermatophilus congolensis (D. dermatonomus, D. pedis) es una bac-
teria que pertenece a orden Actinomycetales; es un anaerobio facultativo, gram-
positivo y no &cido resistente. D. congolensis se caracteriza por filamentos ramifi-
cados con septacién transversal y longitudina. Cuando los filamentos maduran, se
fragmentan y dejan en libertad esporas flagel adas, mdviles, llamadas zoosporas, que
constituyen el elemento infectante. A su vez, |as zoosporas germinan y forman fila-
mentos que producen nuevas zoosporas, repitiéndose de tal manera el ciclo.

Distribucion geogr éfica. La dermatofiliasis se ha comprobado en muchas areas
de Africa, Australia, Nueva Zelandia, Europay en Américadel Nortey del Sur; por
tanto puede afirmarse que su distribucién es mundial.

Presentacion en € hombre. Los primeros casos conocidos se describieron en
1961, en NuevaYork, Estados Unidos de América, donde 4 personas se enfermaron
al manipular un ciervo con lesiones de dermatofiliasis. Luego se describié un caso
en un estudiante de la Universidad de Kansas, Estados Unidos, 3 en Australiay 2 en
el Brasil (Kaplan, 1980; Portugal y Baldassi, 1980). En Costa Rica, se registro el
caso de un veterinario que estuvo en contacto con bovinos infectados.

Presentacién en los animales. La enfermedad se ha observado en muchas espe-
cies de animales domésticos y silvestres. Los afectados con mayor frecuencia son
los bovinos, ovinos, caprinosy equinos. La prevalencia de la enfermedad es mayor
en los climastropicalesy sub-tropicales. Laimportancia de la dermatofiliasis reside
en las pérdidas econdémicas que produce, por €l dafio que causaacueros, lanasy pie-
les. En algunos paises africanos se ha encontrado el 16% (en Kenya) y hasta el 90%
(en Tanzania) de los cueros bovinos dafiados. En |a Gran Bretaria se ha estimado que
lalana fina afectada pierde el 20% del valor comercial. Ademés, en los lanares cré-
nicamente enfermos se dificultala esquila.
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La enfermedad en el hombre. En los pocos casos conocidos, la enfermedad se
caracteriz6 por granosy pustulas mdltiples (de 2 a25) en lamano y en €l antebrazo,
gue contenian un exudado seroso o blanco-amarillento. Al romperse dejaban una
cavidad crateriforme rojiza. Las lesiones se curaban en un lapso de 3 a 14 dias,
dejando una escara rojo-pUrpura.

Laenfermedad en los animales. En ladermatofiliasis o estreptotricosis de bovi-
nos, ovinos, equinos o caprinos se observan penachos de pelos, en cuya base se
encuentra un exudado seroso que forma una costra al desecarse. Al desprender la
costra queda una superficie himeda y alopécica. Las lesiones varian en tamafio;
algunas pueden ser muy pequefias y pasan desapercibidas, a veces confluyen y
cubren un area grande. En general, las lesiones se encuentran en el dorso, cabeza,
cuelloy lugares donde se prenden las garrapatas. En ovinos, la enfermedad es cono-
cida con el nombre poco apropiado de “dermatitis micética’ (“lana apelmazada,
“lanade palo”, “lumpy wooal”); seiniciacon hiperemiay tumefaccion del area afec-
tada de |la piel, exudacion que luego se vuelve duray se cubre de una costra. En los
casos cronicos, se encuentran formaciones costrosas conicas, duras, de consistencia
cornea, que atrapan mechones de lana. En |os casos leves, la enfermedad se observa
solo durante la esquila porque dificultala operacion. Los animales no experimentan
escozor y no se los ve rascarse contra postes y otros objetos. Las infecciones secun-
darias pueden ser causa de muerte de corderos. La dermatofiliasis es también un fac-
tor favorable para las “miasis semiespecificas’, causadas en Australia por Lucillia
cuprina (agente principal del “body strike”). La mosca no solo prefiere para su ovi-
posicion las areas hiimedas afectadas por dermatofiliasis sobre otros lugares hime-
dos del velldn, sino que el desarrollo de las larvas es favorecido por lalesion de la
piel, originada por D. congolensis (Gherardi et al., 1981).

En la Gran Bretafia se comprob6 unaformalocalizada en las partes distales de las
extremidades de los ovinos, ala que se dio € nombre de dermatitis proliferativa de
las pezufias. Esta forma se caracteriza por una extensa inflamacién de la piel y la
formacion de una costra gruesa. Al desprender |as costras se notan pequefios puntos
hemorrégicos que le dan alalesion el aspecto de unafresao frutilla, de donde deriva
el nombre vulgar de “ strawberry foot rot”. En los casos no complicados y en tiempo
seco, las lesiones curan espontaneamente en aproximadamente tres semanas.

Los casos de dermatofiliasis descritos en los gatos domésticos, difieren de las
lesiones de otras especies domésticas en que estan af ectados tejidos mas profundos.
En gatos se han encontrado lesiones granulomatosas en lalengua, vejigay ganglios
popliteos, debido a D. congolensis (Kaplan, 1980).

Fuente de infeccién y modo de transmisién. El agente etiol 6gico, D. congolen-
Sis, es un parésito obligado, que se ha aislado solamente de lesiones animales. Sin
embargo, seglin Biday Dennis (1977) € agente se puede encontrar en €l sueloenla
estacion seca

Lahumedad ambiental y la piel macerada son factores predisponentes de la enfer-
medad. Para que |a zoospora se movilice y quede en libertad necesita de humedad.
Las estaciones de Iluvia de los climas tropicales son las méas propicias para la pro-
pagacion delainfeccion. Otro factor importante en los ovinos esladesnutricién, que
se presenta generalmente en la estacion seca por lafalta de pastos. Los animales des-
nutridos tienen lesiones mas persistentes y crénicas, en comparacion con los bien
nutridos. Es probable que esta diferencia se deba a crecimiento reducido de lalana
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y alareduccion de la produccion de lanolina en los animales subnutridos (Sanders
et al., 1990). La mayoria de los investigadores atribuyen gran importancia al grado
de infestacion por garrapatas en los bovinos (Koney y Morrow, 1990) y en otras
especies animales, asi como por otros insectos.

L os casos humanos se han originado por contacto directo con lesiones en anima-
les. Es probable que el hombre sea muy resistente a la infeccién, ya que e nimero
de casos humanos es reducido, a pesar de la frecuencia de la enfermedad en los ani-
males.

El modo mas comun de transmision entre los animales parece ser € transporte
mecanico por vectores artropodos, incluidos garrapatas, moscas y mosquitos. El ele-
mento infectante es la zoospora. La mayoria de las infecciones son a fines de prima-
veray en verano, cuando los insectos son més abundantes. Un factor importante en
latransmisién es la humedad, que permite laliberacion de la zoospora del micelio.

L os brotes més graves aparecen en las estaciones de humedad prolongaday en la
estacion de lluvias en las éreas tropicales. Los ovinos con vellén crecido, donde se
conserva la humedad, son mas susceptibles a la infeccién. En estaciones secas €l
agente puede sobrevivir en lugares himedos del cuerpo, tales como axilas, o en plie-
gues de la piel.

La infeccion puede ser transmitida también por medio de agentes inanimados,
tales como plantas espinosas o tijeras de esquilar, que originan lesiones en extremi-
dadesy labios.

Papel de los animales en la epidemiologia. La infeccion se transmite de uno a
otro animal y solo ocasionalmente de los animales a hombre. Los Unicos reservo-
rios conocidos del agente son los animales domésticos y silvestres.

Diagnostico. El diagndstico clinico se confirma por observacion microscopicade
extensiones teflidas (Giemsa, azul de metileno o Wright), de exudados o costras.
Este es el método mas sencillo y préctico. Se puede emplear también la prueba de
inmunofluorescencia en extensiones o cortes histol 6gicos.

El aislamiento del agente debe hacerse en medios ricos, tales como agar sangre.
El método de cultivo tropieza muchas veces con dificultades por la contaminacion.
Para vencer esta dificultad se han usado pasajes del material por congjos.

Se han usado varios métodos serol 6gicos para detectar anticuerpos contra D. con-
golensis. En un estudio comparativo entre las pruebas de hemaglutinacion pasiva,
inmunodifusion en agar gel y contrainmunoelectroforesis, con esta Ultima se obtu-
vieron los mejores resultados tanto por su sensibilidad como especificidad (Makinde
y Majiyagbe, 1982).

Control. Dados los pocos casos de dermatofiliasis en el hombre, no se justifican
medidas especiales de control para protegerlo contralainfeccion. No obstante, seria
prudente no manipular con las manos desnudas animales con lesiones (sobre todo si
hay abrasiones o heridas en la pi€l).

En Africa se ha demostrado que el control de garrapatas puede prevenir eficaz-
mente |a dermatofiliasis bovina.

Los ovinos con “dermatitis micética’ deben esquilarse en Gltimo término o, de
preferencia, en un lugar separado. Lalana afectada debe ser quemada. Se han obte-
nido resultados satisfactorios mediante bafios de inmersion con 1% de alumbre. En
los casos cronicos se puede administrar, dos meses antes de la esquila, una inyec-
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cion intramuscular de 70 mg de estreptomicina y 70.000 unidades de penicilina.
Esta quimioterapia parece ser muy eficaz y previene las dificultades en la esquila.

El empleo de antibidticos (estreptomicina, penicilina 'y otros) resulté eficaz en
curar o mejorar clinicamente los enfermos, pero no siempre en eliminar a agente
causal.

El control de lainfeccion se logra mediante el aislamiento o eliminacion de ani-
males cronicamente enfermosy el combate a los ectoparésitos. Para combatir insec-
tos mordedores se usan insecticidas aplicados externamente.

El estudio de una vacuna contra la dermatofiliasis animal se encuentra en una
etapa experimental (Sutherland y Robertson, 1988; How et al., 1990).
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ENFERMEDAD DE LYME
CIE-10 A69.2 Enfermedad de Lyme

Sinonimia. Borreliosis de Lyme, artritis de Lyme, eritema cronico migratorio
(ECM) con artritis.

Etiologia. El agente etiolgico es una espiroqueta, transmitida por garrapatas del
complejo Ixodes ricinus y que en honor de su descubridor fue nombrada Borrelia
burgdorferi (Burgdorfer et al., 1982; Steere et al., 1983; Johnson et al., 1984). El
género Borrelia pertenece ala familia Spirochaetaceae y esta formada por bacterias
de forma helicoidal y activamente méviles. B. burgdorferi tiene de 11 a 39 micro-
nesdelargoy de 7 all flagelos. Las cepas de B. burgdorferi aisladas en Europa han
mostrado cierta heterogeneidad, sobre todo en las dos proteinas de superficie prin-
cipales que son plasmido dependientes (Steere, 1991).

Distribucion geogr éficay presentacion en e hombre. Laenfermedad humanase
reconocio en 46 estados de los Estados Unidos de América. Las areas con focos endé-
micos en ese pais son la Costa del Atlantico (sobre todo € noreste), Wisconsin y
Minnesotaen €l oeste medio, y Californiay Oregdn en la costa occidental (Benenson,
1992). Los focos naturales de la infeccion se estén expandiendo. En €l estado de
Nueva York € nimero de distritos (“counties’) con casos humanos registrados
aumentd de4 a8 entre 1985y 1989, y & nimero de distritos en los que se documentd
lapresenciade la garrapata Ixodes dammini, vector de lainfeccion, seincrement6 en
€l mismo periodo de 4 a 22 (White et al., 1991).* En los Estados Unidos se registra-
ron mas de 40.000 casos durante la Gltima década (CAB International Information
Ingtitute, 1992) y actualmente es la principal enfermedad transmitida por garrapatas.
Los principales vectores de la infeccion en los Estados Unidos son Ixodes dammini
en € este y occidente medio, e |. pacificus en la costa del Pacifico.

El agente etioldgico también se aislé en Ontario, Canadd. Muchos paises de
Europa registran casos de borreliosis de Lyme y € vector en este continente es
Ixodesricinus. La enfermedad se ha reconocido también en Australia, China, Japén
y paises de la antigua Union Soviética. En |os paises asiéticos la garrapata transmi-
sorade lainfeccion es 1. persulcatus.

En el hemisferio boreal lamayor incidencia de la enfermedad es en verano, en los
meses de junio y julio, pero puede aparecer en otras estaciones, segin € ciclo de
vida de la garrapata en laregion (Benenson, 1992).

Presentacién en los animales. En las &reas endémicas y zonas cercanas, varias
especies de animal es domésticos (perros, caballosy bovinos) estan infectados por B.
burgdorferi.

1Qliver et al. (1993) mencionan que Ixodes dammini el. scapularis (garrapata del sur de los Estados
Unidos) son variantes geogréficas de la misma especie, cuya denominacion correcta seria l. scapu-
laris. Como hay diferencias ecoldgicasy en latasa de infeccion (Kazmierczak y Sorhage, 1993) en
ambas variedades, consideramos conveniente conservar la terminologia consagrada por €l uso con
el fin de evitar confusiones.
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En los focos naturales de infeccion los animales silvestres forman la parte princi-
pal del ciclo vital de la garrapatay del agente que transmite. En estos focos, se han
encontrado altas tasas de reaccionantes en varias especies de animales silvestres, a
la prueba de inmunofluorescencia indirecta con antigenos del agente etiol6gico. La
prevalencia de reaccionantes en animales parasitados por I. dammini en la parte
oriental de Connecticut en 1978-1982 fue la siguiente (Magnarelli et al., 1984):
ciervos de cola blanca (Odocoileus virginianus) 27%, ratones de pies blancos
(Peromyscus leucopus) 10%, ardillas orientales (Tamias striatus) 17%, ardillas gri-
ses (Sciurus carolinensis) 50%, zariglieyas (Didelphis virginiana) 17%, mapaches
(Procyon lotor) 23% y perros, 24%. La espiroqueta se aislo de la corriente sangui-
nea de un ratén de pies blancos de los 20 examinados (Anderson y Magnarelli,
1983; Bodler et al., 1984).

De 380 muestras obtenidas de perros procedentes de dos locales de venta de ani-
males en Wisconsin, Estados Unidos, 53% dieron resultados positivos ala prueba de
inmunofluorescenciay se aislo el agente patégeno de la sangre de 8 de 111 perros
(Burgess, 1986). En Texas se examinaron mediante la misma prueba 2.409 muestras
caninas durante 1988, de las cuales 132 (5,5%) dieron resultados positivos. Gran
parte de |os perros seropositivos eran de la parte central del norte del estado, donde
se registrala mayoria de los casos humanos (Cohen et al., 1990).

Se ha observado que los caballos son picados frecuentemente por |. dammini. En
un estudio serolégico de 50 caballos seleccionados a azar en Nueva Inglaterra, que
es una zonaendémicaconocida, 13 de ellos tuvieron reacciones alaprueba de inmu-
nofluorescencia indirecta (Marcus et al., 1985).

En otra encuesta serolégica por €l método de ELISA, resultaron positivos 13 de
100 caballos examinados en el mes de junio y 6 de 91 (7%) en el mes de octubre.
Los equinos procedian de cinco estados del este de los Estados Unidos. La frecuen-
cia de reaccionantes fue mas grande en caballos de Nueva Jersey que en los de
Pensilvania (Bernard et al., 1990). En cambio, no se encontraron reaccionantes en
caballos en la parte central de Texas (Cohen et al., 1992).

La enfermedad en € hombre. La caracteristica lesiéon cutanea, e eritema cré-
nico migratorio (ECM), aparece de unos 3 a 20 dias después de la picadura de la
garrapata. Estalesion seinicia por una méacula o papula roja que se va extendiendo.
L os bordes estan bien marcados, lalesidn central palidecey se formaun eritemacir-
cinado. El eritema puede ser recurrente, con aparicion de lesiones secundarias en
otras partes del cuerpo. Las lesiones cuténeas pueden estar acompariadas durante
varias semanas de mal estar, fiebre, cefalalgia, rigidez de lanuca, miagias, artralgias
o linfoadenopatia. El ECM constituye el primer estadio o fase de la enfermedad, que
dura unas semanas pero puede recurrir. En e segundo estadio, transcurridas unas
semanas 0 meses y con la diseminacion del agente, algunos pacientes manifiestan
mltiples ECM, meningoencefalitis, neuropatias, miocarditis, taguicardia atrioven-
tricular. Los ataques de artritis de las grandes articulaciones pueden presentarse y
repetirse durante varios afios, tomando a veces un curso cronico (Steere et al., 1983).
Meses 0 afios después puede instalarse el tercer estadio, que se da en agunos
pacientes y se manifiesta a veces por acrodermatitis crénica atréfica y alteraciones
neuroldgicasy articulares.

Conviene tener en cuenta que la conexion entre el ECM vy la artritis puede no per-
cibirse, ya que transcurren varias semanas a meses entre los dos episodios. De 405
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pacientes que manifestaron ECM, 249 tuvieron luego sintomas neurol 6gicos, cardia-
cos 0 articulares (Steere y Maawista, 1979). En Europa las artritis son poco comu-
nes, en cambio, son més frecuentes los sintomas neuroldgicos y la acrodermatitis.

El tratamiento de la enfermedad de Lyme consiste en administrar a enfermo
doxiciclina durante 10 a 30 dias, o ceftriaxona, especialmente si hay una afeccién
neurol 6gica (Benenson, 1992).

La enfermedad en los animales. No se conoce el efecto de la infeccion por la
espiroqueta en los animales silvestres, pero es posible que transcurra en forma asin-
tomética. El sintoma predominante en el perro es unacojeradebidaaartritisen dife-
rentes articulaciones, que puede ser migratoria. Las artral gias se acompafian muchas
veces de fiebre, anorexia, fatigay linfadenitis. La artritis generalmente es temporal,
pero puede volverse crénica.

En los equinos infectados se han observado diferentes sintomas como artritis,
encefalitis, uveitis, dermatitis y edema de los miembros, asi como la muerte de
potrillos asociada con la infeccion natural de yeguas prefiadas. Sin embargo, no se
confirmé lainfeccion en ninguno de los casos descritos (Cohen et al., 1992).

En los bovinos también se asoci6 lainfeccion por B. burgdorferi con la presencia
de cojera. En un estudio serolégico por Western Blot, ELISA e inmunofluorescen-
cia indirecta realizado en 27 vacas lecheras de 17 rebafios de Minnesota y
Wisconsin, se encontrd que los titul os serol 6gicos atos estaban asociados con artri-
tis (Wells et al., 1993).

Fuente de infeccién y modo de transmision. El agente etioldgico se transmite
por un vector, que es la garrapata |xodes dammini en la costa nororiental y en los
estados nortefios del occidente medio de los Estados Unidos, mientras que en la
costa occidental de este pais es € |. pacificus (Benenson, 1992). En Europa €l vec-
tor es|. ricinus, en Austraia, posiblemente . holocyclus (Stewart et al., 1982) y en
Asial. persulcatus.

El aislamiento del agente etiol 6gico permitid establecer con seguridad el papel de
las garrapatas como vectores. En efecto, la espirogueta con 10os mismos caracteres
antigénicos y morfolégicos que la de los pacientes de la enfermedad de Lyme, se
aido de 21 (19%) de 110 ninfas y garrapatas adultas (I. dammini), en el &rea endé-
mica de la enfermedad de Connecticut. La ata tasa de infeccion del vector se
demostré por inmunofluorescencia directa; en una localidad se encontré que 30
(21%) de 143 1. dammini contenian espiroquetas'y en otralocalidad 17 (26%) de 66.
Estos hallazgos se realizaron solo en ninfas y adultas que se habian alimentado,
mientras que en 148 larvas ain no aimentadas los resultados fueron negativos
(Steere et al., 1983). En Shelter Island, Nueva York, mas del 50% de las garrapatas
estaban infectadas (Bosler et al., 1983). En cambio, solo 2% de las garrapatas
I. pacificus estaban infectadas.

El hecho de que las larvas no estén infectadas antes de alimentarse con sangre
indicaria que la garrapata se infecta de un reservorio animal. Este reservorio serian
los pequefios roedores y otros mamiferos silvestres, entre los cuales se considera
muy importante el ratén de patas blancas (Peromyscus leucopus) de la costa este de
los Estados Unidos. En Europa también los pequefios roedores silvestres, como
Apodemus sylvaticus y Clethrionomys spp., constituyen €l reservorio de la infec-
cion. Laslarvasy ninfas de las garrapatas se alimentan con la sangre de estos peque-
fios mamiferosy se infectan con B. burgdorferi. La garrapata adulta puede transmi-
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tir el agente etioldgico a los huevos en una proporcion muy pequefia, pero hay una
pérdida gradual cuando pasan al estadio de larvasy ninfas, hasta que se pierde com-
pletamente. La infeccién se renueva cuando estos estadios de la garrapata se ali-
mentan sobre |os roedores (Burgdorfer et al., 1989). Reflgjo de este hecho esla alta
proporcion de larvasy ninfas que se encuentran sobre estos pequefios mamiferos sil-
vestres, como también su ata tasa de infeccion por B. burgdorferi. La garrapata
adulta tiene predileccion por el ciervo (Odocoileus virginianus) en los focos de la
costa este de los Estados Unidos. Este ciclo se repite en otras areas del mundo, con
especies animales diferentes que alimentan con su sangre los estadios de las diver-
sas especies de garrapatas. El biotopo donde se desarrollan estos ciclos corresponde
a &reas boscosas 0 regiones de vegetacion densa, donde se conserva la humedad
favorable alas garrapatas (Madigan y Tleitler, 1988).

L as garrapatas adultas son abundantes en primaveray otofio; las ninfas en prima-
veraeinicio del verano, y las larvas a término del veranoy a principio del otofio.
Todos los estadios de desarrollo de la garrapata parasitan a hombre, pero lafase de
ninfas es la principal responsable de la transmisién de B. burgdorferi a hombre
(Anderson, 1989; Steere, 1991).

Papel de los animales en la epidemiologia. Sobre la base de la informacion
actual, se puede afirmar que los animales silvestres son |os principales responsables
del mantenimiento de lainfeccién en los focos naturales. Los perros y aves pueden
dispersar alas garrapatas e incrementar las areas endémicas. El hombre es un hués-
ped accidental .

Diagnostico. Hasta hace poco, €l diagnostico se basaba con exclusividad en el
cuadro clinico, sobre todo en antecedentes de ECM, y en datos epidemiol dgicos.

El aislamiento del agente infeccioso por cultivo, si bien posible en laactualidad, es
poco préctico por ahora. En 1983, Steere et al., aislaron €l agente solo de 3 pacientes
de 142 muestras clinicas obtenidas de 56 pacientes. El medio BSK (Barbour, Stoener,
Kelly) se usaparael aislamiento, seincubaa 33 °Cy esmésfacil aidar €l agente de
lesiones cutaneas que de la sangre. La prueba de inmunofluorescencia indirecta con
sueros conjugados IgM e 1gG se usd ampliamente. Los pacientes con ECM solo
tuvieron titulos elevados de anticuerpos IgM entre la fase de ECM vy la convalecen-
cia, de dos a tres semanas més tarde. L os pacientes con manifestaciones tardias dela
enfermedad (artritis, anomalias cardiacas o neurol dgicas) tenian titulos elevados para
anticuerpos 1gG (Steere et al., 1983). Se demostr6 luego que la prueba de ELISA
indirecta era mas sensible y especifica que la de inmunofluorescencia (Steere, 1991).
En las pruebas seroldgicas puede haber reacciones cruzadas con otras espiroquetas.
Como todas | as pruebas serol Ggicas tienen baja especificidad y sensibilidad, se reco-
mienda que no se empleen en personas o animales asintomaticos.

El diagndstico en los animales es similar que en el humano. El tratamiento tem-
prano con antibidticos acorta la duracion de ECM y puede prevenir o atenuar las
manifestaciones tardias de la enfermedad; también puede influir en la reduccién del
nivel de anticuerpos.

Control. Las Unicas medidas de prevencién de la enfermedad consisten en evitar
las &reas endémicas y las picaduras de garrapatas. Las personas que se adentran en
los focos natural es deben usar calzado y ropa protectora, que no siempre es facil de
imponer; los repelentes podrian dar cierta proteccion. Conviene inspeccionar €l
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cuerpo con frecuencia y eliminar las garrapatas adheridas mediante una traccion
suave con una pinza que se aplicalo maés cerca posible de la piel. Es recomendable
usar guantes durante esta operacion.

Los perros deben inspeccionarse con frecuencia para eliminar las garrapatas, se
debe proceder con €l mismo cuidado que para €l hombre. El uso de acaricidas en
forma de polvo o collares es una buena medida preventiva. Se dispone actualmente
de una vacuna comercial inactivada para perros, que se administra en 2 dosis con 3
semanas de intervalo y luego anualmente (Hsien-Jue C. et al., 1992). Esta en discu-
sion su empleo masivo eindiscriminado, si bien se reconoce que labacterina no pro-
duce efectos secundarios (Kazmierczak y Sorhage, 1993).
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ENFERMEDAD POR RASGUNO DE GATO
CIE-10 A28.1 Enfermedad por rasgufio de gato

Sinonimia. Enfermedad por arafazo de gato, fiebre por arafazo de gato, linforre-
ticulosis benigna de inoculacién, sindrome por arafiazo de gato.

Etiologia. Durante muchos afios los microbiélogos no pudieron identificar el
agente etioldgico. Se aislaron diversos microbios como virus, clamidias y varios
tipos de bacterias, que se consideraron los agentes etiol6gicos en su momento. En
1983, Wear et al. realizaron € examen histopatol 6gico de los ganglios de 39 pacien-
tesy en 34 de ellos demostraron la presencia de pequefios bacilos gram-negativos,
pleomorficos, ubicados en |as paredes de |os capilares o cerca de areas de hiperpla-
siafolicular y dentro de microabscesos. L os bacilos observados eran intracelulares
en las areas de reaccion y aumentaban en niimero a medida que se desarrollaban las
lesiones y disminuian cuando las mismas tendian a desaparecer. Los sueros de 3
pacientes convalecientes y la anti-inmunoglobulina humana conjugada con peroxi-
dasa dieron un precipitado con los bacilos de las secciones histol6gicas de diferen-
tes pacientes, lo cual demuestra que estaban serol 6gicamente rel acionados (Wear et
al., 1983). Este hallazgo de Wear et al. se confirmd posteriormente, entre 1984 y
1986, por otros investigadores en lesiones de la piel, ganglios y conjuntiva.

El bacilo se logré cultivar y aislar en un medio bifésico de caldo de corazén y
cerebro, como también en cultivo de tejidos (English et al., 1988; Birkness €t al.,
1992). Es un bacilo dificil de aislar y sus dimensiones estén en el limite de resolu-
cion del microscopio de luz. Por micrografias de microscopia electronica se pudo
visualizar un flagelo polar. Dependiendo de |a temperatura de incubacion de los cul -
tivos se observan formas vegetativas (a 32 °C) o formas de paredes defectuosas (a
37 °C); se ve un nimero mas grande de bacilos vegetativos en lesiones de la piel y
delaconjuntiva (a 32 °C), mientras en las lesiones de los ganglios linféticos (37 °C)
es d revés. Por otra parte, explicariatambién por qué la enfermedad por rasgufio de
gato (EAG) pudo reproducirse solo en armadillos y no en cobayos u otros animales
comunes de laboratorio.

Este bacilo —para el cual se propuso el nombre de Afipia felis (Birkness et al.,
1992)—, cumple con los postulados de Koch para ser el agente etiolgico de EAG,
segun English et al. (1988). Birkness et al. manifestaron mucha cautela al conside-
rar a A. felis como € agente etiol6gico de EAG. Esta cautela parece justificada, ya
gue recientemente se detectdé un microorganismo perteneciente a las rickettsias,
Bartonella (antes Rochalimaea) henselae, que podria ser el agente responsable de la
mayoriadelos casos de la enfermedad por rasgufio de gato y que causa ademas otras
enfermedades en el hombre (véase Infecciones por Bartonella henselae, en el volu-
men 2: Clamidiosis, Rickettsiosis y Virosis).

Distribucion geogr &fica. Mundia (Benenson, 1992). Se presenta en forma espo-
rédica. Segiin Heroman y McCurley (1982), anualmente hay mas de 2.000 casos.
Alrededor de 75% de los casos se presentaron en nifios. En varios paises se han
registrado peguefios brotes epidémicos y microepidemias familiares. Cuando hay un
brote familiar, suelen encontrarse varios contactos familiares con pruebas intradér-
micas positivas a antigeno de Hanger-Rose. Es posible pero cuestionable que exis-
tan algunas éreas endémicas alrededor de Toronto (Canada), Nueva York (Estados
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Unidos) y Alfortville (Francia). En 10% de la poblacién que vive en los alrededores
de esta Ultima localidad se han obtenido pruebas intracutaneas positivas, lo cua es
dificil de interpretar.

La enfermedad en el hombre. Desde la produccion de la herida por rasgufio o
mordedura de un gato (0 a veces por objetos inanimados) hasta la aparicion de los
sintomas, transcurren de 7 a20 diasy aveces més. La enfermedad se caracteriza por
una linfadenopatia regional sin linfangitis. En cerca de 50% de los pacientes se
observan lesiones primarias en e lugar de la inoculacion, que consisten en Ulceras
parcialmente curadas con un area de eritema alrededor, 0 si no en papulas eritema-
tosas, pUstulas o vesiculas. En general la linfadenitis es unilateral y se presenta por
lo comdn en los ganglios epitrocleares, axilares y cervicales o en los femorales e
inguinales. La tumefaccion ganglionar persiste desde unas semanas a varios meses,
por lo general es dolorosay supura en cerca de 25% de los pacientes. Una alta pro-
porcién de pacientes presenta signos de infeccién sistémica, consistente en fiebre
ligeray de poca duracion y, con menos frecuencia, en escalofrios, anorexia, males-
tar, dolores generalizados, vomitos y retortijones. A veces se presentan erupciones
cuténeas morbiliformes.

En general, laenfermedad es benignay cura en forma espontanea sin dejar secue-
las. En una pequefia proporcion de casos se han observado complicaciones; la més
comun de ellas es € sindrome oculoglandular de Parinaud y menos frecuentes la
encefalitis, las lesiones osteoliticas y la plrpura trombocitopénica. Las lesiones de
los ganglios linfaticos no son patognomonicas, pero siguen una pauta determinada
gue ayuda en el diagndstico. En los estudios histopatol 6gicos se ha demostrado que
las alteraciones se inician con una hiperplasia de las células reticulares, encontran-
dose después una lesion inflamatoria de tipo granulomatoso. El centro del granu-
loma sufre una degeneracion y se transforma en masa homogénea eosinofilica, con
aparicion posterior de micro y macroabscesos.

En un estudio de 76 casos con complicaciones neurolégicas (51 con encefal opa-
tiay 15 con afecciones de los nervios craneanos o periféricos), el 50% de los pacien-
tes tuvo fiebre, pero solo e 26% tuvo temperatura mayor de 30 °C. El 46% de los
enfermos tuvo convulsiones y 40% un comportamiento agresivo. La letargia, con o
sin coma, estuvo acompafiada por varios signos neuroldgicos. De los otros 15
pacientes sin encefalopatia, 10 tuvieron neurorretinitis, dos nifios presentaron pare-
siafacia y tres mujeres tuvieron neuritis periférica. El 78% de |os pacientes se recu-
perod sin dejar secuelas en un lapso de 1 a 12 semanas 'y €l resto dentro del afio. El
tratamiento consistio en el control de las convulsiones y en medidas de apoyo. Los
antibidticos de uso comun aparentemente fueron ineficaces (Carithers y Margileth,
1991). Lainfeccion de visceras es rara, pero también se ha notificado (Delahoussaye
y Osborne, 1990).

Lamayor parte de los casos se han presentado en nifios, que son los que mas con-
tacto tienen con gatos.

En los climas templados, |a enfermedad tiende a presentarse con un carécter esta-
cional, con mayoria de casos en otofio e invierno; en los climas célidos no hay dife-
rencias estacionales.

Fuente de infeccién y modo de transmision. El hecho mas saliente en la epide-
miologia de esta enfermedad es su relacién causal con un rasguiio de gato. Se estima
gue cerca de 65% de | os pacientes fueron arafiados o mordidos por gatos y que 90%
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de los casos tuvieron algun contacto con estos animales. Sin embargo, se han obser-
vado casos en los cuales la lesion de la piel fue infligida por objetos inanimados,
como astillas, espinas o dfileres.

Es indudable que el gato desempefia un papel muy importante en la epidemiol o-
gia, pero hay dudas sobre si es un huésped del agente etiol6gico o simplemente un
vector mecanico. Otra posibilidad es que €l agente etiolégico sea parte de la flora
normal de la boca, que es transferida a las ufias durante el aseo (Hainer, 1987).
Varias observaciones —entre ellas el hecho de que algunos casos fueron ocasiona-
dos por inoculacion con agentes inanimados— inducen a pensar que el gato podria
ser un transmisor mecanico. Los gatos incriminados en |os casos humanos eran ani-
males sanos, casi siempre de poca edad, que no reaccionaron a la prueba intradér-
mica de Hanger-Rose. También es interesante destacar que |os gatos inoculados con
material de ganglios de pacientes humanos no se enferman. En resumen, se puede
decir que hasta el presente no se ha podido demostrar que |os gatos estén infectados
0 sean portadores del agente causal de laenfermedad, a pesar de los multiples inten-
tos efectuados. Segiin Margileth (1987), los gatos son capaces de transmitir lainfec-
c¢ion solo por un tiempo limitado (de 2 a 3 semanas). Latransmision de EAG de los
gatos a hombre se hace principamente por un rasgufio y con mucho menor fre-
cuencia por mordedura o lamedura. En e sindrome oculoglandular de Parinaud, el
lugar de entrada del agente es la conjuntiva o los parpados cuando el individuo se
restriega un 0jo después de haber alzado a un gato (August, 1988).

Diagnéstico. LaEAG puede ser confundida clinicamente con otras enfermedades
gue causan linfadenopatias regionales, tales como tularemia, brucelosis, tuberculo-
sis, pasteurelosis, mononucleosis infecciosa, enfermedad de Hodgkin, linfogranu-
loma venéreo, linfosarcomay linfoma. Todas estas enfermedades deben ser exclui-
das antes de considerar un diagndstico de EAG. La sintomatologia descrita, €l
antecedente de una lesion cuténea por rasgufio o mordedura de gato, |a histopatolo-
giade material de biopsiadel ganglio linfético afectado, y la pruebaintradérmicade
Hanger-Rose, constituyen por ahora las bases para € diagndstico. El antigeno de
Hanger-Rose se prepara suspendiendo el pus de un absceso ganglionar de un
paciente en solucion salina (1 parte en 5) y se calienta durante 10 horas a 60 °C. El
antigeno es muy crudo y dificil de estandarizar. La prueba se realizainoculando en
formaintradérmica0,1 ml del antigeno; lareaccion se puede observar alas 48 horas.
Un edemade 0,5 cmy un eritemade 1 cm se consideran como reaccion positiva. La
prueba es de gran utilidad, ya que en 90% de 485 casos diagnosticados en formacli-
nicay solo en 4,1% de 591 controles se han obtenido resultados positivos a la
misma.

Se ha sefialado €l peligro de transmitir la hepatitis virica con este antigeno, por lo
gue se recomienda su calentamiento prolongado, como se haindicado. Puede ser de
gran ayuda demostrar la presencia del supuesto agente etiologico, A. felis, por el
método de tincidn de Warthin-Starry en cortes histol égicos de piel o de ganglios.

Control. La prevencion se limita a evitar rasgufios o mordeduras de gatos. Se
recomiendan también las siguientes medidas: cortar las ufias del gato, lavar y desin-
fectar todo rasgufio o mordedura, lavarse las manos después de acariciar 0 manejar
un gato (August, 1988).
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ENFERMEDADES CAUSADAS POR MICOBACTERIAS
NO TUBERCULOSAS

CIE-10 A31.0 Infecciones por micobacterias pulmonares,
A31.1 Infeccidn cutanea por micobacterias,
A31.8 Otras infecciones por micobacterias

Sinonimia. Micobacteriosis, micobacteriosis no tubercul osa, infeccién por mico-
bacterias no tubercul osas.

Etiologia. Los agentes etioldgicos de la micobacteriosis no tuberculosa (MNT)
forman un grupo aparte de los que causan la tuberculosis de los mamiferos
Mycobacterium tuberculosis, M. bovis, M. africanumy M. microti (el agente de la
tuberculosis de los roedores). Denominados antes como micobacterias andnimas,
atipicas o no clasificadas, en épocareciente seles ha caracterizado e identificado por
nombres especificos.

L as micobacterias potencial mente patégenas para el hombre y los animales abar-
can actualmente unas 15 especies. El grupo més importante entre estas especies es
el Mycobacterium avium complex (MAC), que substituye a anteriormente denomi-
nado MAI (Mycobacterium avium-intracellulare) o MAIS (M. aviunrintracellu-
lare-scrofulaceum). Estas micobacterias son patégenos importantes para las aves
(tuberculosis aviar) y algunos mamiferos (“tuberculosis porcind’). El MAC se vol-
vi6 importante como patégeno para los humanos araiz de la epidemia de sida.

Hay indicaciones tanto genéticas como antigénicas de que M. paratuberculosis,
agente de la enteritis hipertrdfica cronica de los bovinos y ovinos, deberia ser
incluido en e mismo complejo que M. avium o MAC (Grange et al., 1990).
Asimismo, hay datos que sugieren que las cepas de micobacterias aidadas de
pacientes con la enfermedad de Crohn, estén relacionadas genéticamente con M.
paratuberculosis (Sanderson et al., 1992).

M. paratuberculosis se caracteriza por el hecho de que requiere micobactina (un
lipido que liga € hierro) para su crecimiento en e medio de cultivo. También hay
cepas parecidas a MAC gue son en mayor o menor grado micobactina-dependien-
tes; entre ellas, las cepas aisladas de la paloma silvestre (Palumba palumbus) pro-
ducen en los bovinos —por inocul acion experimental— una enfermedad similar ala
paratuberculosis.

Estudios de hibridacién ADN-ADN demostraron que M. avium, M. paratubercu-
losisy las micobacterias de |a paloma selvética europea (Palumba palumbus) perte-
necen a una sola especie gendmica. Sobre la base de estudios de taxonomia numeé-
rica de micobacterias micobactina-dependientes, pautas de ADN, estudios
genotipicos y otros, Thorel et al. (1990) proponen dividir la especie en M. avium
subsp. avium, M. avium subsp. paratuberculosisy M. avium subsp. silvaticum (esta
Ultima corresponderia a la micobacteria que se aisla de la paloma selvética).

El MAC est4 compuesto por 28 serotipos (1-28), de los cuales los primeros tres
pertenecen a M. aviumy € resto a M. intracellulare. La serotipificacion ha sido
valiosa en la investigacion, pero es poco aplicable en los laboratorios de rutina y
actualmente se ha discontinuado. Todavia se utiliza el esquema de Runyon, elabo-
rado en 1959, que subdivide la micobacterias en cuatro grandes grupos: fotocromo-
genos (Grupo 1), escotocromégenos (Grupo 2), no cromoégenos (Grupo 3) y los de
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crecimiento rapido (Grupo 4). Las diferentes especies de micobacterias se distin-
guen por sus caracteres fenotipicos, tales como temperatura éptima de crecimiento,
crecimiento répido o lento, utilizacion de niacina, reduccion de nitrato y otras pro-
piedades bioquimicas (Wayne y Kubica, 1986).

Entre las micobacterias de crecimiento lento potencialmente patégenas para €l
hombre y los animal es deben considerarse el complejo MAC, M. kansasii, M. mari-
num, M. xenopi, M. szulgai y M. simiae; entre las de crecimiento rgpido, M. fortui-
tumy M. chelonae (o complejo M. fortuitum).

Distribucion geogréfica. Su presencia, distribucion e importancia relativa como
causa de enfermedad se ha estudiado particularmente en los paises més desarrollados,
dondelaprevalenciade tubercul osis también es mas baja. Algunas especies son de dis-
tribucion mundial, mientras otras tienen predominio en ciertas areas. Asi, por ejemplo,
la enfermedad pulmonar en e hombre por M. kansasii predomina en Inglaterra 'y
Gales, Gran Bretafia, y en las ciudades de Kansasy Chicago y en € estado de Texas,
Estados Unidos de América, mientras la causada por € complggo MAC es més fre-
cuente en e sudeste de los Estados Unidos, Australia occidental y Japon (Wolinsky,
1979). La situacion cambié radicalmente con el avance de la epidemia de sida.

La distribucion en los animales es similar, ya que la infeccion proviene de una
fuente ambiental. Se cree que tiene mas importancia en las areas cdlidas y himedas
que en las de climatemplado y frio.

Presentacién en € hombre. Es necesario hacer una distincion entre colonizacion
y sensibilizacion temporarias, infeccion y casos de enfermedad. Como el diagnés-
tico depende del aislamiento v tipificacion del agente etiol6gico, la mayor parte de
las comprobaciones proceden de los paises con buena infraestructura de laborato-
rios. En Australia, la tasa anua de enfermedad pulmonar se ha estimado en 1,7 a4
por 100.000 personas en Queensland y de 0,5 a 1,2 en € total del pais. En la
Columbia Britanica, Canadd, la tasa anual para todas las enfermedades por mico-
bacterias no tuberculosas aument6 de 0,17 a 0,53 por 100.000 personas de 1960 a
1972 (Wolinsky, 1979).

La incidencia de MAC en enfermos de sida sigue aumentando; en los Estados
Unidos fue 5,7% entre 1985 y 1988, mientras que entre 1989 y 1990 lleg6 a 23,3%
(Havlik et al., 1992). Los aislamientos de micobacterias no tuberculosas de 727
enfermos de sida (muestrade todo €l pais), se enviaron alos Centros parael Control
y la Prevencién de Enfermedades para su serotipificacion. Se pudo tipificar €l 87%
y cas todos fueron del complejo MAC, serotipos1 a6y 8 a11. La mayor parte de
M. aviumy de los no tipificables se aislaron de la sangre. M. intracellulare formd
parte de solo 3% de los aislados. Méas del 50% de todos los cultivos provenian de
Nueva York y California (Yakrus y Good, 1990). En un estudio prospectivo de
enfermos de sida se pudo diagnosticar MAC solo en aquellos que tenian una canti-
dad de CD4+ menor a 100 células'fmm?®. Estos enfermos tenian fiebre, diarreay pér-
dida de peso (Havlik et al., 1992).

En Zurich, Suiza, se hizo un estudio retrospectivo en pacientes negativos a VIH,
gue abarco el periodo 1983-1988. Se aislaron micobacterias no tuberculosas en 513
casos, de los cuales 34 tenian una enfermedad manifiesta. En 23 de los 34 casos, la
enfermedad fue pulmonar; en 10, de tejidos blandos, y en un caso hubo infeccién
diseminada (Debrunner et al., 1992)
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En laArgentina se estudiaron 8.006 cultivos de 4.894 pacientes. De esos cultivos,
113 (1,4%) se identificaron como micobacterias no tuberculosas, pertenecientes a
18 casos (0,37% del total de los enfermos). Los agentes aislados fueron M. kansasii
en 8 casos, MAIS en otros 8 casos, M. marinum en un caso y una infeccion doble
por M. tuberculosisy M. kansasii en otro. En 16 casos la localizacion fue pulmonar
y en 2, cuténea (Di Lonardo et al., 1983). En un estudio realizado por 15 laborato-
rios en seisregiones de laArgentina, se obtuvieron 13.544 cultivos de micobacterias
de 7.662 pacientes. En el 99,17% de los pacientes € agente etiolégico fue
Mycobacterium tuberculosis, en 0,47% M. bovis y en 0,35% MAIS (Barrera y
Kantor, 1987). De junio de 1985 a diciembre de 1991, en e Hospita Mufiz de
Buenos Aires (de enfermedades infecciosas) se encontrd una prevalencia de enfer-
medades debidas a micobacterias no tuberculosas de 6,2% en pacientes positivos a
VIH o enfermos de sida, mientras que fue de 0,5% en pacientes VIH negativos (Di
Lonardo et al., 1993).

En México, se realizaron 547 cultivos de pacientes diagnosticados como tubercu-
losos por baciloscopia. El 89,6% de estos cultivos se identifico como M. tuberculo-
sisy 8,9% correspondié a micobacterias no tubercul osas potencia mente patdgenas,
tales como M. fortuitum, M. chelonae, M. scrofulaceumy M. kansasii.

Presentacién en losanimales. Las mismas consideraciones sobre |a presentacién
en el hombre son vélidas paralos animales. La enfermedad se comprob6 en muchas
especies animales, tanto en mamiferos, como en poiquilotermos y aves. Entre los
animal es domeésti cos, tiene importancia econdmica la enfermedad de los cerdos por
los decomisos que ocasiona. Los serotipos 1y 2 del complejo M. avium son |os mas
comunmente aislados del cerdo. Estos dos serotipos son también |os responsables de
latuberculosis aviar. El serotipo 8 es un importante patégeno tanto para los anima-
les como parael hombre (Thoen, 1981). Ademas, los serotipos 4y 5 se aislan de cer-
dos en los Estados Unidos.

La blsqueda e identificacion de micobacteriosis en animales se realiza en espe-
cia en paises donde € problema de la tuberculosis bovina ha sido controlado, tal
como los Estados Unidos. Las micobacterias no tubercul osas pueden interferir con
¢l diagndstico de tubercul osis, ocasionando pérdidas innecesarias por €l sacrificio de
animales no tuberculosos. Existe poca informacién sobre |as micobacteriosis ani-
males en otras &reas.

L as enfer medades en el hombre. Las mas comunes en sujetos con su inmunidad
celular preservada son: a) enfermedad pulmonar, b) linfadenitisy c) afeccion de los
tegjidos blandos. Otros 6rganos y tejidos pueden estar afectados y en algunos casos
hay diseminacion hematégena (Wolinsky, 1979).

a) La enfermedad pulmonar crénica que se asemeja a la tuberculosis es €l pro-
blema clinico mas importante ocasionado por |as micobacterias no tuberculosas. Los
agentes etioldgicos méas comunes de esta enfermedad son el complejo MAC y M.
kansasii. Con menos frecuencia se hallan M. xenopi, M. scrofulaceum, M. szulgai,
M. simiaey M. fortuitum-chelonae. Tal como en latuberculosis, hay una gran varia-
bilidad en la presentacion clinica, desde lesiones minimas a una enfermedad avan-
zada con cavernas. La mayoria de los casos se presentan en personas de edad
mediana que tienen lesiones pulmonares preexistentes (neumoconiosis, bronquitis
cronica y otras). También estan predispuestos los pacientes sometidos a medica-
mentos inmunodepresores o con inmunodeficiencia adquirida. No obstante, hay una
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proporcion apreciable de pacientes que han adquirido la enfermedad, sin que
hubiera un dafio previo a aparato respiratorio 0 sufrieran de inmunodeficiencia
(Wolinsky, 1979).

b) La linfadenitis micobacteriana se presenta en nifios de 18 meses a 5 afios de
edad. Los ganglios afectados son sobre todo los del cuello, cerca de la mandibulay
en general de un solo lado. El reblandecimiento se establece rpidamente y se abren
a exterior. Lasalud general del nifio no resulta afectada. En el proceso de curacion
hay fibrosis y calcificacion.

En los paises con bajo riesgo de infeccion tubercul osa predominan las linfadeni-
tis por MAC, a diferencia de los paises con una prevalencia de tuberculosis de
mediana a alta. En Columbia Britanica, Canadd, |a tasa de casos encontrada fue de
0,37 por 100.000 personas, mientras la linfadenitis tuberculosa por M. tuberculosis
fue solamente de 0,04 por 100.000 personas por afio. En Gran Bretafia, como en
muchas otras partes del mundo, predomina M. tuberculosis en las linfadenitis por
Mycabacterium (Grange y Yates, 1990). Los agentes etiol 6gicos méas comunes son
diferentes serotipos de MAC, M. scrofulaceumy M. kansasii. La proporcion de cada
una de estas micobacterias varia segin las regiones. En menor grado se aislan delas
lesiones otras micobacterias (Wolinsky, 1979).

c) Las afecciones dela pidl y tejido subcutaneo son ocasionadas por M. marinum,
M. ulcerans, M. fortuitumy M. chelonae.

L os abscesos |ocalizados sobrevienen sobre todo después de inyecciones, heridas
quirdrgicas, heridas de guerra, penetracion de espinasy diferentes traumas.

Los granulomas (“granuloma de pileta de natacion”, “ granuloma de peceras’) se
presentan en las extremidades en forma de un grupo de papulas, que se ulceran y
cubren de costras. Las |esiones pueden persistir durante meses. Lacuracion suele ser
espontanea. El agente etiol6gico es M. marinum que se encuentray se multiplicaen
aguas dulces y salobres. EI M. marinum es un fotocromadgeno que se encuentratam-
bién en animales marinos; crece bien a 32 °C y poco o0 nada a 37 °C (Sanders 'y
Horowitz, 1991). En Glenwood Spring, Colorado, Estados Unidos, hubo 290 casos
de lesiones granulomatosas en nifios que nadaron en una pileta de agua mineral
tibia

En muchas &reas tropicales del mundo, y en particular en Africa central, hay
infecciones por M. ulcerans, que se inician como nddulos eritematosos sobre las
extremidades y gradualmente se convierten en grandes Ulceras indolentes con una
base necrética. En Africa esta lesion es conocida con el nombre de “Glcera Buruli”
y en Austraia, como “Ulcera Bairnsdale’.

También se han descrito infecciones por micobacterias no tubercul osas de articu-
laciones, columna vertebral, osteomielitis del esterndn (después de operaciones del
corazdn) y del aparato genitourinario. Unainfeccion generalizada, con altaletalidad,
puede aparecer sobre todo en pacientes leucémicos o sometidos a medicamentos
inmunosupresores. La infeccion generalizada con bacteriemia detectable por hemo-
cultivo, se ha comprobado Unicamente en pacientes con sida.

Muchas otras especies de micobacterias consideradas generalmente saprdfitas, en
ocasiones pueden causar procesos patol égicos en el hombre.

En la dltima década despert6 mucho interés, y también mucha controversia, la
posibilidad de que M. paratuberculosis, o una micobacteria similar del complejo
MAC, fuera el agente de la enfermedad de Crohn. Esta enfermedad crénica del hom-
bre, de etiologia desconocida, produce un proceso granulomatoso en €l ileon termi-
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nal, aungue también se encuentran lesiones en otras partes del intestino, asi como en
lapiel, e higado y las articulaciones. EI Mycobacterium que es €l agente de laente-
ritis cronica de bovinos, ovinos y ocasionalmente primates no humanos se aislé de
algunos pacientes. Es una micobacteria micobactina-dependiente, que tiene caracte-
risticas bioguimicas, gendémicas y de cultivo similares a M. paratuberculosis
(excepto en las reacciones de arilsulfatasa y niacind). Experimentalmente es pat6-
gena, capaz de producir una enfermedad granulomatosa en €l intestino de las cabras.
Se requieren mas investigaciones para determinar si esa micobacteria es realmente
el agente de la enfermedad de Crohn (McFadden et al., 1987; Thorel, 1989;
Sanderson et al., 1992). Un objetivo primordia debe ser mejorar 1os medios de cul-
tivo para poder aislar la micobacteria.

El tratamiento de las formas pulmonares causadas por MAC esdificil, por laresis-
tencia que ofrecen estas micobacterias a los antimicrobianos empleados habitual -
mente para la tuberculosis. En general es recomendable administrar un tratamiento
con varios medicamentos, seleccionandol os después de haber efectuado una prueba
de sensibilidad de las micobacterias aisladas (Benenson, 1992). La drogas son iso-
niacida, rifampicinay etambutol, agregando a principio estreptomicina, y € trata-
miento debe ser suficientemente prolongado. La claritromicina ha mostrado alta
actividad in vitro e in vivo. La actividad intracelular de la claritromicina aumenta
con el etambutol y larifampicina. Una evaluacion de las diferentes drogas se puede
encontrar en €l articulo de Inderlied et al. (1993). En casos de enfermedad pulmo-
nar seria o diseminada, € paciente puede beneficiarse con la adicion de otros medi-
camentos (Sanders y Horowitz, 1991). Si la enfermedad esta limitada —como una
neumopatia localizada, un nédulo, una linfadenitis cervical o un absceso subcuta
neo—, se debe considerar |a reseccidn quirdrgica (Benenson, 1992).

L as enfermedades en los animales. Muchas especies de mamiferos y aves son
susceptibles a las micobacterias no tuberculosas. Los agentes etiolégicos mas
importantes son diferentes serotipos del complejo MAC. La forma clinica mas fre-
cuente en los mamiferos es la linfadenitis, pero otros tejidos y érganos pueden estar
afectados (Thoen et al., 1981).

BOVINOS. En bovinos, lainfeccion mas comun por micobacterias no tuberculosas
esladelos ganglios. En los Estados Unidos, durante €l periodo 1973-1977, seais-
laron micobacterias no tuberculosas en mas de 14% de especimenes remitidos a
laboratorio por sospecha de tuberculosis (Thoen et al., 1979). Méas de 50% de los
aislamientos correspondieron a los serotipos 1y 2 del complejo M. avium; €l resto
estuvo constituido sobre todo por otros serotipos del mismo complejo, y solo 2,7%
de otras especies, tales como M. fortuitum, M. paratuberculosis, M. kansasii, M.
scrofulaceumy M. xenopi.

En S8o Paulo, Brasil, de las lesiones de 28 vacas y de 62 lesiones caseosas de
mataderos, se aislaron M. bovis de 18 de ellas, M. tuberculosis de una, M. fortuitum
deunay M. kansasii de otra (Correay Correa, 1973).

Si bien las micobacterias no tuberculosas en general solo ocasionan lesiones en
los ganglios, a veces pueden encontrarse granulomas en otros tejidos.

El problema principal que presentan las micobacterias no tuberculosas en los
bovinos radica en la sensibilizacion paraespecifica para la tuberculina mamifera,
gue ocasiona confusion en el diagndstico como, asimismo, un sacrificio excesivo de
animales. La prueba comparativa de tuberculina (mamifera 'y aviar) reaizada en
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varios paises demuestra que la sensibilizacion a MAC es comUn en unos paises y
poco comun en otros (Grange et al., 1990).

PORCINOS. En los cerdos, la infeccion por micobacterias del complejo MAC es
motivo de pérdidas econdmicas en muchas partes del mundo, por |os decomisos en
mataderos y frigorificos. En los paises donde se han llevado a cabo exitosos progra-
mas de erradicacion de la tuberculosis bovina, los decomisos por “tuberculosis’ en
los cerdos se deben sobre todo al MAC. Los serotipos 1, 2, 4, 5y 8 de este complejo
son los principales causantes de la infeccion micobacteriana de cerdos en los
Estados Unidos (Songer et al., 1980). El serotipo 8, en especia, ha causado brotes
en varios paises, entre ellos Estados Unidos, Japon y Sudéfrica, con grandes pérdi-
das para los criaderos de cerdos. En estos animales, las lesiones suelen limitarse a
los ganglios cervicales y mediastinales, es decir, sobre todo en el tracto digestivo.
Las lesiones generalizadas se deben a M. bovis, pero a veces pueden ser ocasiona
das por micobacterias no tubercul osas. Ademas de diferentes serotipos del complejo
MAC, se han aislado también de cerdos otras micobacterias no tubercul osas, entre
elas M. kansasii y M. fortuitum. De cerdos con linfadenitis se aislaron cepas simi-
lares a M. fortuitum, pero que difieren en varias caracteristicas bioquimicas, y para
€llas se ha propuesto la denominacion de M. porcinum (Tsukamura et al., 1983).

De ganglios aparentemente sanos en animales inspeccionados en mataderos se
puede aislar, a veces en una proporcion alta, bacterias del complejo MAC (Brown'y
Neuman, 1979).

En los Estados Unidos toda lesién micobacteriana se considera como tuberculosa
a efectos de la inspeccion de carnes porcinas. Las pérdidas econdémicas por tuber-
culosis fueron de $2,3 millones en 1976, pero en 1988 disminuyeron un 73% (Dey
y Parham, 1993).

GATOSY PERROS. Laforma cuténeay subcutanea, con lesiones nodulares en estos
tegjidos, con o sin fistulas, se presenta en los gatos, con preferencia en laregion ven-
tral del abdomen. Entre las micobacterias identificadas se encuentra M. fortuitumyy,
en una ocasion, se hallé también M. xenopi. Esta enfermedad debe diferenciarse de
la“lepradel gato”, cuyo agente etiolégico es M. lepraemurium y que posiblemente
sea transmitida por mordeduras de ratas. Los nédul os cutaneos o subcutaneos de la
“lepra’ pueden localizarse en cualquier parte del cuerpo (White et al., 1983).
Infecciones de lapiel por micobacterias no tubercul osas se presentan también en los
perros. Aungue los perros son resistentes a MAC, se comprobaron unos 10 casos de
perros de |a raza Basset; posiblemente su susceptibilidad se debid a unainmunode-
ficiencia genética (Carpenter et al., 1988).

OTRAS ESPECIES. En primates no humanos, mantenidos en colonias o en zool 6gi-
cos, ademas de la infeccién por micobacterias tuberculosas (M. tuberculosis y M.
bovis) que esla prevalente, hay infecciones por micobacterias no tubercul osas, tales
como diferentes serotipos del complejo MAC. La infeccion es predominantemente
intestinal y se expresa en forma clinica por diarrea'y emaciacién. Las lesiones en
estos animales difieren de las causadas por M. tuberculosisy M. bovis en que no hay
formacion de tubércul os, la necrosis estd ausente como también las células gigantes.
La l&dmina propia del intestino esté infiltrada por células epitelioides (Thoen et al.,
1981). En una jaula de macacos (Macaca arctoides), la infeccién por MAC fue la
principal entre varias enfermedades, que durante 2 afios y medio causo la muerte de
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44 de 54 animales. Las lesiones encontradas en la necropsia indicaron un origen
entérico del proceso de la enfermedad. El examen histopatolgico y los exdmenes
del laboratorio clinico sugirieron que la base comin de las enfermedades fue una
anormalidad inmunol 6gica (Holmberg et al., 1985).

La infeccidn por micobacterias no tuberculosas se da también en otras especies
animales, mantenidas en cautiverio. En animales poiquilotermos la enfermedad
puede ser causada por varias especies de micobacterias, tales como M. chelonae, M.
marinum, M. fortuitumy M. avium.

Se describié unainfeccion por M. ulcerans en koalas (Phascolarctos cinereus) en
laisla de Raymond, Australia. Los animales presentaban Ulceras sobre |os flexores
de las extremidades. Esta es la primera comprobacion de infeccion por M. ulcerans
en animales, con excepcion del hombre (Mitchell y Johnson, 1981).

En peces de acuarios y de cria acuicola la enfermedad puede ser causada por
varias micobacterias, en especial por M. marinumy M. fortuitum. Los signos clini-
cos son variables y pueden parecerse a otras enfermedades, con emaciacion, ascitis,
ul ceraciones dérmicas, hemorragias, exoftalmiay deformidades del esqueleto. En la
necropsia, en las visceras se encuentran focos necréticos de color blanco griséceo.
Laexposicion aM. marinum de | os peces de | os acuarios puede originar infecciones
delapiel en € hombre (Leibovitz, 1980; Martin, 1981).

Micobacterias no cultivables que pueden confundirse con M. leprae se han encon-
trado en varias especies de animales, tales como ranas de Bolivia (Pleurodema
cineray P. marmoratus) y en el bufalo de agua de Indonesia (Bubalus bubal us).

En laprovinciade BuenosAires, Argentina, se procesaron por cultivo los ganglios
de 67 armadillos aparentemente normales. De 22 (53,7%) “peludos’
(Chaetophractus villosus) sobre 41 examinados, se aislaron cepas de micobacterias,
potencial mente patdgenas, entre ellas M. intracellulare, M. fortuitumy M. chelonae.
De 26 “mulitas’ (Dasypus hybridus) no se obtuvieron cultivos de micobacterias
(Kantor, 1978).

Tanto las micobacterias de los armadillos no suficientemente caracterizadas para
poder identificarlas como las ya identificadas, deben ser tomadas en cuenta por los
leprélogos en sus trabajos experimentales con estos animales para evitar errores
(Resoagli et al.,1982).

AVES. Latuberculosis de las aves se debe alos serotipos 1, 2y 3 de M. avium. En
los Estados Unidos €l serotipo 2 es el mas comin en las gallinasy €l serotipo 1 en
aves de vidalibre o cautiva (Thoen et al., 1981). M. intracellulare generalmente no
es patégena para las aves (Grange et al., 1990). Las lesiones predominantes se
encuentran en el higado, bazo, intestino, médula éseay, pocas veces, en los pulmo-
nesy rifiones. La tuberculosis aviar es frecuente, con alta incidencia en las granjas
donde las gallinas se mantienen muchos afios, y los corrales e instalaciones estén
contaminados. M. avium puede sobrevivir en € suelo durante varios afios. En los
establecimientos industriales la infeccion es rara, debido a la reposicion rapida de
las aves, |as condiciones de mantenimiento y las medidas de higiene.

La tuberculosis de los pavos esté asociada a la convivencia con gallinas infecta-
das. Los patos y los gansos son poco susceptibles a M. avium.

Laenfermedad se ha observado en varias especies de pgjaros y aves de vidalibre.
Puede afectar cualquier especie aviar de zoolégicos. Entre los pgaros mantenidos
en casas de familia se ha encontrado ocasionalmente infeccidn tubercul osa en papa-
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gayos, y €l agente etioldgico hasido M. tuberculosis, con localizaciones en lapiel y
en los orificios naturales. Este hecho es excepciona entre las aves.

Fuente deinfeccién y modo de transmision. EI hombrey los animales contraen
lainfeccion de fuentes del medio ambiente, tales como el agua, suelo y polvo. La
transmision interhumana nunca pudo confirmarse de modo fehaciente. M. fortuitum
abunda en la naturaleza 'y se comprobd experimentalmente que tanto esta micobac-
teria como M. chelonae se multiplican en el suelo. Los huéspedes naturales de los
serotipos 1, 2 'y 3 de M. avium son las aves, que contribuyen con sus materias feca-
les ala contaminacion del suelo, el cual seria el verdadero reservorio. Otros seroti-
pos del complejo MAC se aislaron repetidas veces del agua. En un estudio (Gruft et
al., 1981), en el 25% de 250 muestras de agua recogidas en la costa oriental de los
Estados Unidos, se aislaron micobacterias del complgo MAIS, con predominio de
aislamientos en las aguas mas cdlidas de la parte sur de la costa. Asimismo, los ais-
lamientos fueron mas abundantes de muestras de | os estuarios que de aguas oceani-
cas o de rio. Durante este estudio, se pudo aislar M. intracellulare de aerosoles, lo
gue explicaria el mecanismo de la transmisién a hombre. Diferentes serotipos de
MAC se aidlaron también del suelo y del polvo de las casas, durante investigaciones
realizadas en Australiay Japon. M. kansasii y M. xenopi se aislaron de los sistemas
de agua potable. El habitat de M. marinum es el aguay se aisl6 de caracoles, arena
y peces infectados de los acuarios.

Muchas micobacterias no tubercul osas son capaces de colonizar la mucosa de la
nasofaringe, los bronquios y los intestinos de personas inmunocompetentes, que
pueden sufrir enfermedades micobacterianas cuando sus defensas disminuyen. En
genera, sin embargo, la colonizacion es temporal en personas normales, como lo
demuestran las pruebas con tuberculinas PPD-A (aviar) y PPD-B (bacilo Battey o
M. intracellulare) que se vuelven negativas con el tiempo. Sin embargo, |as cepasy
los serotipos mas virulentos de MAC logran establecerse en personas normales, y en
los inmunodeficientes, como los enfermos de sida, constituyen hoy en dia un pat6-
geno importante.

L as micobacterias no tubercul osas son particularmente abundantes en suelos con-
taminados por heces de animales infectados, como en porquerizas, de donde pueden
ser llevadas hacia aguas superficiales (Kazda, 1983).

MAC y otras micobacterias pueden colonizar €l agua potable. En un hospital de
Boston, Estados Unidos, se pudo cultivar MAC de 11 de 16 grifos de agua caliente
y cabezales de ducha, como también de 3 de 18 grifos de agua fria. El serotipo que
predomind fue el 4 (du Moulin et al., 1988, Cit. en: Grange et al., 1990).

Es probable que la enfermedad pulmonar del hombre se adquiera por viarespira-
toria, mediante aerosoles. En cambio, la linfadenitis del hombre, de los bovinos y
los cerdos, a juzgar por los ganglios afectados, posiblemente se adquiere por via
entérica. Como es obvio, las micobacterias causantes de abscesos, granulomas cuta-
neosy Ulceras, penetran através de la piel lesionada.

La tuberculosis de las aves se transmite por via entérica, por alimentos, suelo y
agua contaminados.

Papel de los animales en la epidemiologia. La micobacteriosis no es una zoo-
nosis, sino una enfermedad comin a hombre y alos animales. Ambos adquieren la
infeccion de fuentes ambientales. Los animales contribuyen a la contaminacion del
medio ambiente, como en el caso de las aves y cerdos con respecto a MAC.
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Diagnostico. El diagnéstico de certeza solo se puede realizar por cultivo e iden-
tificacion del agente causal. Se debe tomar en cuenta la posibilidad de una contami-
nacion ambiental del medio de cultivo y, asimismo, que los esputos, € lavado gés-
trico y la saliva pueden contener micobacterias no tubercul osas como contaminantes
sin que sean causa de enfermedad. Repetidos cultivos de una especie de
Mycaobacterium potencialmente patdgeno con crecimiento abundante y aislados de
un paciente con signos compatibles de la enfermedad, deben considerarse como sig-
nificativos. El diagndstico es certero cuando se aislan micobacterias no tubercul osas
de especimenes de reseccion quirlrgica. El diagndstico diferencial entre infecciones
pulmonares tuberculosas (M. tuberculosis, M. bovisy M. africanum) y las de mico-
bacterias no tubercul osas es importante, ya que M. avium-intracellulare es natural-
mente resistente a los medicamentos antituberculosos, mientras que M. kansasii es
sensible a la rifampicina y ligeramente resistente a los otros medicamentos
(Wolinsky, 1979). Las demas formas comunes de infeccién por micobacterias no
tubercul osas presentan menos problemas en e diagndstico.

La infeccion de bovinos y cerdos se diagnostica en general con ganglios obteni-
dos en el matadero o frigorifico y remitidos al |aboratorio para el cultivo.

El diagndstico clinico de tuberculosis aviar se puede confirmar por la necropsiay
procedimientos de laboratorio. La prueba con tuberculina aviar en las barbillas es
Gtil para diagnosticar la enfermedad en la granja. Se considera que la prueba de
aglutinacion con sangre entera puede ser més Util en aves que la prueba tuberculi-
nica (Thoen y Karlson, 1991).

La prueba inmunoenzimética (ELISA) mostroé tener buena sensibilidad para
detectar anticuerpos contra las micobacterias en cerdos, aves, bovinos y otros ani-
males (Thoen et al., 1981).

Control. La prevencion de la enfermedad pulmonar del hombre consistiria en la
remocién de las fuentes ambientales de infeccion, que son dificiles de reconocer.
Por tanto, |o mas recomendable es la prevencion y tratamiento de las causas predis-
ponentes. Tampoco se dispone de medidas preventivas para la linfadenitis de los
nifios. En cambio, €l cuidado de lapidl, €l tratamiento adecuado de heridasy la pre-
caucion de evitar piscinas contaminadas, pueden prevenir las infecciones dérmicas
y de los tejidos subcutaneos.

En cerdos afectados de linfadenitis, se pudo acertar la fuente de infeccion en
varias ocasiones. Tales son los casos descritos en Australia, Estados Unidos y
Alemania (Songer et al., 1980), donde |as camas usadas de aserrin y viruta se cam-
biaron por otro material, con lo que desaparecié el problema.

El control de latuberculosis aviar debe centrarse sobre todo en las granjas. Dada
la larga persistencia de M. avium en el medio ambiente contaminado con heces de
aves tuberculosas, es necesario eliminar todas las aves existentes en lafincay efec-
tuar la repoblacion con gjemplares sanos, en un terreno donde anteriormente no
habia aves.

El control de la micobacteriosis de los peces es similar. Los peces infectados
deben ser destruidos y el acuario desinfectado; ademas, debe evitarse la introduc-
cién de peces o productos contaminados.
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ENTERITISPOR CLOSTRIDIUM DIFFICILE
CIE-10 A04.7 Enterocolitis debida a Clostridium difficile

Sinonimia. Enterocolitis ssudomembranosa, diarrea asociada a antibiéticos, ente-
rocolitis hemorrégica necrosante.

Etiologia. Clostridium difficile es un bacilo anaerobio, gram-positivo, de 3 a 16
micras de largo por 0,5 a 1,9 micras de diametro, formador de esporas ovalesy sub-
terminales. Algunas cepas producen cadenas de 2 a 6 células y generalmente es
movil en cultivos de caldo.

C. difficile produce dos clases de toxinas. A enterotoxicay B citotdxica. Latoxina
A esletal para hdmsters cuando se administra por laboca. Latoxina B es citopética
paratoda clase de células cultivadas. Un picogramo de latoxina B es suficiente para
producir €l efecto citotoxico (Cato et al., 1986). No todas |as cepas producen toxi-
nas. Otro factor de virulencia es una substancia que afectalamotilidad del intestino.

Se han elaborado varios sistemas de subclasificacion, para una mejor compren-
sion de lapatogenicidad de C. difficile y también con fines epidemiol 6gicos. Uno de
ellos se basa en las pautas electroforéticas de las proteinas de la superficie celular
por los diferentes perfiles proteinicos producidos por SDS-PAGE (electroforesis en
gel de poliacrilamida con dodecil sulfato de sodio), tincién y autorradiografia de
proteinas radiomarcadas. Por este método se pudieron distinguir 15 tipos de C. diffi-
cile (Tabagchali, 1990). También se distinguieron 15 serogrupos con el sistema de
serotipificacion en placa. Seis de estos serogrupos resultaron citotoxigénicos. Los
cultivos se aislaron de pacientes que tenian colitis ssudomembranosa o diarrea aso-
ciada con antibiéticos (Toma et al., 1988).

Distribucion geografica. Probablemente mundial. Se ha aislado € agente de
diversas fuentes como suelo, sedimento marino y materias fecales de perros, gatos,
bovinos, camellos, caballos y de otros animales, asi como de personas sin diarrea
(Cato et al., 1986). El nimero de animales y de muestras ambientales (excepto las
nosocomiales) estudiados para conocer |a portacion de C. difficile fue muy reducido
(Levett, 1986).

Presentacién en el hombre. La enfermedad se presenta en casos esporadicos y
en brotes nosocomiales. La mayor parte de los casos de colitis seudomembranosa
son infecciones nosocomiales (Lyerly et al., 1988). Se estima que més del 90% de
las colitis seudomembranosas se deben a C. difficile y que arededor del 20% de las
diarreas estan asociadas con antibiticos.

Presentacién en los animales. Estallidos de enterocolitis se han presentado en
caballos, conejos, hamsters, cobayosy perros.

En Australia se investigaron perros y gatos atendidos en dos clinicas veterinarias.
En 32 de 81 muestras de heces (39,5%) se pudo cultivar C. difficile. De los 29 ani-
males que recibian antibidticos, 15 (52%) fueron positivos por cultivo para C. diffi-
cile. No hubo diferenciaentre perrosy gatos en la portacion de labacteria. Seinves
tig6 también la contaminacién ambiental de ambas clinicas. En una se encontraron
15 de 20 lugares contaminados; en la otra, 6 de 14 sitios. Hubo aislamientos tanto
citotoxicos como no citotoxicos. El 50% de los aislamientos de animalesy el 71,4%
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de los ambientales fueron no citotoxigénicos. Tanto los perros como los gatos pue-
den ser reservorios potenciales (Riley et al., 1991).

La enfermedad en el hombre. C. difficile produce en e hombre una enterocoli-
tis seudomembranosa o una diarrea asociada con antibiéticos. El cuadro clinico
varia de una diarrea acuosa con dolores abdominales de diferente intensidad, a una
enterocolitis hemorrégica necrosante seudomembranosa. De menor importancia y
frecuencia son las infecciones extraintestinales por C. difficile. Se han descrito abs-
cesos, infecciones de heridas, pleuresiay otras localizaciones. También puede haber
artritis como complicacion de una colitis aguda por C. difficile (Limonta et al.,
1989).

Del 40 al 50% de los bebés tienen una carga grande de C. difficile en su intestino,
con unatasaatadetoxinasA y B, y apesar de eso no se enferman. Todavia no hay
una explicacién satisfactoria de este hecho (Lyerly et al., 1988). Nifios que sufren
de otras enfermedades o fueron intervenidos quirdrgicamente estan expuestos a
desarrollar la enterocolitis seudomembranosa (Adler et al., 1981). En adultos sanos,
en cambio, C. difficile forma parte de la flora normal solo en una proporcion muy
baja de personas: alrededor del 3% (Lamonta et al., 1989).

La enterocolitis sesudomembranosa se describi6 a fines del siglo pasado, pero su
importancia se establecid en los afios setenta con €l uso de antibidticos contra los
anaerobios. La enterocolitis seudomembranosa emergié a medida que aparecieron
informes sobre muertes de pacientes tratados con clindamicina, un derivado de la
lincomicina que se mostré eficaz contra graves infecciones por anaerobios. Ya se
habia observado diarrea en | os pacientes tratados con lincomicina, pero con €l nuevo
antibidtico ademas se presentd una fuerte inflamacion de la mucosa del colon, con
seudomembranas. La letalidad a veces llegd al 10% de los enfermos tratados, pero
en general fue menor (Lyerle et al., 1988). Pronto se pudo observar que otros anti-
bidticos, como la ampicilina y las cefalosporinas, podian causar enterocolitis
(George, 1984). En esencia, los antibidticos modificaban la flora normal del intes-
tino, rompiendo el equilibrio entre las diferentes especies bacterianas y permitiendo
que C. difficile se multiplicara.

El primer paso en €l tratamiento debe ser la suspension del antibiético que pudo
haber desencadenado la enfermedad. El tratamiento méas comin es con vancomicina,
gue no se absorbe en €l intestino y puede llegar a atas concentraciones. El restable-
cimiento del enfermo es rapido. Otro medicamento eficaz es €l metronidazol, cuyo
costo es menor y se usa ampliamente en Europa. Hay que tomar en cuenta que la
vancomicinay el metronidazol pueden a su vez causar laenfermedad, si su concen-
tracion en el colon esta por debajo del nivel inhibitorio (Lyerly et al., 1988). En
aproximadamente 20% de los pacientes tratados se presentan recaidas. En un estu-
dio se compard la eficacia de la vancomicina frente a la teicoplanina. Con la vanco-
micina se obtuvo 100% de curacion clinica en 20 pacientes; con la teicoplanina se
trataron 25 pacientes, 96,2% de los cuales se curaron. Después del tratamiento, 5
(25%) de los tratados con vancomicinay 2 (7,7%) de los tratados con teicoplanina
fueron portadores de C. difficile (De Lalla et al., 1992).

La enfermedad en los animales. La diferencia entre la enfermedad humanay la
de otros animales son las distintas localizaciones. Mientras en el hombre es predo-
minantemente una enterocolitis, en los animales puede ser una cecitis 0 unaileoce-
citis. Lastiflocolitis también se presentan.
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En e estado de Missouri, Estados Unidos, se describié un brote de colitis aso-
ciada a una contaminacion de la racion con lincomicina, posiblemente accidental.
Siete caballos desarrollaron diarrea. La necropsia de un padrillo revel6 que €l ciego
estabanegro y contenia unos 20 a 30 L de un fluido serosanguineo; la cavidad abdo-
minal contenia unos 5 L de un liquido claro. En el mismo estado hubo otros dos
estallidos que afectaron a 15 caballos (Raisbeck et al., 1981).

En Colorado, Estados Unidos, hubo un estallido de diarrea en potrillitosde 2 a5
dias de edad. Se aid6 C. difficile de las heces de 27 de 43 neonatos con diarrea
(63%) y se detectd la citotoxina en las heces de 65% de los animales. De potrillos
sanos y adultos no se pudo aislar C. difficile. Este brote no estaba asociado con un
tratamiento antimicrobiano. Un potrillo que murié present6 una enteritis hemorra-
gicay necrosante. Del contenido del intestino delgado se obtuvo un cultivo abun-
dante (Jones et al., 1987). La enteritis hemorragica necrosante en potrillos neonatos
es generalmente causada por otros clostridios, como C. perfringenstipoBy C,y C.
sordelli. Algunos casos pueden deberse a C. difficile. De cuatro potrillitos de tres
establecimientos, los cuales murieron, se aislo C. difficile y se comprobé también la
presencia de citotoxina (Jones et al., 1988). Asimismo, se describié una tiflocolitis
en un equino adulto (Perrin et al., 1993). Traub-Dargatz y Jones (1993) hicieron
recientemente una revision bibliografica sobre la enfermedad en equinos.

En perros se describié una diarrea crénica debida C. difficile, que se trat6 exito-
samente con metronidazol (Berry y Levett, 1986).

Un criador de congjos observé una diarrea acuosa verde en aproximadamente
25% de sus 130 animales. En las necropsias se encontraron lesiones de diferente
intensidad, solo en el ciego. La pérdida total fue de 40 congjos. Una investigacion
permitié comprobar que la racién estaba contaminada con un alimento para cerdos,
al cual se habia agregado lincomicina (permitido solo en raciones de cerdos y aves).
La situacion se normalizo al cambiar laracion (Thilsted et al., 1981).

El hédmster (Mesocricetus auratus) es muy susceptible a C. difficile y se usacomo
modelo animal. En animal es jovenes se observa unaileitis proliferativa; en hamsters
adultos la enfermedad se caracteriza por una tiflocolitis crénica con hiperplasia de
lamucosa (Rehg y Lu, 1982; Chang y Rohwer, 1991; Ryden et al., 1991).

También en cobayos se producen brotes de tiflitis no inducida por antibiéticos. Un
estallido se produjo en una colonia de 400 cobayos hembras SPF (exentos de orga-
nismos patdgenos especificos), mantenidos gnotobidticamente con ratones.
Enfermaron, murieron o fueron sacrificados 123 animales y la enfermedad se atri-
buy6 a que la floraintestinal era deficiente (Boot et al., 1989).

Fuente de infeccion y modo de transmision. Tanto en € hombre como en los
animal es se presentan diarreas debidas a C. difficile sin asociacién con antibiéticos.
Sin embargo, €l uso de antibidticos y €l consiguiente desequilibrio de la flora nor-
mal del intestino, es un factor predominante para inducir una enteritis seudomem-
branosa 0 una diarrea que va de leve a profusa y hemorrégica. Los antibioticos
implicados son particularmente clindamicina 'y lincomicina, pero otros antimicro-
bianos también pueden ser responsables (ampicilinay cefalosporinas). Una inyec-
cion de ampicilina por viaintraperitoneal aratones, aumento |atasa de aislamientos
de C. difficile de las heces de 19,4 a 63,6% (Itoh et al., 1986).

El reservorio principal de C. difficile parece ser €l nifio en los primeros meses de
vida. La portacién y excrecion de cepas citotoxigénicas por perros diarreicos tam-
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bién puede ser una fuente de infeccion adicional, de carécter zoondtico (Berry y
Levett, 1986; Weber et al., 1989; Riley et al., 1991).

Otro aspecto a tomar en cuenta es que C. difficile forma esporas, que son resis-
tentes a los factores ambiental es. La contaminacién ambiental con C. difficile juega
un papel importante en la epidemiologia de la enfermedad, tanto en hamsters como
en el hombre. C. difficile se aisl6 de 31,4% de las muestras del ambiente de una sala
de hospital (Kaatz et al., 1988). Los estudios realizados con marcadores epidemio-
|6gicos demuestran lainfeccidn cruzada entre pacientes nosocomiales y la adquisi-
cién hospitalaria de la infeccion, como también una relacién directa entre sintomas
y €l tipo de C. difficile (Tabagchali, 1990). Una investigacidn reciente sobre trans-
mision nosocomial esilustrativaal respecto. Hisopos rectales tomados de 49 pacien-
tes cronicos de un hospital geriétrico permitieron comprobar |a presenciade C. diffi-
cile en 10 de ellos (20,4%). En un estudio prospectivo se tomaron muestras de 100
pacientes consecutivos admitidos a una sala de enfermos agudos del mismo hospi-
tal, durante su entrada y cada dos semanas. Dos pacientes (2%) fueron positivos
desde el inicioy 12 de los 98 negativos fueron colonizados por C. difficile; es decir,
e 12,2% adquirieron lainfeccion posteriormente. La duracién de la hospitalizacion
fue e determinante méas importante en la colonizacion (Rudensky et al., 1993).

Papel de los animales en la epidemiologia. Los animales juegan un papel limi-
tado en latransmision de la infeccion.

Diagnéstico. El diagnéstico clinico de la enterocolitis ssudomembranosa puede
hacerse por endoscopia, para detectar la presencia de sesudomembranas o microabs-
cesos en e colon de pacientes diarreicos con toxinas de C. difficile en sus heces
(Lyerly et al., 1988).

El diagnéstico de laboratorio consiste en cultivar heces del enfermo sobre €l
medio CCFA (cicloserina-cefoxiting, fructosayema de huevo-agar), que es un
medio selectivo y diferencial. Los pacientes, en general, tienen un nimero elevado
(107 0 més) de C. difficile en las heces (Bartlett et al., 1980). En lugar de layemade
huevo se puede mejorar €l medio agregando taurocolato de sodio.

Como no todas las cepas son toxigénicas, la deteccion de la toxina en las heces
confirma el diagndstico. Uno de los ensayos més usados es €l cultivo de tejido,
cual es sumamente sensible ya que se puede detectar un picogramo de toxina B
(citotoxina). Se puede usar también e ensayo de letalidad para ratones. Ultima-
mente se esta usando un sistema, disponible comercialmente, que contiene una
monocapa de fibroblastos del prepucio en una placa de 96 excavaciones para micro-
dilucion (Allen'y Baron, 1991).

Prevencion. Evitar €l abuso de antibidticos. Este factor es especialmente agudo
en los paises en desarrollo, en los que muchas veces se pueden adquirir antibi6ticos
sin receta médica.

Para la desinfeccion de superficies de ambientes hospitalarios se han sugerido
soluciones de hipoclorito (Kaatz et al., 1988); para instrumental, especialmente
endoscopios gastrointestinales, desinfectantes basados en glutaraldehido (Rutala et
al., 1993).
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ERISIPELA ANIMAL Y ERISIPELOIDE HUMANA
CIE-10A26.0 Erisipeloide cutaneo

Sinonimia. Erisipeloide de Rosenbach, erythema migrans, erisipelotricosis, mal
rojo (en cerdos).

Etiologia. El agente etiol6gico es Erysipelothrix rhusiopathiae (E. insidiosa), un
bacilo de 0,6 a 2,5 micras de largo, gram-positivo (de coloracion desigual), aerobio
0 anaerobio facultativo, inmdévil, que no forma esporas. Cuando se encuentraen la
fase rugosa tiende a formar filamentos. Es resistente a factores del medio ambiente,
sobrevive 5 dias en el aguay 15 en el lodo (Jones, 1986). El nimero de serotipos
estéd aumentando: en 1987 se habian reconocido 23 (del 1 a 23), con subserotipos
13, 1by 2a, 2b (Norrung et al., 1987) y en 1991 ya habia 26 serotipos (Norrung y
Molin, 1991). La serotipificacion tiene importancia en la epidemiologia y en la
inmuni zacion.

Una segunda especie, E. tonsillarum, se aid6 de las amigdal as de cerdos aparen-
temente sanos (Takahashi et al., 1987).

La clasificacién y nomenclatura del género Erysipelothrix esta todavia en inves-
tigacion. Estudios de hibridacion DNA-DNA han demostrado que un grupo de sero-
tipos de E. rhusiopathiae tiene mayor parentesco genético con esta especie, mien-
tras que otro esta genéticamente mas relacionado con E. tonsillarum. Dos serotipos,
13 y 18, posiblemente pertenezcan a una nueva especie, por el bajo nivel de hibri-
dacién que tienen con ambas especies (Takahashi et al., 1992.)

Distribucion geogr éfica. El agente etiol 6gico esta distribuido en todos |os conti-
nentes entre multiples especies de mamiferos y aves, tanto domésticas como silves-
tres. También se ha aislado de animales acuéticos, tales como delfines, caimanes y
cocodrilos americanos, y leones marinos.

Presentacién en el hombre. La erisipeloide humana es sobre todo una enferme-
dad ocupacional, que suele presentarse en obreros de mataderos y plantas de proce-
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samiento de aves, en pescadores y obreros de la industria del pescado, como tam-
bién en otros trabajadores que manipulan carne (especialmente de cerdo) y produc-
tos del mar. No es una enfermedad notificable y poco se sabe de su incidencia. En
la antigua Unidn Soviética, se registraron desde 1956 a 1958 cerca de 3.000 casos
en 13 mataderos de Ucraniay en 1959, 154 casos en la region de Tula. De 1961 a
1970, los Centros para el Control y la Prevencion de Enfermedades de los Estados
Unidos confirmaron el diagndstico de 15 casos en ese pais. En América Latina se
han producido algunos casos aislados. En la antigua Union Soviética, en |os Estados
Unidos y en la costa sur del Baltico, ha habido algunos brotes epidémicos. (Véase
Fuente de infeccién y modo de transmision).

Presentacién en los animales. La enfermedad en cerdos (mal rojo, erisipela por-
cina) esimportante en Europa, Asia, Canada, Estados Unidosy México. También se
ha observado en Jamaica, Guatemala, Guyana, Suriname, Brasil, Chile y Per(, pai-
ses en los que es de bgja incidencia. Sin embargo, pareceria que en Chile la enfer-
medad esta adquiriendo cierta importancia (Skoknic et al., 1981). La poliartritis de
los ovinos debida a E. rhusiopathiae se ha descrito en muchas areas del mundo
donde se crian ovejas.

Laenfermedad en el hombre. Laforma cutanea se conoce con €l nombre de eri-
sipeloide para diferenciarla de la erisipela causada por un estreptococo hemalitico.
El periodo deincubacion variade 1 a7 dias. Laerisipeloide selocaliza de modo pre-
dominante en manos y dedos, y consiste en una lesion eritematosay edematosa de
lapiel, de color violaceo, arededor de una herida (punto de inoculacion) que puede
ser una simple abrasién. Con cierta frecuencia hay artritis en las articulaciones de
un dedo. El paciente experimenta una sensacion de quemazén, dolor pulsativo y a
Veces un prurito intenso.

El curso de la enfermedad por 1o general es benigno y el paciente se cura en un
lapso de 2 a4 semanas. En el caso de generalizacion, septicemiay endocarditis, la
enfermedad puede ser mortal. En los Estados Unidos, la mayoria de los casos que
se han dado a conocer en afios més recientes corresponden a la forma septicémica,
gue se asocia generalmente con endocarditis (McClain, 1991). En un andlisis de los
49 casos de infeccion sistémica que hubo durante 15 afios, Gorby y Peacock (1988)
encontraron que E. rhusiopathiae tiene un tropismo peculiar hacialavévulaadrtica.
En el 40% de los casos hubo una lesién cutanea erisipel oide concomitante y laleta
lidad llegd a 38%. En poco mas del 40% de los casos hubo antecedentes de una
enfermedad valvular previa. Solo 17% tenian antecedentes que se podrian englobar
como condiciones de compromiso inmunitario. Los sintomas principales fueron fie-
bre (92%), esplenomegalia (36%) y hematuria (24%).

Nelson (1955) no registré ningudn caso de endocarditis en 500 casos de erisipe-
loide en los Estados Unidos, 1o que indicaria que la enfermedad sistémica es mas
bien rara. El primer caso de endocarditis en el Brasil fue descrito por Rocha et al.
(1989). La enfermedad se inicid con un erisipeloide y avanz0 hacia la septicemiay
la endocarditis. El paciente era un acohdlico moderado, con una historia previa de
insuficiencia adrtica, que se habia pinchado con un hueso de pescado.

El tratamiento de seleccion eslapeniciling, alacua E. rhusiopathiae es muy sen-
sible. En pacientes alérgicos a la penicilina se podria instituir un tratamiento con
cefalosporinas (McClain, 1991).
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La enfermedad en los animales. Muchas especies de mamiferos y aves tanto
domeésticas como silvestres son huéspedes del agente etioldgico. En varias especies
animales E. rhusiopathiae produce procesos patoldgicos. La especie més afectada
eslaporcina

PORCINOS. La erisipela porcina es una enfermedad econdémicamente importante
en muchos paises. A causa de €lla, en varios paises de Europa central solo es posi-
ble criar cerdos con beneficio econdmico mediante la vacunacion sistemética. La
morbilidad y mortalidad varian mucho de unaregién a otra, quizas debido alas dife-
rencias en la virulencia del agente etiolégico. En la actualidad, las formas agudas
son poco frecuentes en Europa occidental y América del Norte.

El periodo de incubacién durade 1 a7 dias. Hay tres formas clinicas principales:
la aguda (septicemia), subaguda (urticaria) y la cronica (artritis, linfadenitis y endo-
carditis). Estas formas pueden coexistir en una piara 0 presentarse por separado. La
forma aguda se instala bruscamente con fiebre alta. Algunos animal es sufren de pos-
tracion, anorexiay vémitos, mientras otros siguen alimentandose a pesar de latem-
peratura alta. En algunos animales aparecen manchas rojo-pUrpura en la piel, espe-
ciamente en las orgjas. Hay esplenomegaliay tumefaccion ganglionar. En la ditima
fase de la erisipela septicémica, ladisneay la diarrea son los sintomas més eviden-
tes. Laenfermedad tiene un curso rgpido y la letalidad suele ser muy ata (Timoney
et al., 1988). La forma subaguda se caracteriza por urticaria, que a principio se
manifiesta por manchas romboidales en la piel de un color rojizo o purpura. Estas
manchas se observan sobre todo en abdomen, cara interna de los muslos, cuello y
orejas. Después las placas se vuelven necréticas, se secan 'y caen.

La forma cronica se caracteriza por artritis. Al principio hay tumefaccion de las
articulaciones y dolor a moverse; después la lesion puede evolucionar hacia la
anquilosis. Las pérdidas por artritis son considerables, debido a que los animales
sufren en su desarrollo y engorde, como también por los decomisos en los matade-
ros. La forma crénica puede manifestarse asimismo por una endocarditis, con ema-
ciacion progresiva o muerte stibita. La linfadenitis es otra de las manifestaciones de
laforma cronica (Timoney et al., 1988; Blood y Radostits, 1989).

Entre los aislamientos de E. rhusiopathiae obtenidos de cerdos con erisipela cli-
nica predominan los serotipos 1 (subtipos 1ay 1b) y 2. En la forma septicémica se
aidla principalmente el subtipo 1a; de laforma urticarial y de artritis, €l serotipo 2;
de la endocarditis, los serotipos 1 y 2. En un estudio realizado en el Japdn se tipifi-
caron 300 aislamientos de cerdos con erisipela. La mayor parte pertenecieron a los
serotipos 1a, 1b 0 2. El 1la se aisl6 también en e 9,7% de las artritis y linfadenitis.
Solo e 6,7% correspondid a otros serotipos: 3, 5, 6, 8, 11, 21 y N (no tipificable),
gue se aislaron de la forma crénica de erisipela. Estas Ultimas cepas se examinaron
experimentalmente por su patogenicidad en cerdos y se encontré que producian la
formaurticarial.

Las cepas del serotipo 1a aisladas de cerdos con artritis o linfadenitis produjeron
diversos sintomas: urticaria generalizada con depresion y anorexia en unos animales,
lesiones de urticarialocalizadas en otrosy sin sintomas en € resto (Takahashi, 1987).

El tratamiento de casos agudos puede hacerse con penicilinay antisuero simulté
neamente.

OVINOS Y BovVINOS. E. rhusiopathiae causa artritis en corderos, en general después
del descole o0 aveces a consecuenciade infeccion umbilical. Laenfermedad seinstala
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unas dos semanas después del descole o del nacimiento, y 10s sintomas principales son
ladificultad locomotoray €l atraso en e desarrollo. La recuperacion es lenta.

En Argentina, Brasil, Chile, Gran Bretafiay Nueva Zelandia se ha observado una
infeccion cuténea en la pezufia de los ovinos causada por E. rhusiopathiae pocos
dias después de someterlos a bafios con hexacloruro de benceno. Lalesion consiste
en unalaminitis, y los animales se mueven con dificultad. La afeccion dura cercade
dos semanas. A semejanza de la erisipeloide del hombre, lainfeccion tiene como via
de entrada pequefias abrasiones de la piel. Para prevenirla, durante el bafio es reco-
mendable agregar un desinfectante tal como sulfato de cobre al 0,03% en el fluido
antiparasitario. El serotipo 1b fue el méas comuin delosaisladosen Australia, no sola-
mente de cerdos sino también de ovinos y de aves domésticasyy silvestres. Los sero-
tipos lay 2 fueron menos frecuentes en ovinos (Eamens et al., 1988).

Otras formas de erisipela en ovinos son endocarditis valvular, septicemiay neu-
monia (Griffiths et al., 1991).

En terneros se ha observado artritis y en bovinos adultos sanos se ha aislado el
agente de las amigdalas.

AVES. Una enfermedad septicémica debida a E. rhusiopathiae se da en muchas
especies de aves domésticasy silvestres; |os pavos son los més frecuentemente afec-
tados. La sintomatologiaincluye debilidad en general, diarrea, cianosisy unacariin-
cula targida de color rojo-purpura. Un hecho caracteristico es que la enfermedad
ataca sobre todo a los machos. La mortalidad puede variar entre 2,5y 25%. Las
lesiones consisten en hemorragias grandes y petequias de los musculos del pecho y
piernas, de las membranas serosas, del intestino y de lamollgja. El bazoy el higado
estan aumentados de volumen. En pollos, patos y faisanes los sintomas y |as lesio-
nes son similares.

Fuente de infeccion y modo de transmisién (figura 9). Muchas especies ani-
males albergan E. rhusiopathiae. El reservorio principal parece ser el cerdo, y se ha
aislado €l agente etioldgico de las amigdalas de hasta 30% de cerdos en apariencia
sanos. En un estudio realizado en Chile, de 400 cerdos de un matadero, se aisl6 €l
agente de 53,5% de muestras de amigdalas (Skoknic et al., 1981). Del ambiente en
gue viven los cerdos, se aislé E. rhusiopathiae de 25,6% de las muestras del suelo
y de las deposiciones (Wood y Harrington, 1978). Los suelos alcalinos son espe-
cialmente aptos para la sobrevivencia del agente. Una gran variedad de serotipos se
aida de los cerdos aparentemente sanos. En ensayos experimentales algunos de los
serotipos resultan altamente virulentos; otros, medianamente patégenos (solo pro-
ducen una urticaria localizada) y otros, son avirulentos (Takahashi, 1987).

El pescado, los moluscos y los crustaceos son fuentes de infeccion importantes.
El agente etioldgico se aisla de la superficie del pescado. En la antigua Union
Soviética se registré una epidemia de erisipeloide por € manejo del pescado aca
rreado por varios barcos; en la costa del Baltico hubo otro brote con 40 casos. En la
Argentina, donde la erisipela del cerdo no se comprobd, pero donde se han descrito
casos de erisipeloide humana, se ha aisdlado 2 de 9 muestras de agua examinadas de
la costa atlantica, y 1 de 40 muestras del tegumento exterior de pescado (de Diego
y Lavalle, 1977). Con posterioridad, estas cepas se identificaron como pertenecien-
tesalos serotipos 21y 22.

En las plantas de procesamiento de carnes 'y aves, los roedores pueden ser impor-
tantes reservorios y diseminadores de la infeccién. De muestras de carne de cerdo
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Figura 9. Erisipela animal y erisipeloide humana
(Erysipelothrix rhusopathiae). Modo de transmision.
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recogidas en 112 expendios de Tokio, se aislaron 14 diferentes serotipos de E. rhu-
siopathiae de 38 de ellas (33,9%). Algunas muestras contenian méas de un serotipo
(Shiono et al., 1990).

E. rhusiopathiae puede sobrevivir mucho tiempo fuera del organismo animal, en
el medio ambiente, y en productos de origen animal, lo que contribuye a la perpe-
tuacién del agente etiol dgico.

El hombre seinfectaatravés de heridasy abrasiones de lapiel, pero es muy resis-
tente a otras vias de penetracion. La infeccion tiene lugar a manipular animales y
productos de origen animal, incluido el pescado. Entre médicos veterinarios se han
presentado casos debidos a pinchazos con la aguja a vacunar por €l método simul-
taneo (cultivo virulento y suero). Este procedimiento ya no esta en uso. En Chile se
describid un caso humano de endocarditis atribuido a la ingestion de pescado ahu-
mado de venta callejera (Gilabert, 1968).

El agente puede multiplicarse en un portador aparentemente sano sometido a fac-
tores de estrés, causar enfermedad y contaminar el ambiente. Un cerdo con laforma
aguda de erisipela elimina gran cantidad de bacterias en sus heces, orina, saliva'y
vémitos, 1o que es una fuente de infeccion para los otros cerdos de la granja
(Timoney et al., 1988).

Se considera que las vias de infeccién son la digestiva y la cuténea, a través de
abrasionesy heridas. Lalarga persistencia del agente en el medio ambiente asegura
la condicidn endémica de las éreas afectadas. Otros animales y aves pueden contri-
buir también a mantener lainfeccién o a originar brotes.

Papel delosanimalesen la epidemiologia. EI hombre es un huésped accidental,
gue contrae la infeccion de los animales enfermos o portadores, sus productos u
objetos contaminados por |os mismos.
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Diagnostico. El diagnostico clinico, que se basa en laocupacion del pacientey en
las caracteristicas de lalesion cuténea, puede confirmarse por €l aislamiento e iden-
tificacion del agente etioldgico. E. rhusiopathiae puede aislarse de biopsias de la
lesion. Primero se cultiva en caldo tripticasa-soyay se incuba a 35 °C durante siete
dias; si hay crecimiento se repite en agar sangre. La sangre de pacientes septicémi-
cos puede cultivarse directamente sobre agar sangre (Billey Doyle, 1991).

En los casos septicémicos de los animales, se puede aislar €l agente etiol6gico de
lasangre y de los érganos internos. En casos de artritis o infecciones de la piel, se
hacen cultivos de las lesiones localizadas. El aislamiento de materiales contamina-
dos se hace por inoculacién en ratones, que son muy susceptibles.

Para €l diagndstico de la erisipela animal se han empleado varias pruebas serol 6-
gicas, tales como la aglutinacion, lainhibicion del crecimiento, la hemaglutinacion
pasivay lafijacion del complemento. Teniendo en cuenta que las infecciones sub-
clinicas en los animales son frecuentes, como asimismo las vacunaciones, las prue-
bas serol égicas resultan muchas veces de dificil interpretacién. En un estudio com-
parativo entre la prueba de inhibicion del crecimiento y la prueba de fijacion del
complemento, se llegd a la conclusion de que esta Ultima es mas (til para el diag-
nostico, ya que elimina los titulos bajos debidos a una infeccion subclinica o ala
vacunacion (Bercovich et al., 1981). Otro método seroldgico es el ELISA indirecto,
gue tiene lamisma sensibilidad que la prueba de inhibicién de crecimiento y se rea
liza de manera més f&cil y econémica (Kirchhoff et al., 1985).

Control. En personas ocupacionalmente expuestas, la prevencion de la erisipe-
loide consiste sobre todo en la higiene de |as manos, su lavado frecuente con desin-
fectante, y €l tratamiento apropiado de |as heridas. En los establecimientos donde se
procesan alimentos de origen animal, debe mantenerse un control sobre |os roedores.

El control del mal rojo en cerdos radica en gran parte en la vacunacion. Hay dos
vacunas en uso que han dado buenos resultados. una bacterina adsorbida sobre
hidréxido de aluminio y una vacuna viva avirulenta (EVA= erysipelas vaccine avi-
rulent). Las vacunas confieren inmunidad por 5 a 8 meses. La bacterina se adminis-
traantes del destete, seguida por una segunda dosis unas 2 a 4 semanas después. La
vacuna avirulenta se administra por via bucal, mediante el agua de beber. Las vacu-
nas no son enteramente satisfactorias para prevenir la erisipela crénica e incluso se
sospecha que la vacunacion puede contribuir a las manifestaciones artriticas
(Timoney et al., 1988). Por otra parte, la gran reduccion o casi desaparicion de la
forma aguda en Estados Unidos, Europa occidental y Japon, probablemente se deba
a la vacunacion sistemética. En € caso de un brote de erisipela septicémica es
importante efectuar la rapida destruccion de los cadéaveres, la desinfeccion de las
instalaciones, € tratamiento con penicilina de los animales enfermos y con suero
anti-erisipela del resto de la piara. La rotacion de los animales a diferentes campos
de pastoreo, como también las medidas de higiene ambiental, resultan de gran ayuda
en e control.

En | os establ ecimientos de cria de pavos, donde lainfeccion es endémica, se recu-
rre a uso de bacterinas. Una vacuna viva por via oral, suministrada en el agua de
beber, ha dado buenos resultados en los ensayos (Bricker y Saif, 1983).
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ESTREPTOCOCQOSIS

CIE-10 A38 Escarlatina, G00.2 M eningitis estreptococica,
J02.0 Faringitis estreptococica,

Sinonimia. Estreptocococia

Etiologia. El género Streptococcus comprende muchas especies, con grandes
diferencias tanto en sus propiedades bioldgicas como en su patogenicidad para el
hombre y los animales. El estreptococo es una bacteria gram-positiva, inmovil, de
forma redondeada que se presenta como diplococo o cadenas largas, especiamente
en cultivos liquidos. El Streptococcus no forma esporas y ciertas especies, como S.
suis, tienen capsul as que pueden observarse cuando se cultivan en medios con suero.

La clasificacion seroldgica de Lancefield es de gran utilidad en la identificacion
de estas bacterias. Dentro de este esquema, en la actualidad se distinguen 20 sero-
grupos, identificados con letras (de laA alaV, con exclusion delal y laJ). No se
han dado nombres especificos a muchos de los componentes de los serogrupos. La
clasificacion serolégica de Lancefield se basa en una prueba de precipitacion con
antisueros para los diferentes antigenos dominantes de natural eza polisacarida, ubi-
cados en la pared de la bacteria. Las especies que poseen capsula pueden, a su vez,
dividirse en serotipos. Tal es el caso de S. suis que actualmente se ha subdividido en
29 serotipos capsulares (Higgins et al., 1992). En varios serogrupos pueden distin-
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guirse antigenos adicionales, que sirven para laidentificacion de serotipos. La sero-
tipificacion resulta Util en la epidemiologia

Dentro de un mismo serogrupo puede haber cepas fisiologicay bioquimicamente
diferentes, de modo que la clasificacion no puede basarse de modo exclusivo en la
serologia (Timoney et al., 1988). Ademés, hay cepas que no son serol 6gicamente
tipificables en un serogrupo y solo se identifican sobre la base de propiedades bio-
quimicas y fisiologicas, o por la combinacién de estas caracteristicas y la serologia
(Kunz y Moellering, 1981).

Unaformade identificacidn inicial muy comin consiste en diferenciar |os estrep-
tococos por su reactividad hemolitica en alfa (hemdlisis incompletay decoloracién
verdosa), beta (lisis total de los hematies) y gamma (no hemoliticas). Los estrepto-
cocos betahemoliticos suelen ser los causantes de enfermedades agudas y lesiones
supurativas, mientras los alfay gamma hemoliticos causan generalmente una enfer-
medad subaguda, aunque hay excepciones al respecto.

Desde e punto de vista de las zoonosis, S. suis serotipo 2 tiene especial interés,
ya que estéd comprobada la transmision de los cerdos a hombre. Este agente perte-
nece a grupo D de Lancefield. Hay otras especies de estreptococos que son comu-
nes a hombre y alos animales, pero pueden tener o no reservorios especificos para
las diferentes especies animales.

Distribucion geogréfica. Los estreptococos tienen una distribucion universal.
S. suis probablemente es prevalente en todas las éreas de cria de porcinos.

Presentacién en el hombre. La enfermedad por S. suis en el hombre es poco fre-
cuente; entre 1968 y 1984, se aislé de 30 enfermos de meningitis en los Paises
Bajos; otros 30 se habian presentado fuera de ese pais (Arends y Zanen, 1988).

En el hombre son comunes las infecciones por el grupo A (S pyogenes), con una
prevalencia aparentemente més alta en climas templados. Durante mucho tiempo,
los estreptococos del serogrupo B (S. agalactiae) se han considerado patégenos,
sobre todo para los animales. Actualmente son reconocidos como una de las mayo-
res causas de septicemia, neumoniay meningitis en nifios recién nacidos. Asimismo,
los estreptococos del serogrupo D (S. bovis) son causa frecuente de endocarditis y
bacteriemia en el hombre. Ocurren casos esporadicos de enfermedad por estrepto-
cocos delos grupos C, G, F, H y otros. En el hombre se han presentado casos raros
por S acidominimus, que se encuentra en la leche y en los tractos genital e intesti-
nal del bovino; por S uberis, que causa mastitis en e bovino y se encuentra en la
leche, orofaringe, piel y tracto intestinal; por S lactisy S. cremoris, que causan mas-
titis en bovinos y se encuentran en laleche de las vacas; por S. equi y su subespecie
S. zooepidemicus, que producen varias enfermedades en los animales. Por dltimo
esta S, canis, delos grupos G, L y M (Gallis, 1991).

Presentacién en los animales. Algunas enfermedades son muy comunes y de
importancia econémica, como lamastitis de los bovinos por S. agalactiae (grupo B)
y las paperas por S. equi (grupo C) en losequinosy S. suis en los cerdos.

La enfermedad en €l hombre. En los 60 casos registrados hasta 1988, la forma
clinica predominante de lainfeccion por S. suis fue la meningitis. La mayoriade los
enfermos manifestaron los sintomas clésicos de la meningitis. cefalea intensa, fie-
bre ata, confusion y rigidez de la nuca. Més del 50% experimentaron pérdida de la
agudeza auditiva. Otras complicaciones fueron artritis y endoftalmia. La letalidad
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fue del 7%. La mayoria de los pacientes tenia ocupaciones asociadas con € manejo
de cerdos 0 sus subproductos (criadores de cerdos, obreros de mataderos, carnice-
ros, transportista de cerdos). De los 30 pacientes de la serie holandesa, 28 casos se
debieron al tipo 2 de S suis; uno, a tipo 4, y otro, a uno no tipificable (Arends 'y
Zanen, 1988). Los mismos autores estiman que en los Paises Bgjos el riesgo para
obreros de mataderos y criadores de cerdos seria de 3/100.000 personas.

Entre los estreptococos hemoaliticos, S. pyogenes es el patégeno principal. Este
agente origina con frecuencia epidemias de amigdalitis sépticay escarlatina (amig-
dalitisy faringitis estreptocdcicas), diversos procesos supurativos, septicemias, sep-
sis puerperal, erisipela, endocarditis ulcerativa y otras infecciones localizedas. La
amigdalitis estreptococicay la escarlatina son similares desde €l punto de vista epi-
demioldgico y esta Ultima se diferencia clinicamente mediante e exantema origi-
nado por cepas que producen unatoxina eritrogénica. En unaalta proporcion de per-
sonas infectadas la enfermedad es leve o inaparente. La fiebre reumatica es una
secuela de la amigdalitis estreptocdcica o de la escarlating, y puede deberse a cual -
quier cepadel grupo A. Otra complicacion es la glomerulonefritis, que se debe solo
a ciertas cepas del mismo grupo que poseen e factor nefritogénico.

En las Ultimas dos décadas se ha presenciado la emergencia de los estreptococos
del grupo B como importantes agentes causales de la enfermedad neonatal. Los
estreptococos del serogrupo B y la Escherichia coli han desplazado a los estrepto-
cocos del grupo A y el Staphylococcus aureus como agentes principales de la sep-
sisneonatal. En las infecciones por estreptococos del grupo B (S. agalactiae) sedis-
tinguen dos sindromes clinicos, segin laedad del lactante al iniciarse laenfermedad.
El sindrome agudo o de comienzo precoz se presenta del primero a quinto dia de
vida, y se caracteriza por sepsis 'y afeccion respiratoria. EI sindrome de comienzo
retardado se presenta en general después de los 10 diasde viday laformaclinicase
caracteriza por meningitis, con sepsis o sin ella. Los nifios afectados manifiestan
letargo, convulsionesy anorexia. Laletalidad es alta en las dos formas de la enfer-
medad, pero es mayor en €l sindrome de comienzo precoz.

En nifios de més edad y en adultos, los estreptococos del grupo B son los cau-
santes de una variedad de sindromes clinicos: infeccion de las vias urinarias, bacte-
riemia, gangrena, infeccidn posparto, neumonia, endocarditis, empiema, meningitis
y otras condiciones patol égicas (Patterson y Hafeez, 1976).

Los estreptococos del grupo C (S. equi) aparecen esporadicamente, raravez en €l
hombre. Sin embargo, en 1983 hubo un brote epidémico debido al grupo C en
Nuevo México, Estados Unidos, con 16 casos, debido alaingestién de queso blanco
casero, elaborado con leche no pasteurizada. El agente se identific como S. zooe-
pidemicus, una de las cuatro especies que componen el grupo C. La enfermedad en
estos pacientes consistié en fiebre, escalofrios y sintomas constitucionales vagos,
pero en cinco de ellos hubo una infeccion localizada, que se manifestd por sinto-
matologia tan variada como neumonia, endocarditis, meningitis, pericarditis y dolo-
res abdominales (Centers for Disease Control and Prevention, 1983).

Entre 1983 y 1984 hubo en Inglaterray Gales ocho muertes durante 32 estallidos,
asociados con leche y otros productos lacteos contaminados por S. zooepidemicus
(Barrett, 1986). En Hong Kong se produjeron 11 casos de 1982 a 1990, que sufrieron
de septicemia asociada con una enfermedad cardiovascular. La letalidad fue de 22%.
En 5 de los 11 pacientes hubo una enfermedad predisponente. La fuente de la infec-
cion se atribuye a carne de cerdo i nsuficientemente cocida, o cruda (Yuen et al., 1990).
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En los casos esporédicos por estreptococos del grupo C, la manifestacion clinica
mas comin es faringitis 0 amigdalitis exudativa. Con algunas excepciones, los
estreptococos del grupo C aislados de estos casos pertenecen a S equisimilis, que
produce septicemia en lechones. Después de un brote de faringitis por estreptococos
del grupo C, ocasionado por ingestién de leche cruda, hubo una alta incidencia de
glomerulonefritis (Duca et al., 1969).

L os estreptococos del serogrupo D, tanto los enterococos como 1os no enteroco-
cos, son causa de enfermedades serias en el hombre. S bovis origina bacteriemias y
endocarditis; los enterococos, infecciones de las vias urinarias, abscesos abdomina-
les y una proporcion apreciable de las endocarditis bacterianas. S. suis, que ya se
describi6, también es del grupo D.

Los estreptococos de otros serogrupos, y también los que no estan agrupados
serol6gicamente, causan una gran variedad de manifestaciones clinicas, que inclu-
yen caries y abscesos dentales, meningitis, sepsis puerperal, infecciones de heridas,
endocarditis y otras condiciones patol6gicas (Kunz y Moellering, 1981).

L os estreptococos no hemoliticos o los “viridans® (alfa-hemoliticos) pueden ser
causantes de la endocarditis subaguda.

En e tratamiento, el antimicrobiano de eleccidn es la penicilina (Benenson,
1992).

La enfermedad en los animales. S suis pertenece a grupo D y puede ser beta
o afa hemolitico (Timoney et al., 1988). Este agente causa frecuentemente
septicemia, meningitis, neumonia y artritis; menos frecuentemente, endocarditis,
poliserositis, encefalitis y abscesos. Si bien algunas veces |la tasa de ataque en una
piara puede ser ata, generalmente no pasa del 5% (Clifton-Hadley, 1984). De 663
cepas aisladas de cerdos enfermos en Canada, el 21% correspondié al tipo 2 (el mas
frecuente en todos los paises), seguido por los tipos 1/2 (que tiene los antigenos
capsularesdel 1y del 2) y 3, con 12% cada uno. Lostipos 20 y 26 fueron los Gnicos
gue no se encontraron (Higgins y Gottschalk, 1992). En Dinamarca, lostipos2y 7
representaron el 75% de los aislados. El tipo 7 se aislé con més frecuencia que en
otros paises, generalmente de lechones menores de 3 semanas. La inoculacion
experimental de S. suis tipo 7 en lechoncitos de menos de 7 dias causd una
enfermedad severa (Boetner et al., 1987). En Australia, € tipo 1 ha causado septi-
cemia, meningitis y poliartritis en lechones lactantes (Cook et al., 1988). En
lechones destetados de diferentes regiones de Australia predomina el tipo 2
(Ossowicz et al., 1989), si bien también se han aislado lostipos 3, 4y 9y hay indi-
cios de que pueden producir el mismo cuadro de enfermedad. En otrainvestigacion
en Nueva Gales del Sur y Victoria, Australia, predomind el tipo 9 (Gogolewski et
al., 1990).

En bovinos, ovinos y caprinos, se aislaron cepas del tipo 5y 2 de lesiones puru-
lentas de los pulmones y de otras localizaciones extramamarias (Hommez et al.,
1988).

Lamayor parte de los aislados de S. suis 2 son sensibles a la penicilina.

S agalactiae (S mastitidis), del grupo B de Lancefield, es e agente principal de
las mastitis catarrales cronicas del ganado lechero. S dysgalactiae (grupo C) y S
uberis (grupo E) provocan casos esporadicos de mastitis aguda en los bovinos. S
pyogenes, un patégeno “humanao”, puede infectar la ubre de la vaca, producir mas-
titisy originar brotes epidémicos en €l hombre.
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La paperaequina (“moquillo”), causada por S. equi (grupo C), es una enfermedad
aguda del caballo. Se caracteriza por inflamacion de la mucosa nasal y faringea, con
secrecion mucopurulenta y abscesos de los ganglios linfaticos regionales.

S equisimilis (grupo C) infecta diferentes tejidos de varias especies animales. Los
estreptococos del grupo C adaptados a los animales y clasificados como S. zooepi-
demicus producen cervicitisy metritis en layegua, y son a menudo causa de aborto.
También producen septicemia en los potrillos. Son agentes patdégenos para bovinos,
cerdos y otros animales, en los cuales ocasionan diferentes procesos sépticos.

Al grupo C pertenece también S. zooepidemicus, que es un patégeno oportunista
en muchas especies animales. Es un comensal de la piel, de la mucosa del aparato
superior respiratorio y de las amigdalas de muchas especies animales. En los equinos
es el agente comun de infecciones de heridas y es un invasor secundario después de
una infeccion virica de la parte superior del aparato respiratorio de potrillos y ani-
mal es jovenes. También es €l agente de otras infecciones de equinos (Timoney et al.,
1988). En vacas, S. zooepidemicus puede causar mastitis aguda a penetrar una herida
de los pezones. En pollos se describié una septicemia mortal (Timoney et al., 1988).

L os estreptococos de |os otros grupos causan abscesos y diferentes procesos mor-
bidos en varias especies animales. La gran diversidad de enfermedades que originan
los estreptococos se diferencian clinicamente por lavia de entraday €l tejido en €
gue se localizan.

Fuente de infeccion y modo de transmision. El reservorio de S. pyogenes es el
hombre. La transmisién del agente de la enfermedad respiratoria (amigdalitis sép-
tica, escarlating) se produce por contacto inmediato entre una persona infectada, ya
sea enferma o portadora, y otra susceptible. La enfermedad es més frecuente entre
nifios de 5 a 15 afios, pero se presenta también a otras edades.

En Alemania, Dinamarca, Estados Unidos de América, Gran Bretafiae Islandia se
produijeron brotes epidémicos importantes, que tuvieron su origen en el consumo de
leche cruda o de helados elaborados con leche procedente de ubres infectadas con
S. pyogenes. Dichas epidemias se debieron a lainfeccion de las ubres de las vacas,
causada por ordefiadores infectados. Entre 1920 y 1944, en los Estados Unidos se
registraron 103 epidemias de amigdalitis séptica y 105 de escarlatina, debidas al
consumo de leche cruda de vacas con ubres infectadas. En otras ocasiones se com-
probd la contaminacion directa de la leche (sin que las ubres hubieran sido infecta-
das por personas con amigdalitis séptica o con infecciones localizadas). En varios
brotes epidémicos, la leche resulté contaminada después de la pasteurizacion.

Segin e Comité de Expertos de la Organizaciéon Mundial de la Salud en
Estreptocococias y Estafilocococias (OMS, 1968), la contaminacidn de aimentos
lacteos ha provocado pequefios brotes de enfermedad respiratoria estreptocdcica,
aunque son cada vez menos frecuentes. La pasteurizacion ha sido el factor més
importante en la reduccion de brotes de estreptococosis por medio de laleche. En
los paises del Tercer Mundo, gran parte de laleche alin se consume cruday se pre-
sentan brotes por productos lacteos elaborados con leche cruda.

Se ha dedicado especial atencion ala sepsis neonatal por estreptococos del grupo
B (S agalactiae). Se hademostrado que S. agalactiae coloniza a una alta proporcién
de mujeres (7 a30%, 0 mas) en diferentes localizaciones como € tracto intestinal, 1a
region cervicovaginal y € aparato respiratorio superior. El agente se transfiere posi-
blemente de la region del recto a canal vaginal, ya que la mas dta portacion de la
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bacteria es intestinal. Los nifios se pueden contaminar in Utero o durante € parto.
Solo una pequefia proporcion de neonatos (alrededor del 1%) se infectan y se enfer-
man; en lamayoriade los recién nacidos el agente colonizala piel y las mucosas, sin
afectar su salud. Las victimas principales de la infeccion, en especia del sindrome
precoz, son neonatos prematuros, de peso reducido o nacidos de un parto laborioso.
No hay dudade que € principal reservorio de los estreptococos B que causan la sep-
sis neonatal es la madre. Los serotipos de S. agalactiae aislados de las madres y de
los neonatos enfermos son siempre los mismos. Si bien S. agalactiae es un agente de
lamastitis bovinay se ha aislado también de otras especies animales, no hay pruebas
de que lainfeccidn se transmita de los animales al hombre. En general, las cepas ani-
males y humanas difieren en algunas propiedades bioguimicas, metabdlicas y sero-
|6gicas. Experimentalmente, se ha comprobado que las cepas humanas de S. agalac-
tiae pueden producir mastitis en bovinos (Patterson y El Batool Hafeez, 1976). No
obstante, en algunos trabajos se ha sugerido que una proporcion de las infecciones
humanas puede haberse derivado de una fuente bovina (Van den Heever y Erasmus,
1980; Berglez, 1981) o que hay una transmision reciproca entre humanos 'y bovinos.
Sin embargo, los resultados de investigacién parecen indicar que si tales hechos suce-
dieran, su importancia seria reducida.

El brote de infeccion por S. zooepidemicus (grupo C) en Nuevo México (véase La
enfermedad en el hombre) indica claramente que laleche cruday los productos lac-
teos no pasteurizados pueden ser la fuente de infeccion parael hombre. En lainves-
tigacion epidemiol 6gica de este brote se examinaron muestras de leche de las vacas
del establecimiento donde se elabor6 el queso, asi como muestras de este producto,
y de muchas de ellas se pudo aislar S. zooepidemicus. En Europa también hubo
casos de infeccion por S. zooepidemicus, debido alaingestion de leche cruda. Se ha
descrito un caso de neumonia por S. zooepidemicus en una mujer que atendia un
caballo enfermo (Rose et al., 1980). L os casos de enfermedad por S. zooepidemicus
en Hong Kong se atribuyeron alaingestion de carne de cerdo cocida o cruda (Yuen
et al., 1990).

Unaverdaderazoonosis eslainfeccion por S. suistipo 2. Es una enfermedad emi-
nentemente ocupacional de gente que cria cerdos o participa en el proceso de su
sacrificio, elaboracion y comercializacién. El hombre contrae la infeccion sobre
todo através de lesiones de la piel.

Lainfeccion en los cerdos esta ampliamente difundida en las &reas de criade estos
animales. En una piara endémica, tanto los cerdos enfermos como |os sanos portan
el agente en las fosas nasales y amigdalas. La proporcién de animales portadores
puede llegar al 50% o0 més de lapiaradurante los estallidos y bajar a solo 3% cuando
no hay casos clinicos. El estado de portador puede prolongarse por |o menos durante
45 dias y puede persistir en animales que se trataron con penicilina (Clifton-Hadley
y Alexander, 1980). La infeccién entre los cerdos se transmite por via aerégena y
posiblemente también por via digestiva. Los cerdos también pueden ser portadores
de S suis en € cana vagina y los lechones pueden infectarse durante el parto
(Robertson et al., 1991).

L os animal es también podrian transmitir al hombre estreptococos de los grupos G,
L y M, pero aiin no se ha aclarado la epidemiologia de estas infecciones cruzadas.

Papel de los animales en la epidemiologia. En la infeccion del hombre por S.
suis, los porcinos son el reservorio y la fuente de infeccion. Los animales no actlian
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como huéspedes de mantenimiento de S. pyogenes, pero a veces pueden causar
importantes brotes epidémicos a infectarse del hombrey retransmitir luego lainfec-
cién por medio de leche contaminada. Tampoco hay evidencias firmes de que los
animales desempefien un papel de alguna importancia en la transmision de estrep-
tococos del grupo B, causantes de la sepsis neonatal. La leche bovina cruda puede
ser una fuente de infeccion para el hombre, por estreptococos del grupo C.

Diagnostico. Si se sospecha que laleche es la fuente de un brote epidémico en el
hombre debe tratarse de aislar €l agente etioldgico de la misma. Como es obvio, se
requiere una correcta identificacion del agente. Es conveniente identificar €l sero-
grupo de los estreptococos tanto de fuentes humanas como animalesy, en lo posi-
ble, establecer la especie implicada. Sin embargo, como esta tarea depende en gran
medida de los recursos humanos y materiales de |os laboratorios, solo se realizaen
pocos de €llos.

Se ha descrito un método para identificar mujeres gestantes con una colonizacion
abundante de estreptococos del grupo B en el tracto genital (Joneset al., 1983). Esta
técnica tiene por objeto instituir quimioterapia al neonato inmediatamente después
del alumbramiento, para reducir lamorbilidad y mortalidad debidas a sepsis neona-
tal por estreptococos del grupo B.

Se debe sospechar infeccion por S. suis si €l paciente presenta las manifestacio-
nes clinicas descritas y su ocupacion implica contacto con cerdos o sus subproduc-
tos. La sospecha se confirma por cultivo, aislamiento y tipificacion.

En los cerdos d diagnéstico definitivo depende también del aislamiento e identifi-
cacion del agente. En piaras endémicas la sintomatol ogia puede ser 1o suficientemente
clara para hacer e diagndstico clinico durante nuevos estallidos. En un estudio efec-
tuado en Quebec, Canadd, en 1.716 lechones destetados de 49 piaras y en 23 piaras
testigo, se tomaron muestras nasales y de las amigdalas con hisopos. Las muestras se
cultivaron en un medio de infusién cerebro-corazon, reforzado con un suplemento
selectivo para Sreptococcus y 5% de un suero anti S. suis tipo 2 elaborado en capri-
nos. Después de medir € didmetro de la zona de precipitacion en 539 aislamientos, se
realiz6 la seroaglutinacion en placa paraidentificar aidados de S suis serotipo 2. Por
este método se pudo identificar correctamente el 93,1% delos cultivos aislados usando
el didmetro de la zona de precipitacion como criterio Unico. La especificidad fue de
94,5% y la sensibilidad relativa, de 88,7% (Moreau et al., 1989).

Control. Los que trabajan con cerdos o sus subproductos deben prestar atencién
aheridas o abrasiones y tratarlas debidamente para prevenir lainfeccién por S suis
tipo 2.

En cuanto ala prevencion de la enfermedad en |os cerdos, hay dudas con respecto
ala eficacia de las bacterinas en uso contra S. suis. Sin embargo, muchos médicos
veterinarios y criadores sostienen que previenen los estallidos de la enfermedad
aguda. El agregado de penicilinaalaracion alimentaria durante el destete temprano
también puede controlar la enfermedad aguda. El inconveniente es que la penicilina
se inactiva en los aimentos (Fraser et al., 1991). En ensayos experimentales se
demostré que la tiamulina administrada en el agua fue eficaz para reducir los efec-
tos de S. suistipo 2 (Chengappa et al., 1990).

La prevencién de la infeccién humana a través de la leche consiste sobre todo en
la pasteurizacion. Debe impedirse que personas infectadas intervengan en el ordefio
0 lamanipulacion de la leche u otros alimentos.
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En cuanto ala prevencion de la sepsis neonatal, se hatratado de realizar tanto por
lainmunizacion activa de mujeres gestantes con polisacaridos capsulares de estrep-
tococos B, como por lainmunizacién pasiva con preparaciones de inmunoglobuli-
nas por via intravenosa. Ambos métodos de inmunizacién se encuentran en vias de
experimentacién. Se han obtenido resultados promisorios con la aplicacién profi-
|&cticade ampicilina por viaintravenosaalas parturientas. De este modo, se obtiene
un nivel significativo del antibiético en el liquido amnidtico y en las muestras del
cordén umbilical. En pacientes obstétricas que recibieron este tratamiento, solo en
2,8% de los neonatos hubo colonizacion de estreptococos del grupo B y ninguno se
enfermd; en el grupo control, 35,9% de los neonatos fueron colonizados y cuatro
padecieron del sindrome precoz de sepsis (Fisher et al., 1983).

Para reducir la prevalencia de la mastitis por S. agalactiae en los rebafios leche-
ros, las vacas positivas a la prueba CMT (Cdifornia Mastitis Test) se tratan con
penicilina por infusién extramamaria. Sin embargo, este procedimiento no permite
erradicar la infeccion, probablemente debido a las reinfecciones. La aplicacion de
cremas antisépticas a lesiones de |os pezones puede ayudar a prevenir las mastitis
por S dysgalactiae y S. zooepidemicus. Para prevenir |a papera equina por S. equi
se han ensayado bacterinas que, si bien confieren una inmunidad satisfactoria, pro-
ducen unareaccion local y sistemética (Timoney et al., 1988).
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FIEBRE POR MORDEDURA DE RATA
CIE-10 A25.0 Espirilosis, A25.1 Estreptobacilosis

Etiologia. Streptobacillus moniliformisy Spirillum minus (S minor).

Dos bacterias diferentes causan la fiebre por mordedura de rata: Streptobacillus
moniliformis y Spirillum minus. La distribucion geograficay el cuadro clinico de
ambas difieren, por lo que se presentarén por separado.

1. Infeccion por Streptobacillus moniliformis
Sinonimia. Fiebre de Haverhill, eritema artritico epidémico, fiebre estreptobacilar.

Etiologia. Streptobacillus moniliformis es un bacilo gram-negativo, pleomorfo,
inmdvil, no espordgeno y microaerdfilo, de 1 a5 micras de largo y de 0.1 a 0.7 de
diametro. Se presenta en forma aislada o en cadenas de 10 a 150 micras de largo,
dependiendo del medio de cultivo. S moniliformis requiere para su aislamiento
medios con suplemento de un 20% de suero, sangre o liquido ascitico (Savage, 1984).

Distribucion geogr afica. Mundial.

Presentacién en el hombre. Muy poco frecuente, generamente en forma de
casos esporadicos. Practicamente la mitad de los casos se deben a mordedura por
ratas de laboratorio. También se han presentado brotes en los Estados Unidosy Gran
Bretafia. EI nombre de fiebre de Haverhill deriva de un brote de “eritema artritico
epidémico”, que se present6 en Haverhill, Massachusetts, Estados Unidos, en 1926.
El estallido més grande hasta €l presente fue en Gran Bretafia. Afecté a 304 perso-
nas en un colegio de pupilas de un arearural, lo que constituy6 el 43% de la totali-
dad de alumnasy personal del establecimiento (McEvoy et al., 1987).

Presentacién en los animales. El agente se aislade la nasofaringe en un alto por-
centagje de ratas sanas. Se han descrito epizootias en ratones silvestres y de labora-
torio, algunos brotes en pavos y casos aislados en otros animales.

La enfermedad en el hombre. El periodo de incubacion es de 2 a 14 dias des-
pués de lamordedura de unarata u otro roedor. La enfermedad seiniciacon unasin-
tomatologia similar ala de lainfluenza: fiebre, dolor de cabeza, escalofriosy mial-
gias. La herida de la mordedura cura de modo esponténeo sin complicaciones. Es
comun una erupcion maculopapular en las extremidades, asi como artralgias migra-
torias y mialgias. En los casos mas severos se observa poliartritis. Después de un
corto tiempo, la temperatura se normaliza, pero la fiebre puede recurrir. Una com-
plicacién posible es la endocarditis. En los casos no tratados, la mortalidad llega a
un 10%.

La fiebre de Haverhill se atribuyé ala ingestion de leche contaminada por heces
deratas. Se caracterizé por la severidad de los vémitos y laincidencia de faringitis,
ademas de los sintomas comunes de la fiebre por mordedura de rata (Washburn,
1991).

El brote que se presenté en un colegio de Gran Bretafia se atribuy6 a agua conta-
minada por ratas. Muchas nifias se hospitalizaron por semanas, con artralgias seve-
ras y recaidas frecuentes. Hubo también complicaciones como endocarditis, neu-
monia, abscesos metastéticos y anemia (McEvoy et al., 1987).
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El tratamiento recomendado es la administracion de penicilina por via |.M.,
durante dos semanas. McEvoy et al. (1987) recomiendan el tratamiento con eritro-
micina para prevenir €l desarrollo esponténeo de formas L durante la enfermedad.

La enfermedad en los animales. Las ratas de laboratorio y silvestres son
portadores sanos y abergan el agente etioldgico en su nasofaringe. A veces se han
observado lesiones purulentas en estos animales. S. moniliformis es patégeno para
los ratones y se han presentado epizootias en ratones de laboratorio asi como en €
habitat natural. En una de las epizootias en ratones de laboratorio, se registro alta
morbilidad y mortalidad, con sintomas tales como poliartritis, gangrena 'y amputa
cién espontanea de los miembros. En los cobayos puede producir una linfadenitis
cervical con grandes abscesos de los ganglios linféticos de laregion. Se han descrito
algunos brotes de la infeccidn en pavos, cuyo sintoma més saliente fue la artritis.

Fuente de infeccién y modo de transmisién. El reservorio de la infeccion son
las ratas que albergan el agente etiol 6gico en lanasofaringe y o transmiten por mor-
dedura a hombre. En la epidemia de Haverhill, l1a fuente fue la leche. De acuerdo
con la investigacion epidemiolégica realizada en el colegio de Gran Bretafia, la
fuente de infeccidn fue el agua de beber contaminada con heces de ratas.

Todos los estallidos se deben a una fuente comudn, mientras que los casos espora
dicos tienen su origen en una mordedura de rata o de otro roedor. Pareceria que el
hombre es poco susceptible, ya que los casos registrados son muy poco frecuentes.
El personal que trabaja con roedores de laboratorio estd expuesto alainfeccion. Las
personas que viven en casas infestadas de ratas pueden infectarse sin contacto con los
roedores (Benenson, 1992). Lainfeccion de los pavos se ha atribuido a mordedura de
ratas. Se sospecha que la infeccion de ratones y otros roedores de laboratorio puede
producirse por via agrégena cuando se les aloja en e mismo ambiente con ratas.

Papel de los animales en la epidemiologia. Las ratas constituyen €l reservorio
de lainfeccion y su papel en la epidemiologia es esencial.

Diagnostico. El diagnostico se realiza mediante el aislamiento (en medios enri-
guecidos con sangre o suero) de S. moniliformis de la corriente sanguinea o de lesio-
nes articulares. Se puede recurrir también a lainoculacion de cobayos o ratones de
colonias gque estén comprobadamente libres de lainfeccion.

En pocos laboratorios se usan pruebas serol dgicas. aglutinacion en tubos, fijacion
del complemento, o inmunofluorescencia (Wilkins et al., 1988).

Control. El control de la poblacién de ratas esla medida principal de prevencion.
Otras medidas importantes son la pasteurizacion de la leche y la proteccion de los
aimentosy € agua contra los roedores. Los ratones, ratas y cobayos de laboratorio
deben aojarse en diferentes ambientes y €l personal a cargo de los criaderos debe
ser instruido en el manejo apropiado de los roedores.

2. Infeccién por Spirillum minus

Sinonimia. Sodoku.

Etiologia. El agente etioldgico es Spirillum minus. Estas bacterias no estan bien
caracterizadas y no se dispone de cepas de referencia, por las dificultades en culti-
var el espirilo. El nombre genérico todavia es de ubicacion inciertay € nombre
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especifico minor se consideraincorrecto. Es una bacteria espiralada con 2 6 3 vuel-
tas, movil, de 3 a5 micras de longitud y de aproximadamente 0,2 micras de didme-
tro (Krieg, 1984).

Distribucion geogréfica. Mundial, con la frecuencia mas alta en € Leano
Oriente.

Presentacion en € hombre. Ocasional.

Presentacién en los animales. La prevalenciade lainfeccion en ratas es variable
en diferentes partes del mundo. En algunas regiones afecta al 25% de estos
animales.

Laenfermedad en e hombre. Es similar ala enfermedad causada por S. monili-
formis. Las diferencias més notables son que rara vez aparecen sintomas artriticos y
gue alas cuatro semanas de la mordedura se presenta una erupcion caracteristica de
placas rojizas o purpUrea. El periodo de incubacion es de 1 a 4 semanas. La fiebre
comienza bruscamente y tarda unos dias en desaparecer, pero recurre en varias oca
siones durante 1 a 3 meses. Se observa una erupcién exantemética generalizada, que
puede reaparecer con cada ataque febril. La herida ocasionada por la mordedura, si
bien cicatriza durante el periodo de incubacion, muestra unainfiltracion edematosay
muchas veces ulceracién; asimismo, los ganglios linfaticos estan hipertrofiados.

Laletalidad en pacientes no tratados es aproximadamente 10%.

El tratamiento consiste en administrar al enfermo penicilinaprocainal.M. durante
dos semaneas.

La enfermedad en los animales. Lainfeccién en las ratas es inaparente.

Fuente de infeccion y modo de transmision. El reservorio son las ratas y otros
roedores. La saliva es la fuente de infeccion para el hombre y la transmision es por
mordedura.

Papel delosanimalesen la epidemiologia. El papel principal 1o desempefian las
ratas. Se han descrito también infecciones humanas debidas a mordeduras de huro-
nes, perros, gatos y otros carnivoros. Se supone que estos animales se han contami-
nado al apresar roedores y actllan, por tanto, como transmisores mecanicos.

Diagnostico. El diagndstico se realiza sobre la base del examen microscopico en
campo oscuro del infiltrado de la herida, de ganglios, de |as placas eritematosas y de
lasangre. El diagndstico més seguro se obtiene mediante lainoculacion intraperito-
neal de ratones con sangre o con €l infiltrado de la herida, y la observacion micros-
copicadelasangrey liquido peritoneal unas dos semanas después de lainocul acion.
La bacteria no se desarrolla en medios de cultivo del laboratorio.

Control. El control se basa en lareduccion de la poblacion deratas, y en la cons-
truccién de viviendas a prueba de roedores.
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FIEBRE RECURRENTE TRANSMITIDA
POR GARRAPATAS

CIE-10 A68.1 Fiebre recurrente transmitida por garrapatas

Sinonimia. Fiebre recurrente endémica, espiroquetosis, fiebre espiroquetal, tifo
recurrente, borreliasis.

Etiologia. Espiroquetas del género Borrelia (sin. Spirillum, Spirochaeta,
Spironema). Dada la estrecha rel acion de especificidad que existe entre laespecie de
garrapatay la cepa de Borrelia que alberga, se ha propuesto clasificar algunos de los
agentes etioldgicos seglin su vector. De tal modo, € agente transmitido por
Ornithodoros hermsii se designa con € nombre de Borrelia hermsii; el que se
encuentra en O. brasiliensis seria B. brasiliensis, etc. Otras borrelias derivan su
nombre especifico de la regidn geogréfica de origen, como B. hispanica que es
transmitida por O. erraticus; B. venezuelensi, por O. rudis; B. caucasica, por O.
VErrucosus.

Sin embargo, no todos los investigadores estan de acuerdo con esta taxonomia,
pues sostienen que todas estas cepas adaptadas a las diferentes especies de
Ornithodoros no son més que variantes de una sola especie, Borrelia recurrentis,
agente de la fiebre recurrente epidémica, transmitida por piojos.
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Las borrelias son bacterias helicoidales de 3 a 20 micras de largo por 0,2 a 0,5
micras de diametro. Son gram-negativas, poseen flagel os entre la membrana externa
e interna, son activamente méviles y cambian frecuentemente de direccion. Alguna
especies (B. duttoni, B. parkeri, B. turicata) se desarrollan en medios de cultivo de
laboratorio (Kelly, 1984).

Distribucion geogréfica. En todo el mundo se encuentran focos naturales de
Borrelia transmisible a hombre, con excepcién de Australia, Nueva Zelandia y
Oceania.

Presentacién en e hombre. Laincidencia es baja. EI hombre contrae la infec-
cién solo al penetrar en los focos naturales donde existen Ornithodoros infectados.
En algunas regiones de Africa, el vector O. moubata se ha hecho domiciliario y vive
en los pisos de tierra de las chozas. En América Latina, O. rudis (O. venezuelensis)
y O. turicata también tienden a hacerse domiciliarios.

En 1969 & nimero de casos en América del Sur fue de 278, con una defuncion.
En 1976, se notificaron 15 casos en los Estados Unidos de América. Se presentan
casos esporadicos de la enfermedad en el oeste de ese pais, en Argentina, Canada
(Columbia Britanica), Colombia, Ecuador, Guatemala, México, Panama y
Venezuela

Si bien la fiebre recurrente endémica suele ser esporédica a veces se producen
brotes grupales. En 1973, se comprobd un brote con 62 casos (16 confirmados y 46
diagnosticados clinicamente) entre turistas en Gran Cafidn en Arizona, donde se alo-
jaban en cabafias rusticas de madera, infestadas por roedores y sus garrapatas. En
1976, hubo un brote con 6 casos entre 11 turistas en California en circunstancias
similares (Harwood y James, 1979).

Serealiz6 una encuestatelefénicay por correo a 10.000 personas que visitaron el
Parque Nacional del Gran Cafion en Arizona, Estados Unidos. Los resultados reve-
laron que entre los turistas hubo 14 casos de fiebre recurrente, 7 de los cuales tuvie-
ron gue ser hospitalizados. En 4 casos hubo confirmacion por laboratorio y en 10 se
hizo un diagnéstico clinico. En las cabafias donde se a ojaban |os turistas se encon-
traron nidos de roedores encima de los cielo rasos y debajo de los pisos. En estos
nidos podian haberse cobijado |os vectores de la infeccidn, como sucede frecuente-
mente con Ornithodoros (Centers for Disease Control and Prevention, 1991).

Presentacién en los animales. En los focos natural es se encuentran muchas espe-
cies de animales silvestres infectadas, entre ellos roedores, armadillos, zarigleyas,
comadrejas, ardillas trepadoras y murciélagos.

Laenfermedad en el hombre. Lafiebre recurrente epidémica (transmitida por el
piojo) y lafiebre recurrente endémica (transmitida por garrapatas) tienen un cuadro
clinico similar. El periodo promedio de incubacion es de 7 dias, después de la pica-
dura de la garrapata, pero puede variar de 4 a 18 dias. La enfermedad se caracteriza
por una pirexiainicial durante 3 a4 dias, que se instala en forma brusca y desapa-
rece de la misma manera. Lafiebre, que puede llegar a 41 °C, estd acompafiada de
esca ofrios, transpiracion profusa, vértigo, cefalalgia, mialgias y vomitos. A veces
se pueden observar eritemas o0 petequias, epistaxis eictericia de diferente severidad.
Después de varios dias afebriles, los ataques de fiebre se repiten varias veces, con
una duracion mayor que en el primer episodio. Lo méas caracteristico de la enfer-
medad es € sindrome de fiebres periddicas. Cominmente se pueden producir de 3
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a7 recaidas febriles, con un intervalo de 4 a 7 dias (Barbour, 1990). Las remisiones
periddicas se deben a cambios antigénicos 0 a mutaciones de las borrelias contralos
cuales €l paciente no pudo desarrollar inmunidad. Las borrelias del primer atague
difieren antigénicamente de las que se aislan en las recaidas y no hay inmunidad
protectora entre estos serotipos. Los antigenos variables son proteinas de la mem-
brana externa y su variacion es consecuencia de un nuevo ordenamiento del ADN
(Barbour, 1990).

El tratamiento esta basado en tetraciclinas. Las complicaciones consisten en
meningitis y algunas otras afecciones neuroldgicas, pero aparecen en una pequefia
proporcion de pacientes. Laletalidad de la fiebre endémica es de 2 a 5%.

La enfermedad en los animales. Poco se sabe del curso natural de la infeccion
y de sus posibles manifestaciones clinicas en los animales silvestres. Tal como
sucede con muchos otros reservorios de agentes infecciosos con focalidad natural,
es probable que haya una buena adaptacion entre el huésped y las borrelias, y que
estas tengan poco o ningln efecto patdgeno sobre sus huéspedes.

La borreliasis (espiroquetosis) de las aves es una enfermedad seria de gansos,
patosy pollos, causada por B. anserina y transmitida por Argus persicusy A. minia-
tus. La infeccion de bovinos en Sudafrica por B. theileri, transmitida por
Margaropus decoloratus y Rhipicephalus evertsi, causa una enfermedad de evolu-
cién benigna. Estas borreliasis son estrictamente animales y no se transmiten a
hombre.

Fuente de infeccién y modo de transmision (figura 10). El reservorio de las
borrelias de la fiebre recurrente endémica son los animales silvestres y las garrapa-
tas del género Ornithodoros que, ademés, son los vectores de la infeccidn. Estas
garrapatas son argasidos xerofilicos de larga vida, muy resistentes a la desecacion y
a largos periodos de ayuno en ambientes de poca humedad y alta temperatura. Las
borrelias sobreviven durante mucho tiempo en las garrapatas y, segin la especie de
Ornithodoros, la transmision transovérica puede variar de menos de 1 a 100%. En
el hemisferio occidental los vectores més importantes de Borrelia son O. hermsii, O.
turicata, O. rudisy posiblemente O. talaje. La circulacion continua de borrelias en
la naturaleza esta asegurada por las caracteristicas de las garrapatas y su alimenta-
cién sobre animales silvestres infectados. O. hermsii vive en regiones de més de
1.000 m de altura, se alimenta de sangre de ardillas y se puede encontrar en los refu-
gios de roedores y en chozas de madera. O. turicata ataca, entre otros animales, a
ovinos y caprinos, e infesta cueros, madrigueras, refugios de roedores y ofidios,
como también porquerizas.

Latransmisién al hombre se produce por picadura de las garrapatas infectadas.

Papel de los animales en la epidemiologia. Varias especies de animales silves-
tres constituyen el reservorio del agente etiolégico. Se discute la importancia rela-
tiva de las garrapatas y de los animales silvestres como reservorios, pero no hay
duda de que ambos desempefian un papel importante en mantener lainfeccion en la
naturaleza. Una excepcion es B. duttoni, en Africa, que no se ha encontrado en ani-
malesy se transmite al hombre en forma directa por la garrapata O. moubata.

Diagnostico. El diagnostico se basa en la demostracion de presencia del agente
etioldgico en la sangre del paciente, en el periodo febril, por observacion de prepa-
raciones frescas en campo oscuro, de extensiones tefiidas por Giemsa o Wright, o
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Figura 10. Fiebre recurrente transmitida por garrapatas
(Ornithodoros spp.). Modo de transmision.
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por inoculacion en ratones. El nimero de borrelias disminuye o desaparece a tér-
mino de un ataque febril; por tanto conviene recurrir alainoculacién intraperitoneal
de ratones jovenes y examinar su sangre desde las 24 hasta las 72 horas.

Control. Las medidas de control son de aplicacion dificil y no resultan précticas,
yaquelos casos en €l hemisferio occidental son muy rarosy general mente dispersos.
La recomendacion principal es evitar la picadura de garrapatas que viven en cuevas
y madrigueras de roedores y de otros animales, como también en cabafias risticas.

L as viviendas humanas deben construirse de manera que no permitan el acceso de
huéspedes (roedores u otros) de Ornithodoros. Asimismo, se debe evitar el almace-
namiento de lefia dentro o cerca de los edificios. Las personas que se adentran en
focos naturales deben examinar periddicamente su cuerpo para €liminar las garra-
patas, ademas de usar calzado y ropa protectora. Los repelentes dan una proteccion
parcial; més recomendado es el uso de dimetilftal ato.
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CIE-10 A48.0 Gangrena gaseosa

Sinonimia. Gangrena gaseosa, mionecrosis clostridiana, infecciones histotéxicas,
celulitis anaerdbica; edema maligno (en animales).

Etiologia. Lainfeccién delas heridas se caracteriza por unafloramixta. Las espe-
cies mas importantes son Clostridium perfringens (welchii), C. nowyi, C. septicum,
C. sordéllii, C. histolyticum, y C. fallax. Estas bacterias, como todos |os clostridios,
son bacilos gram-positivos, anaerobios y esporogénicos. Estas especies poseen
potentes exotoxinas que destruyen los tejidos. En la gangrena gaseosa humana €l
agente etioldgico mas importante es C. perfringens, tipo toxigénico A. En los ani-
males predomina la infeccion por C. septicum.

Distribucion geogr afica. Mundial.

Presentacion en el hombre. En épocas pasadas, |a gangrena gaseosa prevalecia
durante las guerras, méas que en épocas de paz. Se ha estimado que durante la
Primera GuerraMundial 100.000 soldados alemanes murieron de estainfeccion. Sin
embargo, durante las Ultimas guerras su incidencia ha disminuido enormemente. En
los ocho afios de la guerra de Viet Nam, de 139.000 heridos hubo solo 22 casos de
gangrena gaseosa, mientras que en Miami, Estados Unidos de América, en 10 afios
hubo 27 casos de gangrena en pacientes civiles con traumas (Finegold, 1977). Es
una enfermedad relativamente rara y se presenta sobre todo en accidentados (de
transito o de laindustria), pero en ocasion de catastrofes naturales u otras situacio-
nes de emergencia, constituye un grave problema. La gangrena gaseosa se da tam-
bién por operaciones quirlrgicas, especialmente en pacientes de edad a los que se
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ha amputado una pierna. Puede presentarse también en pacientes que reciben inyec-
ciones intramusculares, sobre todo de medicamentos en vehiculo aceitoso. La gan-
grena gaseosa puede darse en lesiones de tejidos blandos asociados con insuficien-
ciavascular (Bartlett, 1991), como en los diabéticos.

Presentacién en los animales. No se conoce la frecuencia con que se presentala
enfermedad en los animales.

Laenfermedad en el hombre. Especies patégenas de Clostridium pueden encon-
trarse como simples contaminantes en cualquier tipo de lesion traumética. Cuando
hay infeccidn, el microorganismo se multiplicay produce gas en lostejidos. La gan-
grena gaseosa es un proceso agudo y serio, cuya lesion principal es la miositis. El
periodo de incubacion dura de 6 horas a 3 dias después del traumatismo. Los pri-
meros sintomas son dolor creciente de la regidn traumatizada, taquicardiay un des-
censo de la presion. Hay fiebre y edematizacion, y un exudado seroso rojizo de la
herida. La piel se vuelve tensa, descolorida y se cubre de vesiculas. Al palpar, se
siente crepitacion. Al término de la enfermedad se produce estupor, delirio y coma.
Lainfeccion también puede originarse araiz de un aborto o un parto laborioso, cuyo
punto de partida es lainfeccion uterina. En esos casos se produce septicemia, hemo-
lisis masivay nefrosis aguda, con shock y anuria.

C. perfringenstipo A, solo 0 en combinacidn con otros patégenos, fue el causante
de 60 a 80% de las gangrenas gaseosas en soldados durante las dos guerras
mundiales.

El tratamiento consiste principalmente en un extenso desbridamiento con una
amplia excision del musculo afectado. Se debe considerar la amputacion de la
extremidad en la que se presenta la gangrena gaseosa. La penicilina G se considera
generalmente como € antibacteriano preferido. No obstante, se obtuvieron mejores
resultados con clindamicina, metronidazol, rifampicina y tetraciclina (Bartlett,
1991). Laletalidad es todavia muy ata.

La enfermedad en los animales. C. septicum es € principal agente de lainfec-
cion clostridiana de las heridas, conocida con el nombre de “edema maligno”. C.
septicum produce cuatro toxinas que son responsables del dafio a los tejidos. El
periodo de incubacion es de pocas horas a algunos dias. Esta enfermedad se carac-
teriza por un edema hemorrégico extenso del tejido subcuténeo y del tejido conec-
tivo intermuscular. El tejido muscular adquiere un color rojo oscuro, sin presencia o
con poca presencia de gas. El animal infectado muestrafiebre, intoxicacion y cojera.
Las tumefacciones son blandas y, a palparlas, quedan depresiones. El curso de la
enfermedad esrapido y € animal puede morir en unos pocos dias después de la apa-
ricion de los sintomas. La especie més afectada es la bovina, pero los ovinos, equi-
nos y cerdos también son susceptibles. Lainfeccion esrara en las aves.

C. perfringens tipo A es a veces causante de la infeccion de heridas trauméticas
de terneros, corderos y caprinos. Como en el hombre, la infeccion da lugar a una
gangrena gaseosa. En €l &rea del trauma hay edema con gran cantidad de gas, que
se extiende con rapidez y ocasiona la muerte en poco tiempo.

Del mismo modo que en el hombre, otros clostridios tales como C. nowyi, C. sor-
dellii y C. histolyticum pueden producir infecciones de heridas. También en los ani-
males |a flora de la herida puede ser mixta.

El tratamiento con altas dosis de penicilina o antibiéticos de amplio espectro
puede dar resultado si se administraal principio de la enfermedad.
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Fuente de infeccion y modo de transmision. Los clostridios estdn ampliamente
distribuidos en la naturaleza, en el suelo y en €l tracto intestinal de la mayor parte
de los animales, incluido el hombre. La fuente de infeccion tanto para el hombre
como para los animales son e suelo y las materias fecales. La transmision se pro-
duce por heridas traumaticas o quirdrgicas. La gangrena gaseosa puede presentarse
también, sin una herida o trauma (gangrena gaseosa endégena 0 espontéanea), en
pacientes debilitados por enfermedades malignas y con lesiones ulcerativas en €
tracto gastrointestinal, biliar o genitourinario (Finegold, 1977). En los animales, la
infeccion puede darse a raiz de heridas leves, tales como las producidas por castra-
cién, corte de colay esquila.

Papel de los animales en |la epidemiologia. Es una infeccién comun al hombre
y alos animales, no una zoonosis.

Diagnostico. El diagnéstico se basa sobre todo en manifestaciones clinicas, tales
como color local delalesion o herida, tumefaccidn, toxemiay destruccion de tejido
muscular. La presencia de gas no siempre es indicativa de infeccion clostridial. Una
extension del exudado de la herida o de tejido muscular tefiida por el método de
Gram puede ser de ayuda para €l diagnostico, si se encuentra un nimero elevado de
bacilos grandes gram-positivos. El cultivo de bacil os anaerobios en casos humanos
suele ser de poco valor, por € tiempo que consume 'y la urgencia del diagndstico.
Ademés, €l aislamiento de un anaerobio potencialmente patégeno de una herida
puede deberse a contaminacion y no a unainfeccidn activa (penetracion y multipli-
cacion en el organismo del hombre o animal). En los animales, el cultivo puede ser
importante para distinguir la infeccion por C. chauvoe (carbunco sintomético,
pierna negra, mancha o gangrena enfisematosa) y de infecciones por C. septicum.
Esta Ultima bacteria invade rapidamente el organismo animal después de la muerte;
por tanto, el material para el examen debe tomarse en animales antes de la muerte o
poco después de esta.

El uso de la técnica de anticuerpos fluorescentes permite la identificacion de los
clostridios patégenos en pocas horas y puede ser muy Util para el diagnostico.

Control. La prevencion de la infeccion consiste en € pronto tratamiento de las
heridas y la remocion de cuerpos extrafios y del tejido necrético. Es necesario tener
especial cuidado con torniquetes, vendajes y enyesados que puedan interferir con la
circulacion y crear de esa manera condiciones favorables para la multiplicacion
anaerdbica con la disminucién del potencial local de oxidacidn-reduccion.

Para la inmunizacion activa de |os terneros y corderos se recurre a vacunas com-
binadas de C. chauvoei y C. septicum. La vacunacion con bacterinas o toxoide alfa
debe hacerse antes de la castracion, corte de cola, esquila o descorne. Los terneros
se pueden vacunar a los dos meses de edad.
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INFECCION POR CAPNOCYTOPHAGA CANIMORSUS
Y C. CYNODEGMI

CIE-10 A28.8 Otras enfer medades zoonéticas bacterianas especificadas, no
clasificadas en otra parte, T14.1 Herida de region no especificada del cuerpo

Sinonimia. Infeccién por bacterias DF-2 'y similar a DF-2.

Etiologia. Entre las cepas bacterianas recibidas para su identificacion por los
Centros para € Control y la Prevencion de Enfermedades (CDC) de los Estados
Unidos, se distinguia un grupo que se nombré6 DF-2 (dysgonic fermenter-2).
Consistia en pequefios bacilos gram-negativos, de crecimiento lento y dificil en los
medios comunes de laboratorio. La primera cepa se recibié en 1961 y el primer
informe sobre la enfermedad humana, una persona mordida por dos perros, se
publicd en 1976. Otro grupo se denominé DF-2 like (similar a DF-2). Estos orga-
nismos se describieron uUltimamente seguin |as reglas de la nomenclaturay clasifica-
Cidn bacteriana.

Se distinguen dos especies. Capnocytophaga canimorsus y C. cynodegmi
(Brenner et al., 1989). Las dos especies se componen de bacilos gram-negativos, de
1 a3 micrasdelargo, que en preparaciones de agar sangre son més largos, formando
filamentos. No tienen flagelos, pero tienen una motilidad deslizante. Son microae-
réfilosy se desarrollan mejor en una atmosfera a la que se ha agregado 5 a 10% de
CO,; &l mejor medio para su desarrollo es agar infusion de corazon con 5% de san-
gre de ovino o conegjo. Son oxidasay catalasa positivas, a diferencia del grupo DF-1
(C. ochracea, C. gingivalisy C. sputigena) que interviene en procesos periodonta-
les y no es de interés zoondtico. C. cynodegmi se diferencia de C. canimorsus por
fermentar rafinosa, sucrosay melbiosa (Brenner et al., 1989), aparte de las pronun-
ciadas diferencias patogénicas.

Distribucion geogréfica. Mundial, como los reservorios y fuentes de infeccion,
el perroy € gato. Los CDC recibieron cepas de C. canimorsus no solamente de los
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Estados Unidos, sino también de Africa del Sur, Australia, Canadd, Europa
(Dinamarca, Francia, Gran Bretafia, Paises Bajos, Suecia) y Nueva Zelandia.

Presentacién en el hombre. De 1961 a 1993 (febrero), los CDC recibieron 200
cultivos de C. canimorsus aislados del hombre (Centers for Disease Control and
Prevention, 1993). C. canimorsus se presenta sobre todo en personas esplenectomi-
zadas, alcohdlicas, con una enfermedad crénica pulmonar o con una enfermedad
maligna hematol égica. La enfermedad puede aparecer a cualquier edad, pero en una
serie de casos predominaron personas de més de 50 afios. En € 77% de los casos la
enfermedad fue precedida por una mordedura de perro o, menos frecuentemente, de
gato, u otra exposicion a estos animales (rasgufios, por ejemplo).

C. cynodegmi se presenta en personas sanas, sin una enfermedad precedente o
concurrente.

Presentacién en los animales. C. canimorsus y C. cynodegmi se han aislado de
lasaliva de perros y gatos sanos, por 1o que se supone que son integrantes de laflora
normal de la boca de estos animales.

La enfermedad en el hombre. En infecciones por C. canimorsus, € espectro de
las manifestaciones clinicas varia desde una celulitis que cura espontaneamente
hasta una septicemia mortal. Generalmente los casos graves corresponden a perso-
nas esplenectomizadas o con afeccion hepética por a coholismo. Este hecho demos-
traria que C. canimorsus es oportunista y de baja virulencia. No obstante, en
Australia se describi6 un caso de septicemiay muerte en una mujer de 66 afios que
se hospitalizé después de 48 horas de haber sido mordida por su perro. La paciente
presentd un cuadro de un chogue septicémico, erupcion hemorrégicay alteracion de
laconciencia; sin embargo, no tenia enfermedades previas que pudieran haberla pre-
dispuesto a este sindrome. Lamujer murié 16 horas después de haber sido internada,
apesar de haber recibido tratamiento antibicético intravenoso (Clarke et al., 1992).

Un caso similar se present6 en Bélgica, en unamujer de 47 afios sin antecedentes
de una enfermedad previa. Fue admitida en la sala de urgencias con un choque sép-
tico, cinco dias después de que un perro le ocasiond una peguefialesion en la mano.
C. canimorsus se aisl0 de la sangre. A pesar de un intenso tratamiento, desarroll6
multiples deficiencias organicas y fallecio 27 dias después de su admision (Hantson
P etal., 1991).

Los cuadros clinicos comprenden meningitis, endocarditis, artritis séptica, gan-
grena, coagulacion intravascular diseminaday queratitis. La bibliografia registraun
total de cinco casos de infecciones oftalmicas debidas a rasgufios de gato o exposi-
ciones intimas a este animal. También, en un caso, a un perro (Paton et al., 1988).

Capnocytophaga cynodegmi causa infeccion en las heridas infligidas por perros.
No produce infeccion sistémica.

C. canimorsusy C. cynodegmi son sensibles a varios antibi6ticos, entre ellos peni-
cilina, eritromicina, minociclinay doxiciclina. La penicilinaG generalmente se pre-
fiere para heridas infligidas por perros (Hicklin et al., 1987). Hay que tomar en
cuenta que de 3 a 23 de las bacterias gram-negativas que se aislan de la orofaringe
de perros pueden ser resistentes ala penicilina (Hsu y Finberg, 1989).

La enfermedad en los animales. C. canimorsusy C. cynodegmi son componen-
tes habituales de |a flora bacteriana de la orofaringe de los perros, gatos, ovinos y
bovinos. No son patégenas para estas especies animales.
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Fuente de infeccién y modo de transmision. El reservorio de la infeccion son
los perros y gatos; la fuente es la saliva de estos animales y la transmision es por
mordedura.

C. canimorsus se aisl6 de la nariz y la boca de 4 de 50 perros (8%) clinicamente
normales. El agente se aisl6 también de perros y gatos cuyas mordeduras causaron
infeccion en el hombre (Bailie et al., 1978; Chen y Fonseca, 1986; Martone et al.,
1980; Carpenter et al., 1987). En un estudio mas amplio, 24% de 180 perros eran
portadores de C. canimorsus y 11%, de C. cynodegmi; €l 17% de 249 gatos porta-
ban en laboca C. canimorsus'y 8% C. cynodegmi. También se aislé en una propor-
cién apreciable de ovinos 'y bovinos (25 y 33%, respectivamente). En cambio, estos
agentes no se pudieron aislar de lafloranormal del hombre (Westwell et al., 1989).

C. canimorsus es predominantemente un patégeno oportunista que infecta perso-
nas debilitadas por enfermedades concurrentes. Un grupo de gran riesgo es € de
esplenectomizados. L os asplénicos tienen una produccion deficiente de IgM e 1gG
y una movilizacion retardada de macréfagos. Ademas, tienen una produccion dis-
minuida de tuftsing, una proteina procedente de 1gG que estimula la fagocitosis
(August, 1988). La enfermedad del higado provocada por e alcoholismo es otra
causa predisponente para la infeccion. La predisposicion esta asociada con la sus-
ceptibilidad a la bacteriemia (Kanagasundaram y Levy, 1979).

Papel delosanimales. Es unazoonosis en laque los perrosy en menor grado los
gatos juegan un papel esencial.

Diagnostico. C. canimorsus se puede aislar de la sangre (véase el medio de cul-
tivo y la atmésfera en Etiologia). En pacientes asplénicos es (til hacer una prepara-
cion teflida de gram de la capa leucocitaria de la muestra de sangre extraida.

C. cynodegmi se aisla de las heridas.

Prevencion y control. El tratamiento de toda mordedura debe hacerse en primer
término mediante irrigacion abundante con aguay limpieza con aguay jabon. En el
caso de personas esplenectomizadas o alcohdlicas es conveniente suministrar anti-
bi 6ti cos profil &cticamente. Es recomendabl e que tal es personas prescindan de perros
0 gatos, aunque no todos los autores estan de acuerdo con esta recomendaci on.
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INTOXICACION ALIMENTARIA CLOSTRIDIANA

CIE-10 A05.2 Intoxicacion alimentaria debida a Clostridium perfringens
[Clostridium welchii]

Sinonimia. Gastroenteritis clostridiana, toxiinfeccion clostridiana

Etiologia. Clostridium perfringens (C. welchii), un bacilo anaerobio, gram-posi-
tivo esporogénico, inmdvil, encapsulado, que produce toxinas extracelulares. La
temperatura 6ptima de crecimiento esentre 41 y 45 °C. A estas temperaturas C. per-
fringens renueva una generacién a una velocidad que se considera récord para la
mayoria de |as bacterias. Este potencia de crecimiento tiene gran importanciaen la
proteccion de los alimentos. La temperatura de 60 °C es letal paralaforma vegeta
tiva de C. perfringens en medios de cultivo. En alimentos es mayor su resistencia al
calor (Labbe, 1989). Se conocen cinco tipos toxigénicos diferentes, designados con
las letras de A a E, que producen las cuatro toxinas principales. Se producen gran-
des cantidades de enterotoxinas durante la esporulacion de | as formas vegetativas en
€ intestino. La temperatura Optima de esporulacion es entre 35y 40 °C.

Distribucion geogréfica. El tipo A de C. perfringens es ubicuo y se encuentra
distribuido en & sueloy en € tracto intestinal del hombre y de los animales de todo
el mundo. Los otros tipos estan restringidos al medio intestinal de los animales. Los
tipos B y E tienen una marcada distribucién regional.
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Presentacién en € hombre. Es probable que en todo el mundo haya brotes de
intoxicacion alimentaria por C. perfringenstipo A, pero la mayor parte de lainfor-
macion procede de los paises desarrollados.

En Gran Bretafia, donde las intoxicaciones alimentarias son notificables, se estimé
que la intoxicacion clostridiana es causante de un 30% de todos los casos y de gran
parte delos brotes generalesy familiares, con un promedio de 37 afectados por brote.

En los Estados Unidos de América, en el periodo de 1976-1980, se conocieron 62
brotes que afectaron a 6.093 personasy representaron el 7,4% de todos |os brotes de
toxiinfecciones alimentarias de etiologia conocida. En esos cinco afios, €l nimero
de personas afectadas representd 14,8% del total de los casos conocidos de toxiin-
fecciones en el pais. La mediana de los casos fue de 23,5 pero en 6 brotes resulta-
ron afectadas més de 200 personas (Shandera et al., 1983).

Aun en los paises desarrollados el subregistro de casos es grande, debido a que la
enfermedad es leve y generalmente no dura mas de 24 horas. Ademas, el diagnds-
tico de laboratorio no siempre puede efectuarse, ya que depende de la obtencién de
muestras del aimento y de muestras de materias fecales de los afectados, que no
siempre estan disponibles.

L os brotes que afectan un gran niimero de personas son los que suelen natificarse,
y se deben a comidas preparadas en restaurantes o en instituciones. En la Argentina
hubo un estallido de esta enfermedad, en la despedida de |os 60 participantes en un
curso internacional. Se sirvieron empanadas de carne, canapésy masas dul ces sumi-
nistrados por un restaurante. De las 41 personas que alin quedaban en € pais durante
la investigacion epidemiolégica, € 56% informd haber desarrollado un sindrome
tipico de gastroenteritis. Las empanadas de carne se consideraron la fuente de la
intoxicacion (Michanie et al., 1993).

En Nueva Guinea se ha comprobado una enteritis necrética en el hombre debida
a tipo C de C. perfringens.

Presentacién en los animales. En los rumiantes domésticos se conocen varias
enterotoxemias debidas a C. perfringenstipos B, C, D y E, que resultan de la absor-
cién en el torrente sanguineo de toxinas formadas en €l intestino por los diferentes
tipos de C. perfringens que integran su flora normal.

La enfermedad en el hombre. La enfermedad se produce a ingerir alimentos,
sobre todo de carnes rojas o de aves, en los que se ha multiplicado C. perfringens
tipo A. En la actualidad se sabe que las causantes de la enfermedad son tanto las
cepas termorresistentes que pueden sobrevivir a 100 °C por més de una hora, como
las termolabiles y hemoliticas, que son inactivadas en unos 10 minutos a 100 °C.

El periodo de incubacién es de 6 a 24 horas después de laingestion del alimento,
pero en algunas pocas personas se ha observado un tiempo muy corto, como de dos
horas, de |o que se puede concluir que habiatoxina preformadaen el alimento inge-
rido. La enfermedad tiene un comienzo brusco, y se manifiesta por cdlicos abdomi-
nalesy diarrea; generalmente, no se observan vémitos ni fiebre. Es de corta dura-
cién, de un dia 0 menos, y su curso es benigno, excepto en personas debilitadas,
entre las cuales pueden darse algunos casos mortales. La intoxicacion alimentaria
por C. perfringens tipo A generalmente no necesita tratamiento médico.

En los Ultimos afios se ha descrito unainfeccion intestinal con diarrea, que no esta
asociada con la ingestion de alimentos. La enfermedad se origina por un proceso
infeccioso debido ala colonizacion de C. perfringens en el intestino y la produccion
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de enterotoxina. El cuadro clinico es muy diferente de la intoxicacion alimentaria
clostridiana y se parece mas a una infeccion por Salmonella o Campylobacter. En
Inglaterra se describié una serie de 50 pacientes hospitalizados de avanzada edad
(76 a 96 afios), cuya diarrea no estaba asociada con la ingestion de un alimento. La
duracion promedio de ladiarrea fue de 11 dias, pero en dos tercios de |os pacientes
fue de menor duracion. Dieciséis de 46 pacientes tenian sangre en |as deposiciones
(Larsony Borriello, 1988).

La enteritis necrética, producida por ingestion de alimentos contaminados por C.
perfringens tipo C, se caracteriza por una gangrena regiona del intestino delgado,
especialmente del yeyuno.

En los Paises Bajos se describid un caso raro de enteritis necrotizante debidaa C.
perfringens tipo A, en una adolescente de 17 afios. Después de |a reseccion de tres
metros del intestino y de un tratamiento intravenoso con gentamicina, cefotaximay
metronidazol durante siete dias, la paciente se restablecid. Por contrainmunoel ec-
troforesis en muestras de suero se pudo comprobar que tenia anticuerpos para la
toxina afa, que es la predominante en €l tipo A. Después de la Segunda Guerra
Mundial, una enfermedad parecida se presentdé en Alemania y Noruega. En €
mundo occidental la enteritis necrética es actualmente rara, habiéndose presentado
en algunos adolescentes y ancianos (Van Kessdl et al., 1985).

En raras ocasiones se ha comprobado en e hombre gastroenteritis debida a C.
perfringens tipo D, que es la que causa enterotoxemia en ovinos 'y caprinos.

La enfermedad en los animales. C. perfringens tipo A es un habitante normal
del intestino, donde no suele producir latoxina alfa que le es caracteristica. En bovi-
nos se han comprobado pocos casos debidos a tipo A. En California'y Oregon,
Estados Unidos, se ha descrito una enfermedad de corderos lactantes (“ enfermedad
amarilla de los corderos’), debida al tipo A. La enfermedad se presenta en prima-
vera, cuando hay unagran poblacion de animales lactantes. L os corderitos se mues-
tran deprimidos, anémicos, ictéricos, con hemoglobinuriay mueren alas 6-12 horas
del comienzo de las manifestaciones clinicas (Gillespie y Timoney, 1981).

El tipo B es el agente etioldgico de la*“ disenteriade los corderos’, que se presenta
en Gran Bretafia, Oriente Medio y Sudéfrica. Generalmente ataca corderos de
menos de dos semanas de vida. Lalesion caracteristica es una enteritis hemorragica,
con ulceracién frecuente de la mucosa. Afecta también a ternerosy potrillos.

El tipo C es € causante de una enterotoxemia hemorragica (“ struck™) de los ovi-
nos adultos en Gran Bretafia, como también de una enteritis necrética de terneros,
corderos, lechones y aves, en muchas partes del mundo (Timoney et al., 1988).

El tipo D es el agente causal de la enterotoxemia de los ovinos, que es de distri-
bucion mundial y ataca animales de todas las edades. La enfermedad esta asociada
con unaingestion abundante de alimentos, ya sealeche, pasto o granos. Se han des-
crito también brotes en caprinos y méas raramente en bovinos.

El tipo E causa disenteria 0 enterotoxemia en ternerosy corderos, comprobada en
Australia, los Estados Unidos e Inglaterra (Timoney et al., 1988).

Fuente de infeccién y modo de transmision. El reservorio natura de C. per-
fringenstipo A esel sueloy €l intestino del hombrey de los animales. Algunos estu-
dios (Torres-Anjel et al., 1977) han mostrado que €l hombre tiene una prevalencia
mas ata de C. perfringens que las aves y los bovinos y algunas personas excretan
grandes cantidades de estas bacterias, |0 que convierte al hombre en el méas impor-
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tante reservorio de la intoxicacion alimentaria clostridiana. La cantidad de C. per-
fringenstipo A en €l intestino varia con la especie animal y su ubicacién. El C. per-
fringens se encuentra en gran nimero en el intestino delgado del cerdo, en pequefia
cantidad en ovinos, caprinos y bovinos, y esta préacticamente ausente en caballos
(Smith, 1965).

La enterotoxemia del tipo A se debe predominantemente a la toxina alfa, que se
formaen el intestino y se liberadurante la esporul acion, paralacual € intestino del-
gado es un medio propicio. La fuente de intoxicacion para € hombre son los ali-
mentos contaminados con esporas que sobreviven la coccion. El calor (chogque cal 6-
rico) activa las esporas, que germinan. Las formas vegetativas se multiplican
répidamente si la comida preparada se deja a temperatura ambiente y puede llegar a
concentraciones muy grandes si la temperatura es elevada durante un tiempo sufi-
ciente (véase Etiologia). Las formas vegetativas que e alimento lleva a intestino
esporulan, y en este proceso se liberala enterotoxina. El vehiculo alimentario es casi
siempre carne roja o de ave, yaque proveen a C. perfringens de aminoacidosy vita-
minas necesarios. Con menor frecuencia, otros alimentos tales como porotos o fri-
joles, puré de papas, quesos, frutos del mar, ensaladas de papas, fideos y aceitunas,
han dado origen ala enfermedad (Craven, 1980). Lainmersion de carne en caldo, o
la coccidn en grandes trozos, crean condiciones anaerobias favorables para la mul-
tiplicacion de la bacteria durante el periodo de enfriamiento o almacenamiento. Los
alimentos causantes de la intoxicacion suelen ser comidas preparadas en grandes
cantidades por restaurantes o comedores, para ser servidas después de un tiempo o
de un dia para €l otro. Hay cepas de C. perfringens cuyas esporas pueden ser des-
truidas por una coccidn correcta, pero también existen otras con esporas resistentes
a calor. El recalentamiento de la comida antes de servirla puede estimular la multi-
plicacién bacteriana, si latemperatura de coccion no es alta. En laactualidad se sabe
gue s laconcentracién de las formas vegetativas de C. perfringens en el alimento es
grande, la acidez del estbmago no alcanzaadestruirlas, y llegan asi a intestino. Esta
enterotoxina sintetizada en el intestino al esporular la bacteria, es resistente a las
enzimas intestinales, gjerce un efecto citotoxico sobre el epitelio intestinal, afecta el
sistema de transporte electrolitico y consecuentemente causa diarrea (Narayan,
1982).

Se debe tener en cuenta que no todas las cepas de C. perfringens son toxigénicas.
En unainvestigacién de cepas invol ucradas en intoxicaciones alimentarias, 86% fue-
ron toxigénicas, en tanto que en otra, 2 cepas de 174 aisladas de otras fuentes pro-
ducian la enterotoxina (Narayan, 1982).

En la disenteria de los corderos por C. perfringens tipo B, los animales se infec-
tan en los primeros dias de vida, aparentemente de la madre o del medio ambiente.
Se enferman especialmente los corderitos que reciben mucha leche. La poblacion
bacteriana se multiplicay a esporular produce toxina beta (Timoney et al., 1988).

En la enteritis hemorréagica o “struck” por C. perfringens tipo C de ovinos adul-
tos en Inglaterra, el agente se halla en €l suelo de &reas de Romney Marsh y posi-
blemente la mayoria de los ovinos de la regién se infectan. La toxina predominante
eslabeta El sueloy el tracto intestinal de |os ovinos sanos son € reservorio del tipo
D, que es el agente de la enterotoxemia en ovinos. La toxina més importante es la
épsilon (Timoney et al., 1988).

El intestino de 75 animales con diarrea de origen desconocido se examind post-
mortem para investigar la presencia de enterotoxinas de C. perfringens. Resultaron
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positivos 8 de 37 porcinos, 4 de 10 ovinos, 1 de 3 caprinos, 1 de 16 bovinos, y nin-
guno de 9 equinos (Van Baclen y Devriese, 1987).

En los animales &l C. perfringens parece multiplicarse sobre todo en e intestino,
donde esporulay produce las toxinas. Los tipos de C. perfringens (B, C, D, E) que
originan enterotoxemias en los animales, se multiplican aceleradamente en el intes-
tino y producen toxinas, cuando se permite que los animales accedan de repente a
pasturas suculentas, se les suministran forrgjes demasiado abundantes, o reciben
abundante leche.

Papel delosanimales en la epidemiologia. Laintoxicacion humana suele origi-
narse sobre todo por comidas que tienen como base la carne roja o de ave, contami-
nada con C. perfringens tipo A. Los animales no tienen un papel directo en la epi-
demiologia, ya que €l agente etioldgico es ubicuo y puede hallarse en €l suelo y €l
polvo. El alimento de origen animal es importante como sustrato para la multiplica-
Cidn de la bacteriay como vehiculo de la enfermedad. El suelo y los intestinos del
hombre y los animales constituyen el reservorio del agente etiolégico. C. perfrin-
genstipo A se encuentra en los masculos y érganos de los animales en canal pocas
horas después del sacrificio, a menos que se enfrien répidamente.

En los ganglios mesentéricos de cierto nimero de animales pueden encontrarse
después del sacrificio cepas termorresistentes de C. perfringens. La tasa de aisa
miento es menor en animales a los que se les ha permitido descansar por 24 a 48
horas antes del sacrificio.

Diagnostico. El tiempo de incubacion y €l cuadro clinico permiten distinguir la
intoxicacion clostridiana, que es afebril, de las salmonelosis, shigelosis o colibaci-
losis, que producen fiebre. La intoxicacion estafilococdeica suele producir vomito,
mientras que en la clostridiana este sintoma es raro. La confirmacion del laborato-
rio se basaen € recuento de C. perfringens en el alimento incriminado y en las heces
del paciente (dentro de las 48 horas de enfermarse); se considera como significativa
la existencia de por 1o menos 10° células por gramo en el alimento y 10° por gramo
en las materias fecales. La serotipificacion de las cepas del alimento y de las mate-
rias fecales con una bateria de més de 70 sueros ha dado buenos resultados en la
investigacion epidemioldgica en Gran Bretafia, pero no en los Estados Unidos,
donde solo pudo tipificarse 40% de las cepas recibidas por los Centros para €l
Control y la Prevencion de Enfermedades. Tampoco hay pruebas de que determina-
dos serotipos estén relacionados con la enfermedad (Shandera, 1983).

El diagnéstico de laboratorio de las enterotoxemias animales se hace por demos-
tracion de la presencia de toxinas especificas; para ello, se inoculan ratones, unos
con contenido intestinal solamente y otros con contenido intestinal y antitoxina.
También se pueden usar |as pruebas de deteccion directa de latoxina, que hoy en dia
son las preferidas. prueba de aglutinacidn inversa pasiva con |atex, inmunoensayo
enzimédtico o cultivo de células Vero con anticuerpos neutralizantes para inhibir los
efectos citopéticos (Bartlett, 1991).

Control. En el hombre las medidas de control seran las siguientes: 10s platos con
carne deben servirse calientes, lo antes posible después de la coccion. Si hay nece-
sidad de conservar €l aimento por un tiempo antes de consumirlo, debe enfriarse
répidamente. La carne debe ser trozada y cocinada, si es posible, en pequefias por-
ciones. El caldo debe ser separado de la carne. El empleo de ollas a presién parala
coccién es una buena medida preventiva. Si e alimento tiene que ser recalentado,
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debe hacerse a una temperatura |0 suficientemente alta como para destruir las célu-
las vegetativas del agente.

La educacién de quienes preparan las comidas en restaurantes o en las casas es de
gran importancia, ya que todavia es imposible evitar la presencia de C. perfringens
en carnes rojas o de pollo crudas (Michanie et al., 1993).

En los animales, el control de las enterotoxemias consiste en un buen manejo del
rebafio, en evitar sobre todo €l pasaje brusco de una racion pobre a una suculentay
en la inmunizacion activa por toxoides especificos. Se recomienda administrar dos
dosis de toxoide con un mes de intervalo y un refuerzo alos seis meses (tipo D), o
un ano (tipo C).

Para proteger los corderos, se vacunan las madres con dos dosis, administrando la
segunda dosis unas dos semanas antes de la paricion. A fin de evitar la disenteriade
los corderos (tipo B), se puede recurrir ala vacunacion de las madres con el toxoide
especifico o alainmunizacion pasiva con antisuero de los corderos a nacer. En los
tipos B y C de C. perfringens la toxina beta es la predominante, por lo que un
toxoide o un antisuero elaborado con uno de ellos dard una inmunidad cruzada.
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INTOXICACION ALIMENTARIA ESTAFILOCOCICA
CIE-10 A05.0 Intoxicacion alimentaria estafilocdcica

Sinonimia. Toxicosis alimentaria estafilococica, gastroenteritis estafilococica.

Etiologia. Es causada por una enterotoxina preformada en los alimentos por
Staphylococcus aureus. La gran mayoria de los brotes se debe a cepas de S aureus
coagul asa positivas. Muy pocas cepas coagul asa negativas son capaces de producir
enterotoxinas. Algunos brotes pueden deberse a S. intermediusy S hyicus.

El género Saphylococcus consta de bacterias gram-positivas en forma de cocos,
agrupados en racimos. La bacteriano es muy resistente al calor, pero si lo eslaente-
rotoxina. Se conocen cinco tipos de enterotoxinas (A, B, C, Dy E), pero laA esla
maés prevalente en los brotes. Algunas cepas de S aureus pueden producir a la vez
laenterotoxinay latoxina-l del sindrome de choque toxico.

Distribucion geogr afica. Mundial.

Presentacién en € hombre. En algunos paises la enfermedad constituye una
importante causa de intoxicacion alimentaria. La mayoria de los casos esporadicos
gueda generalmente sin registrar. Principalmente se conocen y registran los estalli-
dos que afectan a varias 0 a muchas personas.

En los Estados Unidos de América en el periodo de 1977 a 1981 se conocieron
131 brotes, que afectaron a 7.126 personas. En los Ultimos tres afios de ese quin-
guenio, solo se incrimind la enterotoxina A. En la actualidad, la leche, que es la
fuente mas comun de las toxinas C y D, y los alimentos comercia mente empaque-
tados son causas menos comunes de la enfermedad en Estados Unidos (Holmberg y
Blake, 1984). En €l Japdn, el promedio anual de brotes de intoxicacién alimentaria
de 1976 a 1980 fue de 827. Del total de 8.742 casos, 28,2% fueron debidos a into-
xicacion estafilocdcica (Genigeorgis, 1989).

Se ha sugerido que los trastornos intestinales observados con frecuencia en los
paises en desarrollo, se deben en parte a la intoxicacion estafilococica, como lo
demostraria el hecho de que los titulos de anticuerpos a las enterotoxinas son mas
atos en residentes de estos paises que en personas en transito (Bergdoll, 1979).
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Presentacién en los animales. No se conocen casos espontaneos de intoxicacion
estafilococica en animales domésticos. El mono Macaca mulatta es susceptible ala
enterotoxina por via digestivay se ha usado como animal experimental para demos-
trar la presencia de la toxina en los alimentos involucrados. También se han usado
gatosy gatitos paratal fin, mediante inoculacién de la enterotoxina por viaintravenosa
o peritoneal. Es posible que € perro sufra de una gastroenteritis similar a hombre.

Desde el punto de vista de la salud pablica, reviste interés la mastitis de |os bovi-
nos por estafilococos. S. aureus es un patdgeno comin de la ubre de la vaca en los
sistemas modernos de ordefio. Latransmision del agente se daatravés delas méqui-
nas de ordefio o las manos del ordefiador, y la entrada se produce por e cana del
pezoén o por lesiones superficiales del mismo. La mastitis por S. aureus en los bovi-
nos puede variar de unainfeccién subclinica, que es la prevalente, a unaforma gan-
grenosa grave. Las dos formas clinicas son de importancia econémica por las pérdi-
das que ocasionan en la produccién de leche (Gillespie y Timoney, 1981). En
investigaciones realizadas en |os Ultimos afios en cinco paises del norte de Europay
en el Japon se ha demostrado que una gran parte de los estafilococos que se aislan
de las mastitis bovinas son toxigénicos. En Europa, de 174 cepas aidadas 41,4%
producian enterotoxinas, y de estas 48,6% eran A, 5,6% B, 29,2% Cy 33,3% D, ya
sea solas 0 combinadas. En €l Japén de 1.056 cepas aisladas de vacas con mastitis
subclinicas, 34,4% resultaron toxigénicas, y de estas 31,1% eran productoras de
enterotoxina A, 54,3% C, 27% D y 10,7% B, ya sea solas o combinadas. Las ente-
rotoxinas A, C o D son los tipos predominantes en la intoxicacion estafilocicica de
muchos paises (Kato y Kume, 1980). Sin embargo, |0s tipos predominantes de ente-
rotoxina de cepas aisladas de leche parecen variar en los diferentes paises, pero
muchas veces esto podria deberse a que se ha estudiado un nimero de cepas poco
representativo.

S intermediusy S. aureus son los agentes mas comunes de infecciones de la piel
del perro, y ocasionan piodermias, impétigo, foliculitis y forunculosis. S. aureus
complica a menudo la sarna demodéctica, produciendo una celulitis de las capas
profundas de lapiel. En €l Japon, se aislaron estafil ococos enterotoxigénicos de 13%
de 115 perros domeésticos. Las cepas aisladas de los perros fueron productoras de
enterotoxinasA, Cy D que pueden ocasionar intoxicacion alimentaria en el hombre
(Kgji y Kato, 1980). En unainvestigacion realizada més recientemente en el Brasil
en perros con piodermatitis, se comprobd que 13 de 52 aislamientos de S. interme-
diusy 6 de 21 de S aureus producian enterotoxinas. Hubo seis aislamientos de la
enterotoxina C; siete delaD, y seis de la E. Cuatro cepas producian la toxina:| del
sindrome de choque téxico (Hirooka et al., 1988).

En las aves, lainfeccion estafilococica puede causar desde piodermias a septice-
mias con diferentes localizaciones (salpingitis, artritisy otras). Una enfermedad que
ocasiona apreciables pérdidas en gallinas y pavos es la sinovitis purulenta estafilo-
cocica. En Checoslovaguia, se considera a las infecciones aviares (Raska et al.,
1980), como una de las principales fuentes de la intoxicacion alimentaria estefilo-
cocica. Las cepas de estafilococos aisladas en ese pais y en otros de establecimien-
tos avicolas producen enterotoxina D. Varios investigadores han aislado S. aureus de
los conductos nasales y la piel del 100% de las aves examinadas, asi como de la
nariz'y piel del 72% de los porcinos (Genigeorgis, 1989). Estos datos indican que
los animales productores de carne y leche pueden contribuir en gran medida a la
contaminacion de la cadena alimentaria.
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La enfermedad en el hombre. El periodo de incubacidn es corto, generamente
de tres horas después de la ingestion del alimento involucrado. De acuerdo con la
cantidad de toxina ingerida y la susceptibilidad del individuo, € intervalo entre la
ingestion y los primeros sintomas puede variar de 30 minutos a 8 horas.

L os sintomas principales consisten en nausea, vémito, dolor abdomina y diarres;
algunos pacientes pueden manifestar una hipertermia baja (hasta 38 °C). En casos
mas graves se puede observar también postracion, cefalagia, temperatura anormal,
descenso de latension arterial y sangre y mucus en las heces y €l vomito. El curso
de la enfermedad suele ser benigno, y € paciente se restablece sin medicacién
algunaen 24 a 72 horas.

Hay pacientes que requieren hospitalizacion por laintensidad de los sintomas. Se
presume que son personas que han ingerido alimentos con altas dosis de enteroto-
Xina, que no estuvieron expuestos a ella anteriormente 0 que pueden estar debilita-
dos por otras causas.

Fuente deinfeccion y modo detransmision. El reservorio principal de S. aureus
es el portador humano. Una alta proporcion de personas sanas (de 30 a 35%) tienen
estafilococos en la nasofaringe y en lapiel. Cuando el portador contrae una afeccién
respiratoria, contamina los alimentos que manipula por medio de estornudo, tos o
expectoraciones. Asimismo, puede contaminar los alimentos si tiene alguna lesion
estafilococica de la piel. Pero, del mismo modo, aun cuando no estuviera enfermo,
un portador puede contaminar el alimento al manejar los diferentes ingredientes ali-
mentarios, los equipos y utensilios o € producto terminado. Segun diferentes auto-
res, la proporcién de cepas de S aureus productoras de enterotoxing, aisladas de
fuente humana, varia de 18 a 75% (Pulverer, 1983). La proporcion de cepas toxigé-
nicas, aisladas de diferentes fuentes (humanos, animalesy alimentos) es muy alta.

En las epidemias predominan las cepas de origen humano pero los animales tam-
bién son reservorios de la infeccion. La leche procedente de ubres de vacas con
infeccion estafilocdcica puede dar origen ala contaminacion de numerosos produc-
tos lacteos. Muchos brotes de intoxicacion estafilocécica se han originado por el
consumo de leche cruda (o de quesos) inadecuadamente refrigeraday procedente de
vacas cuyas ubres albergaban estafilococos. El brote mas grande que afecté por lo
menos a 500 escolares en California, en € periodo de 1977 a 1981, se debié ala
leche chocolatada (Holmberg y Blake, 1984). M as recientemente hubo otro estallido
en escolares de los Estados Unidos, en el que 850 alumnos se enfermaron después
deingerir leche chocolatada. La cantidad promedio de enterotoxinaA en lalechefue
de 144 ng (Evenson et al., 1988).

La leche de cabra resulta implicada més raramente. Un pequefio estallido se pre-
sentd en Isragl en nifios beduinos que bebieron “semna’, unaleche de cabra descre-
mada, endulzada y calentada. La leche procedia de una cabra con mastitis por S.
aureustipo B (Gross et al., 1988).

Entre diciembre de 1984 y enero de 1985, se presentaron pequefios brotesy casos
esporadicos en unalocalidad de Escocia, en donde se implicaron quesos de leche de
oveja. El examen bacteriolégico de varias muestras del queso no permitié € aisla
miento de Saphylococcus, pero se comprobd la presencia de enterotoxina A (Bone
et al., 1989). En varios paises del Mediterraneo, los estafilococos son uno de los
agentes mas importantes de la mastitis ovina. La estafilococcia ovina no solo causa
pérdidas econdmicas, sino que puede ser un problema de salud publica. La intoxi-
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cacion alimentaria es probablemente la enfermedad mas importante transmitida por
alimentos en Espafia y otros paises de la regién. El vehiculo de la intoxicacidn
podriaser el queso deleche de oveja. En Espafia, 46 de 59 aislados de S. aureus pro-
ducian enterotoxina C; dos, enterotoxina A; uno, enterotoxina D, y dos, A y C
(Gutiérrez et al., 1982). En los paises en desarrollo, donde el enfriamiento de la
leche después del ordefio deja mucho que desear, es posible que la leche y los pro-
ductos lacteos sean una fuente importante en las intoxicaciones estafilocécicas.

Segun recientes investigaciones, una alta proporcion de cepas aisladas de mastitis
estafilococicas producen la enterotoxina A, que origina muchos de los brotes
humanos.

En varias investigaciones se pudo aislar de lesiones cuténeas y de leche de vaca
el fagotipo 80/81 de S. aureus, que esté relacionado con infecciones epidémicas en
el hombre. En uno de los estudios se comprobé que €l fagotipo 80/81 producia una
mastitisintersticial en lasvacas. EI mismo fagotipo se encontro entre el personal que
atendia alos animales, lo que indica que la bacteria es intercambiable entre el hom-
brey los animales y que estos Ultimos pueden reinfectar a hombre.

Lasavesy los perrosinfectados (véase Presentacion en | os animal es) pueden tam-
bién dar origen y ser fuente de intoxicacién estafilocécica del hombre.

Un aspecto que merece especia atencidn es la aparicion de cepas resistentes a
antibidticos en animales en cuyos alimentos se incluyen antibidticos. Es motivo de
preocupacion la posible transmisién de estas cepas a hombre. En varias oportuni-
dades se han encontrado cepas resistentes en los animales (vacas, cerdos y aves) y
en las personas que | os atienden, con € mismo antibiograma. Ademés, en ocasiones
se han aislado cepas “humanas’ (tipificadas por fago) de las fosas nasales y de
lesiones de otras especies de animales domésticos.

Hay variedad de aimentos y platos culinarios que pueden ser vehiculo de la
toxina. Si las condiciones ambientales son favorables, S aureus se multiplica en el
alimento y produce enterotoxinas. Una vez elaborada la toxina no se destruye aun-
gue € alimento se someta a ebullicién durante €l tiempo usual de cocimiento. Por
tanto, puede suceder que no se encuentren estafilococos en el alimento, pero que si
se encuentre la toxina.

La intoxicacion generalmente se origina por aimentos cocidos, de contenido
basi camente proteinico, que se contaminaron durante su manejo y se dejaron atem-
peratura ambiente. La carnesrojasy de aves fueron responsables en €l 47,3% de los
estallidos en los Estados Unidos (el jamén fue el mas comin en este pais) y € 77,2%
en Inglaterra. En Espafia se incriminaron principal mente la mayonesay las comidas
con mayonesa; en Alemania, cuatro estallidos se debieron a carnes, y tres, a huevos
y productos lacteos (Genigeorgis, 1989). Durante un crucero en € Caribe, 215 de
715 pasagjeros se intoxicaron con pastel es rellenos de crema, en dos diferentes comi-
das servidas a bordo. Los restos de |os pasteles se desecharon y no pudieron inves-
tigarse, pero cepas enterotoxigénicas de S. aureus fagotipo 85/+ se aislaron de las
heces de 5 de 13 pacientes y de ninguno de los controles. Aislamientos del mismo
tipo de fago se obtuvieron de una muestra perirectal y de una lesién del antebrazo
de 2 de 7 tripulantes de la nave, que tenian a cargo la elaboracion de pasteleria
(Waterman et al., 1987).

Un factor muy importante en la causalidad de laintoxicacion es el mantenimiento
del alimento alatemperatura ambiente, o larefrigeracion inadecuada que permite la
multiplicacién de los estafilococos. La falta de higiene en € manejo de los alimen-
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tos es otro factor destacable. Con frecuencia, en |os brotes se puede rastrear lainto-
xicacion debida a un mismo plato.

Papel delosanimalesen la epidemiologia. Lagran mayoriade los brotes se deben
a cepas humanas, con menor participacion de cepas bovinas o de otros animales.

Productos de origen animal —tales como carne, jamoén, leche, queso, crema y
helados— suelen constituir un buen sustrato para la multiplicacién estafilococica.
La pasteurizacion de la leche no ofrece una garantia si hubo produccién de toxinas
con anterioridad al tratamiento cal orico, ya que estas son termorresistentes. También
se conocen brotes debidos a leche en polvo reconstituida, si bien el producto dese-
cado no contenia estafilococos o tenia muy pocos.

Diagnostico. El corto periodo de incubacién entre laingestién del alimento invo-
lucrado y la aparicion de los sintomas es el criterio clinico mas importante. La con-
firmacion de laboratorio, cuando es posible, se basa sobre todo en la demostracién
de la presencia de la enterotoxina en € aimento. Los métodos biol 6gicos (inocula-
cién de gatos con cultivos de los alimentos o de monos rhesus con el alimento o cul-
tivo) resultan caros y no siempre son fidedignos. Para sustituirlos, se tiende a utili-
zar los métodos seroldgicos, tales como la inmunodifusién, inmunofluorescencia,
inhibicion de la hemaglutinacion y Ultimamente ELISA y aglutinacién inversa
pasiva con latex (Windemann y Baumgartner, 1985; Shinagawa et al., 1990). Estas
pruebas son Utiles para la investigacion epidemiol égica, pero no en la practica dia-
ria (Benenson, 1992).

El aislamiento de cepas de estafilococos enterotoxigénicas de los alimentos 'y su
tipificacion por fagos o, de modo mas reciente, por inmunofluorescencia, tiene valor
epidemiolégico. El examen cuantitativo de estafilococos en alimentos procesados o
cocidos sirve como indicador de las condiciones higiénicas de la planta elaboradora
y de la supervisién de su personal.

Contral. Incluye los siguientes aspectos. a) educacion de amas de casa y otras
personas que manipulan alimentos, para que observen medidas apropiadas de
higiene personal; b) prohibicidon de que manipulen alimentos los individuos con abs-
Cesos U otras lesiones cuténess; ) refrigeracion a 4 °C o menos de todo alimento
para evitar la multiplicacion bacteriana y la formacion de toxinas. Los alimentos
deben ser expuestos lo menos posible a la temperatura ambiente.

El servicio de inspeccion veterinaria de lecherias debe supervisar las instalacio-
nes, el correcto funcionamiento de las unidades de enfriamiento y su uso inmedia-
tamente después del ordefio, asi como €l transporte refrigerado del alimento a las
plantas pasteurizadoras.

El servicio de inspeccion veterinaria de carnes debe ser responsable de la obser-
vacion de las reglas higiénicas antes y después del sacrificio de los animales, asi
como también en la manipulacion y elaboraccién de los productos carnicos.
También esimportante el control de las condiciones higiénicas en que se mantienen
los alimentos en los lugares de expendio.
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INTOXICACION ALIMENTARIA POR
VIBRIO PARAHAEMOLYTICUS

CIE-10 A05.3 Intoxicacién alimentaria debida a Vibrio parahaemolyticus

Etiologia. Vibrio parahaemolyticus, perteneciente a la familia Vibrionaceae, es
un bacilo curvado o recto, gram-negativo, mévil, no esporogénico. Es un haléfilo
gue se desarrolla mejor en medios con 2 a 3% de cloruro de sodio, pero puede mul-
tiplicarse aunaconcentracion de 8% de estasal. En lamayoriade |os casos las cepas
aisladas son ureasa negativas, pero también se encuentran ureasa positivas, diferen-
cia que puede servir como marcador epidemiol dgico.

Sobre la base de |os antigenos O (sométicos) y K (capsulares), se distinguen sero-
|6gi camente 20 grupos O 'y 65 serotipos K. Lamayoriade las cepas clinicas son tipi-
ficables, pero no las ambientales.

Gran parte de las cepas clinicas de V. parahaemolyticus que se cultivan sobre agar
Wagatsuma (que contiene hematies humanos) son beta-hemoliticas, mientras que las
ambientales aisladas de agua no 1o son. A este hecho se le denominé el fenébmeno o
prueba de Kanagawa. Por la diferencia en la capacidad de hemdlisis entre las cepas
clinicas y ambientales, se presumi6 que la hemalisina es un factor de virulencia.
Esta toxina se denomina hemolisina directa termoestable (TDH-thermostabl e direct
hemolysin). Sin embargo, se ha demostrado que cepas TDH negativas pueden cau-
sar enfermedad y que producen una toxina relacionada inmunol égicamente (TRH-
thermostabl e related hemolysin), con propiedades muy similares. Las dos hemolisi-
nas se codifican por dos genes diferentes. En algunas cepas se pudo encontrar ambas
hemolisinas. De 112 cepas de V. parahaemolyticus estudiadas, € 52,3% tenian €l
gen tdh solamente; €l 24,3%, el gen trhy el 11,2% tenian ambos genes (tdh y trh),
por lo que se puede afirmar que las hemolisinas TDH y TRH son factores impor-
tantes en la virulencia (Shirai et al., 1990). Por otra parte, se compararon cepas de
pacientes diarreicos productoras de TRH con cepas ambientales de V. parahae-
molyticus productoras de TRH, aisladas del agua del mar o de frutos del mar. Los
resultados demostraron que eran indistinguibles (Yoh et al., 1992).

Los pili son otro factor importante en la colonizacion del intestino y, por ende, en
la virulencia. Varios investigadores han demostrado que los pili se adhieren a epi-
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telio intestinal del conegjo y que tratando los vibrios con anticuerpos (fraccion Fab)
contralos pili se bloguea su capacidad adhesiva, |0 que no hace un suero antihemo-
lisina (Nakasone e lwanaga 1990 y 1992; Chakrabarti et al., 1991).

Distribucién geogr &fica. V. parahaemolyticus se ha aislado de agua de estuarios
y de mar, en todos los continentes. La distribucion del agente tiene marcadas dife-
rencias estacionales en |os reservorios naturales. Durante |los meses de frio, €l agente
se encuentra en los sedimentos marinos; en los de calor, en aguas litorales, pecesy
mariscos (Benenson, 1992). En pocas ocasiones se hainformado del aislamiento de
V. parahaemolyticus de aguas continentales y peces de rio o lagos. Se presume que
estas aguas tenian una ata concentracion de cloruro de sodio, [o que permitiriala
sobrevida del agente (Twedt, 1989). Los factores que determinan la abundancia de
la bacteria son, entre otros, la temperatura del agua, la salinidad y €l plancton.

Presentacién en el hombre. La intoxicacion alimentaria por este agente puede
ser en forma esporédicay en estallidos. En muchos paises y continentes se han des-
crito casos de enfermedad, pero los més afectados son el Japon, Taiwan y otras
regiones litorales de Asia.

Gran parte del conocimiento de esta enfermedad se debe a los investigadores del
Japon, donde la enfermedad se describié por primera vez en 1953. Investigaciones
sucesivas demostraron que en los meses de verano del 50 a 70% de los casos y esta-
Ilidos de intoxicacion alimentaria se debian a V. parahaemolyticus (Snydman y
Gorbach, 1991).

Es dificil estimar el nimero de los casos esporédicos que se presentan. Muchos
de los que se enferman no consultan al médico, y si acuden el diagndstico a veces
selimitaa examen clinico, sin recurrir a laboratorio. Los estallidos pueden afectar
apocas 0 varias personas. En 1978, en un estallido se enfermaron dos tercios de las
1.700 personas que participaron en una cena en Port Allen, Luisiana, Estados
Unidos. Probablemente el origen del brote fueron unos camaronesinsuficientemente
cocidos (Centers for Disease Control and Prevention, 1978). Latasade ataque delas
personas expuestas durante |os estallidos de los Estados Unidos vario de 24 a 86%,
y €l nimero de afectados, de 6 a 600. En los cuatro afios que median entre 1983 y
1986, hubo un estallido que afecté a dos personas (Snydman y Gorbach, 1991).

Otro estallido que afectd a varios cientos de personas fue en las Bahamas en 1991.
En el momento mas critico del brote atendieron 348 casos en un hospital de laisla
El estallido se atribuyé a un molusco gasterépodo (Strombus gigas), vulgarmente
Ilamado “conch”, que la poblacién consume generalmente crudo o parciamente
cocido. En 5 de 14 muestras de heces de pacientes se aid6 V. parahaemolyticus
Kanagawa positivo; también se aisld de 2 cultivos positivos de 8 examinados de un
conch. Si bien € nimero de cultivos realizados fue limitado, se piensa que V. para-
haemolyticus fue el agente causante de la enfermedad diarrei ca que afecté a més de
800 personas, en su mayoria adultas, durante todo el curso del brote.

En Columbia Britanica, Canada, se aislaron cultivos de V. parahaemolyticus tanto
de los 13 pacientes como de las 221 muestras ambientales; resultaron Kanagawa
positivos el 23y el 1,4%, respectivamente. Los casos de infeccion contraidos local-
mente fueron ureasa positivos y Kanagawa negativos; los pacientes que se infecta-
ron durante un vigje a exterior fueron ureasa negativos y Kanagawa positivos. El
8% de las muestras ambiental es fueron también ureasa positivas y Kanagawa nega-
tivas. Estos resultados sugieren que la hemolisina que se identifica mediante la
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prueba de Kanagawa no es la Unica que interviene la patogénesis de la infeccion
(Kelly y Stroh, 1989). (Véase también Etiologia en este capitul o).

En Recife, a noreste del Brasil, de 8 de 21 (38%) muestras fecales de pacientes
adultos con gastroenteritis, se aislaron cultivos gque resultaron ureasa positivos y
Kanagawa negativos (Magal haes et al ., 1991b). También en Recife, seaislo V. para-
haemolyticus de 14 de 1.100 (1,3%) muestras de heces diarreicas. Si se toman en
cuenta solamente las muestras de adultos, |a tasa de aislamiento seria de 7,1%. Se
pudo demostrar también que | os cultivos pertenecian a siete diferentes serovares del
antigeno K (Magalhaes et al., 1991a).

Presentacién en los animales. V. parahaemolyticus se aisla con frecuencia de
peces, moluscosy crustaceos en aguas de la costa, durante todo el afio en climastro-
picalesy en los meses de verano en los climas frios o templados.

Laenfermedad en el hombre. El periodo de incubacién es de 12 a 24 horas, pero
puede variar de 6 amés de 90 horas. El signo més prominente es una diarrea acuosa,
gue en algunos casos se vuelve sanguinolenta, como se observd en Bangladesh,
Estados Unidos e India. Los otros signos comunes son dolores abdominales, nausea,
vémito, cefalalgiay, aveces, fiebre y escalofrios (Twedt, 1989).

La enfermedad generalmente es leve y durade 1 a 7 dias, pero ha habido casos
mortales (Klontz, 1990). Se han presentado algunos casos extraintestinales, como
infeccion de heridas, oidos y ojos, y también se han hecho aislamientos de la san-
gre. En algunos de estos Ultimos casos hay dudas sobre si se debian a V. parahae-
molyticus o a otros Vibrios halégenos. Sautter et al. (1988) describieron el caso de
una herida del pie infectada por V. parahaemolyticus, Kanagawa negativo. Un
empleado de un hospital sufrié una abrasion superficial y una pequefia contusion en
un tobillo y a otro dia vigj6 a la costa este de los Estados Unidos. La abrasion
empez0 aulcerarsey alrededor delallcerase formé edema, eritemay el areasevol-
vi6 dolorosa. A los seis dias se extendi6 el eritema a 18 cm y aparecio una ulcera-
cién de 4 cm. Setrat6 a paciente con dicloxacilina durante 14 dias. Después de dos
dias de tratamiento la Glcera empezd a drenar un liquido serosanguinolento, del cual
seaid6 V. parahaemolyticus. El tratamiento se completo, el paciente se restablecié
y los cultivos resultaron negativos.

Generalmente no se necesita tratamiento en las intoxicaciones alimentarias por V.
parahaemolyticus, salvo la rehidratacion; el empleo de antibi6ticos debe reservarse
para casos prolongados o graves.

La enfermedad en los animales. V. parahaemolyticus causa solo una contami-
nacion o infeccién no aparente en peces, Moluscos y crustaceos.

Fuente y modo de transmision. El reservorio principal son las aguas marinas.
Los peces, moluscos y crustaceos adquieren lainfeccion del agua del mar. Cuando
el ser humano los consume crudos o insuficientemente cocidos sirven como fuente
de infeccion. Parainfectarse, el hombre necesita una carga de 10°-107 de V. para-
haemolyticus (Twedt, 1989).

L os peces recién pescados tienen una carga de V. parahaemolyticus de solo 10%/g
0 menos, y los moluscos recién cosechados, unos 1.100/g; es decir, una carga menor
de la necesaria para infectar al hombre (Twedt, 1989). Por ello se presume que la
carga mayor se debe al manejo de estos frutos del mar, que permite la multiplica-
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cion de V. parahaemolyticus en los aimentos. El tiempo de renovacion generacio-
nal de V. parahaemolyticus es muy breve (unos 12 minutos) y basta la exposicion
del aimento a la temperatura ambiente por unas horas para que la carga bacteriana
pueda producir laintoxicacion en el hombre.

Un factor muy importante en la epidemiologia de la enfermedad es la costumbre
en muchos paises de consumir los frutos del mar crudos. El Japdn figura entre los
paises que tienen més estallidos de intoxicacion alimentaria por V. parahaemolyti-
Cus porgue se consumen crudos pescados, mariscos y crustaceos. En los Estados
Unidos la fuente mas com(in de laintoxicacién es el consumo de ostras crudasy de
algunos crustaceos sin cocinar o insuficientemente cocidos.

El estado de portador es de pocos dias y no se conocen casos secundarios de
infeccién.

Papel de los animales. El papel es indirecto y la transmision es a través de los
alimentos. Los Unicos vertebrados que entran en la cadena de transmision a hom-
bre son los peces, junto con los moluscos y crustaceos.

Diagnostico. Unaenfermedad diarreicaen los meses de calor, asociada con inges-
tién de frutos de mar, debe hacer sospechar la posibilidad de intoxicacion alimenta-
ria por V. parahaemolyticus. El diagndstico de certeza es el aislamiento del agente
etioldgico y su caracterizacion.

El medio més empleado para el cultivo de las heces es el agar tiosulfato, citrato,
sales biliares-sacarosa (TCBS). La colonias en este medio toman un color verde o
azulado, con un centro verde méas obscuro. Como medio de enriquecimiento previo
se puede usar agua peptonada a 1%, con 3% de sal. Parainvestigar si es Kanagawa
positivo 0 negativo se emplea € medio de Wagatsuma.

Prevencion. Larecomendacion principal es cocer |0s mariscos, crustaceosy pes-
cados a una temperatura suficientemente alta (15 minutos a 70 °C) para destruir €l
V. parahaemolyticus, tomando en cuenta especialmente el volumen de | os frutos del
mar, para alcanzar una temperatura adecuada.

Sin embargo, la costumbre inveterada en algunos paises de consumir productos
del mar en forma cruda, dificulta mucho hacer efectiva la recomendacion de inacti-
var por calor V. parahaemolyticus en €l pescado, crustéceos y moluscos.

En un experimento realizado parainvestigar e aumento de la hemolisinaen com-
paracion con € recuento bacteriano, se llegd ala conclusion de que esa toxina apa-
rece cuando V. parahaemolyticusllegaal nivel 106/gy que sigue aumentando con la
multiplicacion del microbio. A 35 °C lleg6 atener 32 HU/g (unidades de hemolisina
por 1g) alas 24 horas, y a 25 °C, alas 48 horas. Una vez formada, la hemolisina es
muy estable. La hemolisina demostré su maxima resistenciaa calor aun pH entre
5,5y 6,5. La hemolisina de Kanagawa en homogeneizado de camarones se mostré
estable durante 17 dias, mantenido a 4 °C; entre temperaturas de 115 °C y 180 °C,
tardo entre 48,1 y 10,4 minutos para la muerte térmica comprobada en ratones
(Bradshaw et al., 1984).

Los resultados de estay otras experiencias indican que desde un principio es nece-
sario prevenir a méximo la cargade V. parahaemolyticus en los frutos del mar. Una
préctica contraindicada es el lavado de pescado u otros productos del mar con agua
contaminada de los estuarios. Se recomienda almacenarlos en € frio lo antes posible
después del cocimiento. La superficie de las mesas donde se procesan estos produc-



INTOXICACION ALIMENTARIA POR VIBRIO PARAHAEMOLYTICUS 165

tos debe ser impermeable y debe limpiarse completamente con agua dulce (sin sal),
porque puede haber contaminacidn cruzada, especialmente de alimentos salados.
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LEPRA
CIE-10 A30.9 L epra, no especificada

Sinonimia. Enfermedad de Hansen, hanseniasis.

Etiologia. Mycobacterium leprae, un bacilo polimorfo, acido-alcohol resistente
gue hasta € presente no se halogrado cultivar en medios artificiales de laboratorio
0 en cultivo de tejidos. M. leprae es dificil de distinguir de otras micobacterias no
cultivables que infectan naturalmente los animales.

El fracaso de losintentos para cultivar M. leprae in vitro constituye un gran esco-
Ilo para determinar mejor sus caracteres bioquimicos con fines de identificacion,
como también para estudios terapéuticos e inmunol 6gicos. En parte, este inconve-
niente se ha superado por €l cultivo in vivo en la almohadilla plantar del raton, en
primer lugar, y luego en armadillos de nueve bandas (Dasypus novemcinctus). Estos
ultimos sirven en el presente como modelo para la lepra lepromatosay proveen de
gran nimero de bacilos para la investigacion.

En la identificacion de M. leprae, se consideran de valor las pruebas de DOPA
(dihidroxifenilalamina) oxidasa y la extraccion con piridina. EI homogeneizado de
lepromas humanos (nédulo granulomatoso rico en M. leprae y caracteristico de la
lepra lepromatosa) oxida DOPA aindol. La extraccién con piridina elimina la pro-
piedad de acidorresistencia de M. leprae, pero no de otras micobacterias.

En los Ultimos afios, la identificacion mas precisa de M. leprae se ha realizado
sobre la base del andlisis estructural de sus acidos micdlicos, andlisis por inmuno-
difusion de sus antigenos e interaccion de los bacilos de lepra con bacteriéfagos
especificos para micobacterias (Rastogi et al., 1982).

Presentacion en el hombre. Lalepra es endémicaen 93 paises. EI 80% de todos
los casos registrados se concentra en cinco paises. Brasil, India, Indonesia,
Myanmar (Birmania) y Nigeria (Organizacion Mundial dela Salud, 1988). Las pre-
valencias més altas se encuentran en las regiones tropicales y subtropicales deAsia,
Africa, América Latinay Oceania. La lepra es muy prevalente en la India, sudeste
de Asig, Filipinas, Corea, China meridional, Papua Nueva Guinea y algunas islas
del Pacifico. El 90% de | os casos notificados en América L atina provienen de cinco
paises: Argentina, Brasil, Colombia, México y Venezuela (Brubaker, 1983). Chile
es el Ginico pais de América del Sur libre de lainfeccion. En los Estados Unidos la
mayoria de |os casos se presenta en inmigrantes. L0os casos autoctonos se originan
en Hawai, Puerto Rico, Texas y Luisiana. La prevalencia de la infeccion se rela-
cionacon el nivel socioecondmico de la poblacion. Laenfermedad ha desaparecido
précticamente de Europa, hecho que se atribuye al mejoramiento del estandar de
vida.

Hay diferencias en la prevalencia regiona o racial de la lepra tuberculoide y
lepromatosa. En |as &reas endémicas de Africa, el 90% delos casos es del tipo tuber-
culoide, y en lalndia, el 80%. Laforma lepromatosa corresponde al 30-50% de los
casos en la poblacion blancay en algunos paises asiéticos, tales como China, Corea
y Japdn, (Bechelli et al., 1972).

En los paises con programas eficientes de control se esperaba que antes del fin del
siglo la prevalencia se redujera de 60 a 80%. Un 49,1% de los casos registrados en
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el mundo ya estaban bajo e tratamiento multidroga en 1990 (Noorden, 1990). La
tasa acumulativa de cobertura con la poliquimioterapia ha llegado a 82%.
Anuamente se liberan de la enfermedad 1,4 millones de pacientes (WHO, 1993).

Presentacion en los animales. Lainfeccion natural se ha encontrado en armadi-
Ilos de nueve bandas (Dasypus novemcinctus) en Luisianay Texas, Estados Unidos,
y en México. Hasta 1983, se ha observado la infeccion en unos 100 armadillos cap-
turados en Luisiana (Meyers et al., 1983). En 1.033 armadillos examinados, de 4 a
29,6% resultaron infectados segun lalocalidad de procedencia. En la costa de Texas
en el Golfo de México, se encontraron lesiones de lepra en 4,66% de 451 armadi-
llos capturados (Smith et al., 1983). La forma de enfermedad en esos animales
corresponde a la lepra lepromatosa, idéntica a la producida por inocul acion experi-
mental de material humano. Por otra parte, la blsgueda de armadillos naturalmente
infectados, que realizaron otros investigadores en otras localidades de Luisiana,
Texasy Florida, en Estados Unidos, como en Colombiay Paraguay, dio resultados
negativos (Kirchheimer, 1979).

Actualmente lainfeccion natural de armadillos de nueve bandas es un hecho bien
establecido. Su distribucion se limita a algunos estados de los Estados Unidos y
México. En México, 1 de 96 armadillos resulté positivo por histopatologia e inocu-
lacion en laamohadilla plantar del ratén (Amezcua, et al., 1984). En un estudio rea-
lizado en armadillos encontrados muertos en las carreteras de Luisiana, 10 de 494
(2%) resultaron positivos a histopatologia y a extraccion por piridina (Job et al.,
1986a). También se comprobd la infeccién en un armadillo del Zooldgico de San
Diego, California, y en otro de los Centros para e Control y la Prevencion de
Enfermedades. Los dos procedian originariamente de Texas (Walsh et al., 1981).

Para investigar seroldgicamente la lepra en los armadillos, se adapt6 el método
ELISA usando como antigeno €l glicolipido fendlico-1 (PGL-1) (Truman et al.,
1986), que se considera particular para M. leprae (Young y Buchanan, 1983). Esta
prueba se realizé en armadillos capturados en laregion central de Luisiana antes de
gue se emplearan en €l laboratorio (1960-1964). Se encontr6 que 17 de los 182 sue-
ros (9,3%) eran seroldgicamente positivos. Esta investigacion se emprendid para
rebatir el argumento de que los armadillos en libertad pudieron haberse infectado de
armadillos en experimentacion por un descuido. Los sueros se recogieron en esa
época para unainvestigacion de leptospirosis. De 20 armadillos capturados un poco
antes de este estudio, cuatro resultaron positivos.

En otro estudio, mediante ELISA y pruebas histopatol 6gicas se examinaron 77
armadill os de una poblacion estimada en 254 + 60 animales de unazonade Luisiana
bien delimitada. Resultaron positivos 5 de los 67 (1,5%) sueros examinados por
ELISA y 1 delas 74 (1,3%) orejas sometidas a examen histopatol 6gico (Stallknecht
et al., 1987).

En Texas, en € area de la Costa del Golfo se habia demostrado la presencia de
lepra en armadillos (Smith et al., 1983). M é&s recientemente se examinaron 237 ore-
jas de armadillos de 51 distritos centrales de Texas, sin haberse encontrado ningiin
positivo al examen histopatol6gico (Clark et al., 1987). EI mismo resultado negativo
se obtuvo en 853 orgjas de armadillos muertos en las carreteras o capturados con
fines de investigacién en cinco estados sudorientales de |os Estados Unidos. El exa-
men fue microscépico e histopatol 6gico (Howerth et al., 1990). Con anterioridad se
encontrd un animal infectado en €l estado de Mississippi (Walsh et al., 1986).
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Un caso esponténeo de lepra similar a la forma limitrofe o dimorfa se describio
en un chimpancé importado de Sierra Leona a los Estados Unidos. Las caracteristi-
cas clinicas e histopatol 6gicas (con invasion de los nervios dérmicos por €l agente)
eran idénticas a la enfermedad humana. Los intentos de cultivar los bacilos fueron
negativos, como también la respuesta del chimpancé a la tuberculina y lepromina,
del mismo modo que sucede en e hombre afectado con lepra lepromatosa o
dimorfa. Igual que con M. leprae de origen humano la inoculacién experimental en
ratas del bacilo aislado no produjo enfermedad o lesiones. La Unica diferencia con
M. leprae de origen humano fueron los resultados negativos alas pruebas de DOPA-
oxidasay de piridina. Sin embargo, la prueba de oxidacion de DOPA falla a veces
en animales (armadillos) inoculados en forma experimental con M. leprae de origen
humano (Donham y Leininger, 1977). Los resultados de la inoculacion en la amo-
hadilla plantar de ratones fueron similares a los que se obtienen con M. leprae de
origen humano, es decir, multiplicacion del bacilo en seis meses a una cantidad
similar aladel M. leprae sin diseminacion del punto de inoculacion (Leininger et
al., 1978).

Otro caso de lepra adquirida de manera natural se descubrié en un primate
Cercocebus atys 0 mono mangabey “sooty” (que en una publicacion se identifica
como Cercocebus torquatus atys), capturado en Africa Occidental e importado en
1975 alos Estados Unidos (Meyers et al., 1980, 1981). El cuadro clinico y la histo-
patologiafueron similares alos del hombrey el agente etiol gico se identificé como
M. leprae de acuerdo con los siguientes criterios: invasion de los nervios del hués-
ped, propiedades de tincion, hallazgos en el microscopio electrénico, incapacidad de
crecer en medios micobacteriol gicos, actividad positiva de DOPA-oxidasa, reacti-
vidad alalepromina, patrones de infeccion en ratones y armadillos, sensibilidad a
las sulfonas, y homologia del ADN (Meyers et al., 1985). Mediante inoculacion
simulténea, por via intravenosa e intracutanea, se pudo reproducir lainfecciony la
enfermedad en otros monos Cercocebus. La aparicion tempranade signos (en 5a 14
meses), las formas clinicas variables de la enfermedad, |as deformaciones neuropé-
ticas, la bacilemiay la diseminacion a diferentes partes frias del cuerpo, hacen del
mono mangabey el modelo potencia mente mas completo para el estudio de lalepra
y esta constituye la tercer especie animal de la que se ha comunicado que puede
adquirir lepra por infeccion natural (Walsh et al., 1981; Meyers et al., 1983, 1985).

Laenfermedad en el hombre. El periodo de incubacion se mide por afiosy suele
durar de 3 a5 afios, pero puede variar de 6 meses a 10 6 més afios (Bullock, 1982).
Las formas clinicas de la lepra cubren un amplio espectro que incluye desde lesio-
nes leves y autocurables, a una enfermedad cronica progresivay destructiva. En un
polo del espectro se halla la lepra tuberculoide y en €l otro, la lepra lepromatosa.
Entre ambos se encuentran las formas intermedias.

Lalepratuberculoide se caracteriza por lesiones cutaneas y nerviosas localizadas,
muchas veces asintomaticas. Lalesion consiste basicamente en un proceso inflama-
torio granulomatoso paucibacilar, y es dificil detectar los bacilos, que con més fre-
cuencia pueden observarse en las lesiones de las terminaciones nerviosas de la piel.
Esta forma resulta de una activa destruccién de los bacilos por lainmunidad celular
no deteriorada del paciente. En cambio, la respuesta humoral es en general de titulo
bajo. La destruccion nerviosa origina una disminucién en la conduccién; la sensibi-
lidad térmica es la mas afectada y el tacto, el menos afectado. Son comunes los
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cambios tréficos y auténomos, sobre todo la Ulcera plantar y las mutilaciones en los
miembros (Toro-Gonzélez et al., 1983).

La lepralepromatosa se caracteriza por numerosas lesiones simétricas de la piel,
consistentes en méculas e infiltraciones difusas, placas y nddulos de tamafio varia-
ble (Ilepromas). Hay compromiso de las mucosas de |as vias respiratorias superiores,
delos ganglios linféticos, higado, bazo y testiculos. Los infiltrados son basicamente
histiocitarios con escasos linfocitos. La inmunidad celular estd ausente (reaccion
negativa ala lepromina) y los titulos de anticuerpos son atos. En esta forma, como
en ladimorfa, se presenta con frecuencia €l eritema nodoso leproso.

Laformaindeterminada alin no se ha definido bien desde el punto de vistaclinico,
y se considera como €l estado inicia de la enfermedad. Las primeras lesiones cuta-
neas son planas, hipocrémicas, con bordes mal definidos. Si estaformainicial no es
tratada, puede evolucionar a lepratuberculoide, dimorfa o lepromatosa. Los bacilos
son pocos y es dificil comprobar su presencia.

Por ultimo, laforma dimorfa o limitrofe se encuentra en una posicion entre las dos
polares (tuberculoide y lepromatosa), cuyas propiedades comparte; es inestable y
puede progresar ya sea en un sentido o en otro. La destruccion de los troncos nervio-
sos puede ser extensa. En los raspados de la piel lesionada se observan los bacilos.

Un grupo de estudio ha definido (WHO, 1985), sobre todo con fines practicos de
tratamiento, dos clases de la enfermedad.

a) Lepra paucibacilar: incluye las categorias descritas como indeterminada (1) y
lepra tuberculoide (T) seguin la clasificacion de Madrid, y las categorias indetermi-
nadas (1), tuberculoide polar (TT) y tuberculoide limitrofe (BT) segin la clasifica-
cion de Ridley y Jopling, sean los casos diagnosticados clinicamente o histopatol 6-
gicamente con un indice bacterioldgico <2 de acuerdo con la escala de Ridley en
todas partes”.

b) Lepra multibacilar: incluye alalepra lepromatosa (L), limitrofe (B) delacla-
sificacion de Madrid, y lepra lepromatosa (LL), limitrofe lepromatosa (BL) de la
clasificacion de Ridley y Jopling, sean los casos diagnosticados clinica o histopato-
|6gicamente, con un indice bacteriol 6gico de = 2 de acuerdo con la escala de Ridley
en cualquier lugar.”

Se estima que alrededor de 1/3 de los casos clinicos quedan discapacitados y la
mitad de estos, completamente incapacitados. Sin embargo, en la actualidad estas
proporciones estdn cambiando tanto por los programas de prevencién y control,
como por lainstauracion temprana de tratamientos eficaces.

Hay evidencias de que la infeccion puede transcurrir con cierta frecuencia en
formainaparente entre |as personas que estan en contacto con los pacientes, en espe-
cial entre familiares.

La enfermedad en los animales. La enfermedad en los armadillos (Dasypus
novemcinctus) es similar ala forma lepromatosa del hombre. La infeccidn en estos
animales se caracteriza por infiltrados de macréfagos que contienen gran nimero de
bacilos. Las lesiones de la piel varian de leves a severas. Los pequefios nervios dér-
micos estan invadidos por el agente etiologico. En los macréfagos del tejido lin-
foide, en la pulpa del bazo y en las células de Kupffer del higado se observa gran
nimeros de bacilos.

Como se sabe, M. leprae prefiere los lugares més frios del organismo humano o
del ratén. Debido a esta observacion, se comenzaron a utilizar los armadillos como
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animal es experimental es, incluso antes de haberse comprobado lainfeccién natural .
En efecto, la temperatura corporal de los armadillos de nueve bandas es de 30 a
35 °C. Lainoculacion experimental de armadillos con material de lepromas huma-
nos reproduce la enfermedad, caracterizada por la amplia diseminacion del agente,
compromiso de ganglios linfaticos, higado, bazo, pulmon, médula 6sea, meningesy
otros tegjidos, en forma mas intensa de lo que suele observarse en e hombre
(Kirchheimer et al., 1972).

La enfermedad en el chimpancé se presenté como una dermatitis crénica progre-
siva con espesamiento nodular de la piel de orejas, cejas, nariz y labios. Las lesio-
nes de la nariz, de la piel y de sus nervios abundaron en bacilos acidorresistentes
(Donham y Leininger, 1977). La clasificacion histologica a los 12 meses de
observados los signos clinicos fue de forma dimorfa o limitrofe y en una biopsia
posterior, de lepromatosa (Leininger et al., 1978).

En el caso de mono Cercocebus, la lesién inicial estaba constituida por nédul os
enlacara. Cuatro meses més tarde hubo unagran infiltracion y ulceracion delacara
y nédulos en las orgjas y los antebrazos. A 1os 16 meses desde que se observaron las
lesiones cutaneas, € animal empezd a sufrir deformidades y pardlisis de las extre-
midades. Los hallazgos histopatol égicos fueron del tipo lepromatoso subpolar o
lepromatoso intermedio, seguin la clasificacion de Ridley y Jopling. La enfermedad
fue progresiva con alteraciones neuropéticas deformantes en piesy manos. Laenfer-
medad pareciO revertirse con la administracion del tratamiento especifico.
Aparentemente, el animal adquirié la enfermedad de un paciente con lepra activa.
En las infecciones experimental es realizadas hasta ahora se haindicado que en estos
animal es puede obtenerse un espectro de diferentes formas, similares alas del hom-
bre (Walsh et al., Meyers et al., 1985).

Fuente de infeccion y modo de transmision. El hombre es € principal reservo-
rio de M. leprae. EI modo de transmision alin no se conoce bien, debido al periodo
muy extenso de incubacion. Sin embargo, se considera que la fuente principal de la
infeccion sean pacientes lepromatosos, en los cuales lainfeccidn es multibacilar, las
lesiones de la piel son muchas veces ulcerosas y gran niimero de bacilos se elimi-
nan por la nariz; asimismo, se les encuentra en bocay faringe. Por consiguiente, es
posible que la transmision se efectlie por contacto con la piel infectada, sobre todo
si hay abrasiones o heridas. En la actualidad se le otorga especial importancia ala
viaaerdgena. Las secreciones nasales de |os enfermos | epromatosos contienen apro-
ximadamente 100 millones de bacilos por cada mililitro. Ademas, M. leprae puede
sobrevivir arededor de siete dias en las secreciones desecadas. Otra posible via de
transmision es la leche materna, que contiene un gran nimero de bacilos en enfer-
mas lepromatosas (Bullock, 1991). No se descartan tampoco lavia oral y por artro-
podos hematdfagos, pero no se les asigna importancia epidemiol égica.

Hasta hace poco se creia que lalepra era unaenfermedad exclusivamente humana.
Pero en las investigaciones realizadas en |os Ultimos afios se ha demostrado que la
infeccion y la enfermedad también se presentan en forma natural en animales sil-
vestres. Si bien algunos investigadores (Kirchheimer, 1979) ponen en duda que el
agente de la infeccion anima sea idéntico al humano, en la actualidad hay un
cumulo de evidencias indicativas de que se trata del mismo agente etiolégico. Los
criterios usados (Binford et al., 1982) paraidentificar el bacilo de los animales como
M. leprae fueron los siguientes: 1) invasion selectiva de los nervios periféricos por
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los bacilos, yaque hasta ahora el Gnico Mycobacterium conocido que invade |os ner-
vios es M. leprae, 2) falta de desarrollo en los medios comunes de laboratorio para
micobacterias, 3) prueba positiva de la piridina para eliminar la acidorresistencia, 4)
prueba positiva de DOPA, 5) multiplicacion caracteristica en la almohadilla plantar
del ratdny en el armadillo, y 6) reactividad comparativa de |a |epromina preparada
con los bacilos animales y la lepromina estandar.

El origen de lainfeccion en los animales es desconocido. Algunos autores creen
que los armadillos contrajeron lainfeccién de una fuente humana, quizés de pacien-
tes multibacilares antes de la era de la sulfona. Al respecto, se sefiala que los baci-
los de la lepra pueden mantenerse viables por una semana en las secreciones nasa-
les desecadas y los armadillos estén en estrecho contacto con el suelo. La ata
prevalencia en algunas localidades indicaria asimismo que puede haber transmision
entre uno y otro armadillo, ya sea por inhalacién o contacto directo. Otra posibili-
dad eslatransmisién por leche materna, en la que se pudo detectar el agente (Walsh
et al., 1981). También se ha sugerido que la transmision entre los armadillos puede
efectuarse por la penetracion de espinas en la oregja, nariz u otra parte del organismo
(Job et al., 1986b), ya que aparentemente estos animales usan como refugio de sus
predadores lugares con plantas espinosas. Los autores encontraron espinas en las
orejas del 25,5% de 494 armadillos capturados en Luisiana, asi como en la nariz del
36,6% de ellos.

Es dificil demostrar que los armadillos sean fuente de infeccidn para el hombre,
debido al largo periodo de incubacién y a la imposibilidad de excluir una fuente
humana en un érea endémica. En Texas, un caso humano de lepra se atribuy6 a la
costumbre del paciente de capturar y consumir carne de armadillo (Freiberger y
Fudenberg, 1981). Con posterioridad, se detectaron otros 5 casos de nativos del
mismo estado con lesiones en las manos y sin un contacto conocido con pacientes
de lepra, que acostumbraban cazar y eviscerar armadillos (Lumpkin 111 et al., 1983).
Para determinar si habia una asociacion significativa entre contacto con armadillos
y lepra en humanos en Luisiana, se comparé un grupo de 19 pacientes con un grupo
de 19 personas sanas de la misma area. De |os pacientes con lepra, 4 habian tenido
contacto con armadillosy del grupo control, 5 personas; por tanto, se concluy6 que
tal asociacion no existia(Filice et al., 1977). Sin embargo, se objeto esta conclusion,
indicando que la Unica comparacion valida seria entre personas que manejan arma-
dillosy los que no han tenido contacto con ellos (Lumpkin I11 et al., 1983).

Si bien la prevalencia de la lepra en armadillos en Luisiana'y Texas sugiere que
estos animales podrian ser un reservorio de M. leprae, nada se sabe sobre la fre-
cuencia de lainfeccién en los primates no humanos y €l papel que pueden desem-
pefiar en la transmision de la enfermedad. Es muy probable que los casos de lepra
en estos animal es hayan tenido como fuente de infeccion a personas con lepralepro-
matosa.

Diagnostico. Clinicamente, unalesion cutdnea anestésica o hipoestésica hace sos-
pechar lepray mas alin si |os nervios estén engrosados. El diagndstico se confirma
por la biopsia de la lesion cutanea, que ademés permite clasificar la forma de lepra
del paciente. En pacientes con lepra lepromatosa o limitrofe lepromatosa, se puede
recurrir a extensiones tefiidas por Ziehl-Neelsen de raspados de la mucosa nasal o
de lainterfase entre los eritrocitos y leucocitos de una muestra de sangre centrifu-
gada. Las preparaciones histopatol gicas se tifien mal por Ziehl-Neelsen, de modo
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gue se recomiendalatincion de Fite-Faraco. También se utiliza el método de tincion
simplificado de la eliminacion de acidorresistencia por piridina para la diferencia-
cién del M. leprae (Convit y Pinardi, 1972). En los casos de lepra tuberculoide y
otras formas paucibacilares es dificil y a vecesimposible comprobar la presencia del
agente; de cualquier manera es recomendabl e revisar muchas secciones histol égicas
para poder detectar algunos bacilos, sobre todo en las terminaciones nerviosas.

Las pruebas cutaneas no tienen un valor diagndstico, pero sirven para el pronds-
tico. Los pacientes con lepra tuberculoide u otras formas paucibacilares presentan
una reaccion positiva ala prueba intradérmica de lepromina o de Mitsuda (con baci-
los muertos de M. leprae y lectura alos 28 dias), ya que en general su inmunidad
celular no suele estar afectada. En cambio, en la lepra lepromatosa y otras formas
multibacilares |a prueba de Mitsuda resulta negativa. La prueba de lepromina es de
valor limitado para detectar la infeccidn de contactos o de la poblacidn en general
en un area endémica (Jacobson, 1991). L as pruebas serol égicas también son de uso
limitado.

Latécnicade ELISA (Young y Buchanan, 1983) para medir anticuerpos del anti-
geno PGL-1 (antigeno glicolipido fendlico) es un gran paso adelante. El titulo dela
reaccion depende de la carga bacilar del paciente y también sirve para detectar la
infeccion en contactos de pacientes multibacilares, asi como en algunas personas de
é&reas endémicas (Jacobson, 1991). En Malawi, Africa, donde la mayoria de los
casos son paucibacilares, la prueba no resulto suficientemente sensible (amenos que
se sacrificara su especificidad), pero si sirvio para detectar una alta proporcién de
pacientes multibacilares (Burgess et al., 1988). Una variacion de esta prueba es €l
uso como antigeno del epitope disacarido sintético del PGL-1 (Brett et al., 1986).

Control. El control se basa en la deteccion temprana de casos y su tratamiento
quimioterapéutico. Ante los multiples casos comprobados de resistencia a la dap-
sona, en laactualidad se recomienda combinar este medicamento con rifampicinaen
lalepra paucibacilar y estos dos con clofacimina en lalepra multibacilar. La rifam-
picinatiene un répido efecto bactericiday suprime lainfecciosidad de |los pacientes
en 1 a2 semanas. Para acanzar €l objetivo de eliminar la lepra, todos |os enfermos
deben recibir poliquimioterapia. Con este tratamiento se logrd reducir la prevalen-
cia genera de 5,4 millones en 1986 a 3,7 millones en 1990. En 1992 se iniciaron
ensayos a gran escala de un nuevo tratamiento oral que combina dos antibiéticos, la
rifampicinay €l ofloxacino. El ofloxacino inhibe una enzima que controla laforma
en que el ADN se enrollaen €l interior de la bacteria. Se espera que con esta com-
binacion se podré curar la lepraen el curso de un mes. Si los ensayos tienen éxito,
todos los enfermos deberan tener acceso al medicamento (OMS, 1992). El aida
miento del paciente en leprosarios no es necesario, ya que la medicacién resulta efi-
caz para suprimir lainfecciosidad del paciente e interrumpir de tal maneralatrans-
mision de la infeccion.
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LEPTOSPIROSIS

CIE-10 A27.0 Leptospirosisicterohemorrégica,
A27.8 Otrasformas de leptospirosis

Sinonimia. Enfermedad de Weil, enfermedad de los porqueros, fiebre de los arro-
zales, fiebre de los cafiaverales y otros nombres locales; enfermedad de Stuttgart
(perros).

Etiologia. Las leptospiras son bacterias helicoidales, con extremos libres que ter-
minan en forma de ganchos; son mdviles, aerobios, cultivables, y de unos 6 a 20
micras de largo por 0,1 micras de didmetro. Se pueden visualizar por microscopia
de campo oscuro; pueden atravesar filtros que retienen a otras bacterias. Se recono-
cen dos especies, Leptospira interrogans y L. biflexa. La primera es patégena para
el hombre y paralos animales, mientras L. biflexa es de vida libre, se encuentra en
aguas superficiales y raramente esta asociada a infecciones en los mamiferos.

La especie que interesa como agente zoonGtico es L. interrogans, que contiene
més de 200 variantes serolégicas, denominadas serovares, y que constituyen el
taxon bésico. A su vez, los serovares estan agrupados por conveniencia en 23 sero-
grupos (que no es un taxon reconocido), sobre la base de los componentes agluti-
nogénicos predominantes que comparten (Faine, 1982; Alexander, 1991). Por medio
del uso de patrones de restriccion de genesARN ribosomal se esta tratando de carac-
terizar los serovares de L. interrogans, para sentar las bases de unatipificacién mole-
cular (Perolat et al., 1990).

Distribucion geogréfica. Mundial. Hay serovares universales, como por gjemplo
L. interrogans serovar icterohaemorrhagiae y serovar canicola; y serovares que se
presentan solo en ciertas regiones. Cada region se caracteriza por los serotipos que
contiene, determinados por su ecologia. La leptospirosis tiene una alta prevalencia
en los paises tropicales donde hay grandes precipitaciones pluviaesy el suelo es
neutro o alcalino.

Presentacién en el hombre. Variaen diferentes partes del mundo. Puede darse en
forma esporadica o en brotes epidémicos. En general, los brotes se producen por
exposicién a aguas contaminadas con orina de animales infectados. Varios grupos
ocupacionales estan especialmente expuestos, tales como |os trabajadores de arro-
zales, cafiaverales, minas, alcantarillados y mataderos, cuidadores de animales,
médicos veterinarios y militares.

Presentacién en los animales. La infeccién es comin en roedores y en otros
mamiferos silvestres y domésticos. En el mundo, la infeccion se presenta en apro-
ximadamente 160 especies de mamiferos (Alexander, 1991). Cada serovar tiene su
0 sus huéspedes animales predilectos, pero cada especie animal puede ser huésped
de uno o més serovares. Asi, por gemplo, el serovar pomona tiene como huéspedes
principales al cerdo y a bovino, pero puedeinfectar en formamas transitoriaaotros
huéspedes animales. El reservorio principal de canicola es el perro, pero en ocasio-
nes se le puede encontrar en zorros, cerdos y bovinos.

La enfermedad en el hombre. El hombre es susceptible a un gran nimero de
serovares. El periodo de incubacion de la enfermedad dura de 1 a 2 semanas, aun-
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gue se conocen casos con incubacion de solo 2 dias y de maés de 3 semanas. La
enfermedad se caracteriza por dos fases, la bacteriémica, que durade 7 a 10 dias y
laleptospirdrica, que dura de una semana a algunos meses. Las manifestaciones cli-
nicas son variables y con diferentes grados de severidad. Ademas, numerosos casos
de infeccion transcurren en forma inaparente, subclinica. En general, se distinguen
dos tipos clinicos: € ictérico y el anictérico. El tipo ictérico o hepatonefritico grave
(enfermedad de Weil) es mucho menos frecuente que el anictérico. Algunos autores
estiman que esta forma sucede aproximadamente en 10% de los casos. Muchas
veces se relaciona con la infeccion por icterohaemorrhagiae, pero este no es el
Unico serovar que la puede producir. Por otra parte, numerosas infecciones por icte-
rohaemorrhagiae transcurren en forma anictérica. En la forma clasica de la enfer-
medad de Weil, los sintomas se instalan bruscamente con fiebre, dolor de cabeza,
mialgias, conjuntivitis, nduseas, vomitos, diarreas y constipacién. La postracion
puede ser marcada. Son comunes las petequias en la piel, las hemorragias en €l apa-
rato gastrointestinal y la proteinuria. Cuando desaparecen las leptospiras de la cir-
culacion sanguineay lafiebre decling, se encuentra hepatomegalia e ictericia, insu-
ficienciarena con marcada oliguria o anuria, azotemiay desequilibrio el ectralitico.
Si el paciente evoluciona hacia la curacién, la diuresis se restablece y disminuye la
ictericia. La convalecencia dura uno o dos meses, durante |os cuales pueden reapa-
recer por unos dias lafiebre, cefalagia, mialgiasy malestar general.

En los casos anictéricos la sintomatologia es mas leve. Durante la leptospiremia
(primera semana de laenfermedad) se observafiebre, mialgias (especialmente en las
pantorrillas), conjuntivitis, rigidez de la nuca, nduseas y a veces vomitos. Muchas
veces, la enfermedad se asemeja a la influenza. La forma anictérica es de curso
benigno y los pacientes se recuperan en cerca de un mes. La leptospiruria puede
continuar por una semana o varios meses después de la desaparicion de los sintomas
clinicos.

El tratamiento se debe iniciar tempranamente para evitar las lesiones en los teji-
dos. La penicilina G y la amoxicilina fueron eficaces incluso a la semana del
comienzo de la enfermedad (Benenson, 1992).

La enfermedad en los animales

BOVINOS. Se han aislado de bovinos por |0 menos 13 serovares. En las Américas
los serovares predominantes en bovinos son pomona, hardjo y grippotyphosa; a
veces se encuentran infecciones por canicola e icterohaemorrhagiae, como también
por otros serovares. Los serovares pomona y hardjo son universales. L os brotes por
este Ultimo se han comprobado cada vez con mas frecuencia, a mejorarse los méto-
dos de laboratorio de diagnéstico. En los Gltimos afios, se estan aislando también
con més frecuencia serovares del grupo Hebdomadis. Es dificil interpretar laimpor-
tanciadelainfeccion causada por algunos serovares. Tal esel caso del serotipo paid-
jan (serogrupo Bataviae), aislado de rifiones de bovinos obtenidos en un matadero
delaArgenting, y del serotipo galtoni (serogrupo Canicola), aislado en Argentinay
Colombia (Szyfres et al., 1967; Tedesco et al., 1969). No se conocen brotes por
estos serotipos en la Argentina hasta hoy en dia.

Lainfeccion puede provocar una enfermedad de curso agudo, subagudo o perma-
necer clinicamente inaparente. La enfermedad se manifiesta por unafiebrede 4 a5
dias, anorexia, conjuntivitis y diarrea. La leptospiremia empieza a desaparecer
cuando se forman los anticuerpos, y las leptospiras desaparecen del todo de la
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corriente sanguinea en aproximadamente una semana, gracias alainmunidad humo-
ral. Las leptospiras sobrevivientes se alojan después en los tibulos convolutos del
rifién y lainfeccién pasa a una fase crénica. Laleptospiruria elimina a medio exte-
rior enormes cantidades de leptospiras, especialmente en los primeros meses de
infeccion; después disminuye o cesa del todo. La leptospiruria por hardjo es mucho
mas prolongada que por pomona. El serovar hardjo (serogrupo Sejroe) en bovinos
se caracteriza por dos sindromes: a) agalactia, 0 unareduccion importante de la pro-
duccion lacteay b) abortos o paricién de terneros débiles que mueren a poco tiempo
de nacer. En las infecciones por hardjo, pero no por pomona, se encontré que las
leptospiras pueden residir en |os érganos genitales (Utero y oviductos), tanto en hem-
bras prefiadas como no prefiadas (Ellis y Thiermann, 1986). Estos investigadores
sefialan que la infeccion de los 6rganos genitales indica que existe la posibilidad de
transmision venérea (Prescott, 1991). L. hardjo se subdivide en dos genotipos:
hardjo hardjo-bovis y hardjo hardjo-prgjitno. El primer genotipo es el més preva-
lente en los Estados Unidos.

Lainfertilidad puede ser una secuela de lainfeccién. En los casos graves hay icte-
ricia. Sin embargo, |os sintomas mas notorios son el aborto y lahemoglobinuria, que
se presentan en cierta proporcion de los animales. Los abortos suelen producirse de
1 a 3 semanas después del comienzo de la enfermedad. La retencion de envolturas
sucede hasta en 20% de los animales que abortan.

Son susceptibles los bovinos de todas las edades. El curso de la enfermedad es
més severo en los terneros, en los cuales se observa detencion en el desarrollo y una
tasa de mortalidad variable.

Las epizootias que se difunden rapidamente se caracterizan por una ata tasa de
morbilidad. Es posible que € pasagje répido de las leptospiras de un animal a otro
exatelavirulencia de estas. En epizootias de curso lento la tasa de infeccion inapa-
rente varia de un rebafio a otro.

Paralaleptospirosis aguda se recomienda el tratamiento con penicilina G o tetra-
ciclina a dosis atas. Puede emplearse también dihidroestreptomicina (12,5 mg/kg,
dos veces al dia), pero debido a su toxicidad potencial habria que suspenderla alos
tres dias. Otro tratamiento propuesto es ampicilina sddica por via intramuscular
(20 mg/kg, dos veces a dia). En la enfermedad crénica por pomona, se ha demos-
trado repetidas veces que una sola inyeccion intramuscular de 25 mg/kg de dihidro-
estreptomicina permite eliminar lainfeccidn de los rifiones de la mayor parte de los
animales tratados. Este tratamiento, sin embargo, fracasa en lainfeccidn por hardjo,
aungue aparentemente el nimero de leptospiras queda reducido (Ellis et al., 1985).

PORCINOS. Los serovares que con més frecuencia se aislan de cerdos en las
Américasy en el mundo son pomona, tarassovi, grippotyphosa, canicola e ictero-
haemorrhagiae, asi como bratislava y muenchen del serogrupo australis.

El cerdo es un reservorio muy importante de pomona, con una leptospiruria abun-
dante y prolongada. En su forma clinica la infeccién varia de una piara a otra. En
algunos casos la infeccidn transcurre en forma subclinica, aungue se pueden obser-
var animales con reacciones febriles por unos pocos dias; en otros, lainfeccion pro-
duce sintomas tales como abortos y la paricion de lechones débiles. También se ha
observado detencion en el desarrollo deloslechones, ictericia, hemoglobinuria, con-
vulsiones y trastornos gastrointestinales. En ocasiones se puede encontrar meningi-
tisy sintomatologia nerviosa. El aborto suele producirse entre los 15 a 30 dias des-
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pués de lainfeccion. Los principales serovares causantes de abortos o nacimientos
de lechones muertos son pomona, tarassovi y canicola. La infeccién durante el
ultimo tercio de la prefiez es el factor mas critico para que lainterrupcion de la ges-
tacion se produzca. Las leptospiras de |0s serovares bratislava y muenchen, ademés
de localizarse en los rifiones, se refugian en los érganos genitales de los porcinos, a
semejanza de hardjo en los bovinos.

En lasinfecciones crénicas por pomona se recomienda, como en |os bovinos, una
solainyeccién de dihidroestreptomicina por viaintramuscular, a dosis de 25 mg/kg
de peso.

EQUINOS. Serolégicamente el caballo reacciona a muchos serotipos prevalentes en
el medio ambiente. En los Estados Unidos de América se aislé pomona y en la
Argentina, €l serotipo hardjo. En Europa, ademas de pomona, se ha aislado ictero-
haemorrhagiae, sgjroe y canicola. La mayoria de las infecciones son inaparentes.
En la fase aguda de la enfermedad puede haber fotofobia, lagrimeo, edema de la
conjuntiva ocular, miosis eiritis. En lafase crénica, se pueden observar adherencias
anteriores'y posteriores, cuerpo vitreo turbio, formacion de cataratas, uveitisy otras
anormalidades oftalmoldgicas (Sillerud et al., 1987). Ocasionalmente puede haber
abortos en yeguas infectadas (Bernard et al., 1993)

Mediante la inoculacion de leptospiras inactivadas de varios serovares se puede
reproducir la opacidad corneal, que frecuentemente se observa como una secuela de
lafase aguda. Se demostré ademas unarelacion antigénicaentre L. interrogans, cris-
talino y coérnea (Parma et al., 1986). Muchas veces se reconoce la secuela de la
enfermedad —la oftalmia periddica— y no la fase aguda, febril. La oftalmia perio-
dica se instala después de un periodo latente, a veces de varios meses, al desapare-
cer lafase febril. Se han podido detectar leptospiras en las lesiones de los ojos de
los animales afectados, como también una alta concentracion de anticuerpos en €l
humor acuoso. Sin embargo, conviene tener en cuenta que la leptospirosis no es la
Unica causa de la oftalmia periddica. Cien caballos del valle del Rio Minesota,
Estados Unidos, se examinaron oftalmol6gicamente y por serologia. Se encontrd
una asociacion estadisticamente significativa entre uveitis y la serologia positiva
para pomona. No todos |os equinos seropositivos estaban afectados de uveitis, posi-
blemente debido a diferentes dosis de exposicidn, cepas de diferente virulencia o
diferentes rutas de infeccién (Sillerud et al., 1987). En Europa se han descrito casos
graves de leptospirosis con sindromes hepatonefriticos y cardiovasculares.

OVINOS Y CAPRINOS. Las epizootias en estas especies no son muy frecuentes. En
diferentes paises se aidaron diferentes serovares, que parecen proceder de otras
especies animales del mismo ambiente (Faine, 1982). En Austrdlia y Nueva
Zelandia se han aislado hardjo, en los Estados Unidos y Nueva Zelandia pomona,
en Isragl grippotyphosay en laArgentina ballum. En Australia occidental se encon-
traron ovinos con una leptospiruria persistente por €l serovar hardjo, que no tuvie-
ron contacto con bovinos que estaban infectados por € mismo serovar (Cousins et
al., 1989). Los autores concluyeron que €l ovino podria ser otro huésped de mante-
nimiento de hardjo, ademéas del bovino.

Como en otras especies de rumiantes, la enfermedad se caracteriza por fiebre,
anorexia y en agunos animales por ictericia, hemoglobinuria, anemia, abortos,
nacimientos de animales muertos o débiles e infertilidad. La virulencia del serovar
infectante y el estado del animal determinan la gravedad del cuadro clinico.
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Figura 11. Leptospirosis. Ciclo sinantrépico de transmision.
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PERROS Y GATOS. L0s serovares predominantes en todo el mundo en el perro son
canicola e icterohaemorrhagiae. Ademas de estos serovares, en AméricalLatinay el
Caribe se han aislado pyrogenes, paidjan y tarassovi y en los Estados Unidos,
ballum, grippotyphosa, pomona y bratislava (Nielsen et al., 1991). Los serovares
gue predominan en Europa son similares. Lainfeccion puede variar desde unaforma
asintomatica a cuadros clinicos graves. Laforma més grave es la hemorrégica, que
seinstala repentinamente con fiebre por 3 a4 dias, seguida por rigidez y mialgiasen
los miembros posteriores, y hemorragias en la cavidad bucal con tendencia a la
necrosisy faringitis. En una etapa posterior puede haber gastroenteritis hemorragica
y nefritis aguda. Tanto en lainfeccidn por canicola como por icterohaemorrhagiae
puede haber ictericia, sobre todo en la infeccion por este Gltimo serovar. La letali-
dad se estima en cerca de un 10%.

En los gatos la enfermedad se presenta raramente.

ANIMALES SILVESTRES. Muchos animales silvestres, entre ellos |os roedores, estan
perfectamente adaptados a las leptospiras y no manifiestan sintomas o lesiones.

Fuente de infeccion y modo de transmision (figura 11). Después de la primera
semana de leptospiremia, las leptospiras se eliminan del organismo animal por via
urinaria, y contaminan € medio ambiente. Los reservorios mas perfectos de la
infeccion son aquellos animales que tienen una leptospiruria prolongada y general-
mente no sufren ellos mismos laenfermedad. Tal es el caso, por giemplo, delasratas
gue albergan icterohaemorrhagiae y que rara vez tienen lesiones. La infeccion del
hombre y de los animales se produce por via directa o indirecta, a través de abra-
siones en la piel y de las mucosas bucal, nasal y conjuntival. La via mas comin es
laindirecta, através de aguas, suelo y alimentos contaminados por orina de anima-
les infectados. En Gran Bretafia hubo un caso de transmision inusual, donde un
muchacho de 11 afios adquirio lainfeccion por una mordedura de rata (Luzzi et al.,
1987).
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L as personas que trabajan con ganado estan muchas veces expuestas a la orina de
los animales, ya sea de modo directo o por aerosol, que puede contaminar sus con-
juntivas, mucosa nasal o abrasiones en las partes descubiertas de la piel. También
pueden infectarse en formaindirecta, al caminar descalzos en lugares donde | os ani-
mal es han orinado. En muchos paises, |os animal es domésticos, sobre todo cerdosy
bovinos, constituyen importantes reservorios de leptospiras y una fuente frecuente
de infeccion para el hombre.

L os trabajadores de arrozal es estan expuestos a agua contaminada por laorinade
roedores que infestan los campos. Entre los trabajadores agricolas, 10s que recogen
la cafia de azlcar constituyen otro grupo de alto riesgo. Los ratones de campo que
anidan sobre vegetales son una fuente de infeccion para los trabajadores que reco-
gen diferentes cosechas, especialmente en las primeras horas de la mafiana cuando
las manos de estos entran en contacto con el rocio mezclado con la orina

Entre los animales de compafiia, € perro es una fuente comin de infeccién para
el hombre por los serovares canicola e icterohaemorrhagiae.

L as regiones tropical es son areas endémicas de |eptospirosis y las tasas mas atas
de casos corresponden alas zonas donde | as precipitaciones son més abundantes. El
mayor nimero de casos se presenta en la estacion de lluvias. Brotes epidémicos se
presentan por cambios ambientales, tales como inundaciones que causan la migra-
cién de roedores hacia las ciudades. Un ejemplo ilustrativo lo constituyen las epi-
demias que hubo en la ciudad de Recife, Pernambuco, Brasil, en 1966 y 1970, con
181 y 102 casos, respectivamente. El serovar predominante fue icterohaemorrha-
giae. Lahumedad, |atemperatura elevaday la abundancia de ratas fueron | os facto-
res principales en desencadenar tanto estos como otros brotes en |as regiones tropi-
cales. Pequerios brotes epidémicos se originan también por actividades recreativas,
tales como la natacion o lainmersion en arroyos o lagunas contaminados por orina
de animales infectados, domésticos o roedores. En una region ganadera (cerdos y
bovinos) de Cuba hubo un brote reciente, donde se diagnosticaron 21 casos
en bafiistas en €l rio Clavellinay la presa Maniadero. Predominaron |os serogrupos
pomona y australis; de este Ultimo grupo se obtuvieron dos aisamientos del
aguadel rio (Suarez Hernandez et al., 1989). Brotes epidémicos de varios serovares
se han producido en soldados que vadearon arroyos o0 acamparon en |os bancos de
rios, durante maniobras en la selva. Tales epidemias han sucedido en Malasia y
Panamé; en estos casos, la fuente de infeccion fue la orina de animales silvestres
infectados.

Los animales, huéspedes principales o secundarios, contraen lainfeccién de una
manera similar. La densidad de la poblacion de los huéspedes y |as condiciones del
medio ambiente en que viven desempefian un papel importante. En los establ eci-
mientos ganaderos la infeccién suele ser introducida por animales portadores con
leptospiruria y, a veces, por anegamiento del campo con agua contaminada de un
establecimiento vecino.

Las leptospiras patdgenas (L. interrogans) no se multiplican fuera del organismo
animal. Por consiguiente, para que se constituya un foco de leptospirosis es necesa-
rio que, ademas de animales portadores, existan condiciones ambientales favorables
parala supervivencia del agente causal en el medio exterior. Las leptospiras requie-
ren un alto grado de humedad ambiental, un pH neutro o ligeramente alcalino y tem-
peraturas adecuadas. Terrenos bajos, anegadizos, receptacul os naturales o artificia-
les de agua dulce (lagunas, arroyos, embalses y otros) son favorables a su
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supervivencia, en tanto que €l agua salina les resulta deletérea. La composicion del
suelo, tanto en € aspecto fisicoquimico como biolégico (poblacion microbiana),
también influye para alargar 0 abreviar su vida en el medio ambiente. La tempera-
turareinante en | os paises tropicales es un factor muy favorable paralas |eptospiras,
pero esto no excluye que casos de |leptospiras se presenten en climas frios, aunque
con menos frecuencia.

Papel delosanimales en la epidemiologia. El papel de los animales silvestres o
domeésticos es esencia para € mantenimiento de las leptospiras patdgenas en la
naturaleza. La transmision de la infeccién de los animales al hombre, se produce
directa o indirectamente.

Latransmision interhumana es excepcional. EI hombre es un huésped accidental,
y solo en condiciones muy especiales puede contribuir a mantener un brote epidé-
mico. Tal fue el caso de una epidemia descrita en la selva del noreste de Hanoi,
Vietnam. El brote fue en soldados dedicados a talado de &rboles 'y a su transporte
por bufalos a través de un area pantanosa. El 12% de los 66 soldados convalecien-
testenian leptospiruria. En cambio, en los bufalos y roedores silvestres de laregion,
latasa de infeccion fue insignificante. El pH del agua superficial eraneutro, los sol-
dados trabajaban descalzos y la orina de ellos, cuya dieta era vegetariana, tenia un
pH con oscilaciones, arededor de 7. En agunos de los soldados |aleptospiruria per-
Sistié por mas de seis meses (Spinu et al., 1963).

Un caso de transmisién por la leche materna se describid en los Estados Unidos
(Songer y Thiermann, 1988). Una médica veterinaria sigui6 lactando después de que
se infectd con el serovar hardjo a practicar la necropsia de una vaca. A los 21 dias
de que aparecieron los signos clinicos en la madre, €l nifio se enfermd y presentd
fiebre, anorexia, irritabilidad y letargia. El serovar hardjo se pudo aislar de la orina
y €l nifio se recuper6 con €l tratamiento antibidtico.

También se han descrito varios casos de infeccion congénita (Faine, 1991).

Diagnéstico. En el hombre, durante la primera semana de la enfermedad, se
puede aislar el agente etiol dgico de la sangre; después se aislade la orina, ya sea por
cultivo directo o por inoculacion en hdmsters jévenes. Para €l examen serolégico es
necesario extraer muestras repetidas de sangre. En la primera semana el paciente
aln no tiene anticuerpos; estos aparecen alos 6 6 7 diasy acanzan €l nivel maximo
alatercera o cuarta semana. Si la primera muestra es negativa o de un titulo bajo y
la segunda acusa un aumento apreciable del titulo de anticuerpos (de cuatro veces o
mas), se puede inferir que se trata de leptospirosis.

En los animales se emplean los mismos procedimientos de diagndstico que en el
hombre. Para € examen bacteriol égico se puede usar sangre y orina, segin el pe-
riodo de la enfermedad. Si se practica una necropsia (de un animal sacrificado o
muerto), se debe hacer cultivo del rifién. El examen de varias muestras de tejido de
un mismo individuo no es siempre fécil de realizar en la préctica veterinaria, pero
en animales domésticos no interesa tanto el diagnéstico individual como € del
rebafio. El hallazgo de titulos altos de anticuerpos en varios animales del rebafio y
una sintomatologia clinica compatible con leptospirosis indican una infeccion
reciente.

L os titulos bajos pueden significar anticuerpos residual es de unainfeccién pasada
0 anticuerpos de reciente formacion que ain no han tenido tiempo de alcanzar un
nivel alto.
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La prueba serolégica de referencia y la més usada, tanto para e hombre como
paralos animales, eslade aglutinacion microscépica. En larealizacion de la prueba
se deben incluir serovares representativos de los diferentes serogrupos y especial-
mente |os que se presentan en la region. Es necesario tener en cuenta que las reac-
ciones cruzadas se producen no solo entre diferentes serovares del mismo sero-
grupo, sino que a principio de la infeccion (2-3 semanas) también se dan entre
serovares de diferentes serogrupos, y puede predominar €l titulo de un serovar hete-
rélogo. Con el transcurso del tiempo se hace mas alta la reaccion al serovar homo-
logo. Las reacciones cruzadas son mucho més frecuentes en el hombre que en los
animales.

Como prueba preliminar o eliminatoria para el hombre y los animales, se puede
usar la prueba en placa con antigenos inactivados, que esrapiday fécil deredizar. En
particular, esta pruebaes muy Util parael diagnéstico de la enfermedad de un rebafio.

Como prueba genero-especifica se ha empleado la de aglutinacion en placa, sir-
viéndose como antigeno de una cepa patoc de leptospiras saprdfita (L. biflexa) para
determinar si €l paciente sufre de leptospirosis (Mazzonelli et al., 1974). La reac-
cién a esta prueba es marcada en el periodo agudo de la leptospirosis y luego se
negativiza rapidamente (Faine, 1982). Entre |as pruebas mas recientes, son de inte-
rés la de inmunofluorescenciaindirectay la ELISA. Con ambas se pueden determi-
nar las clases de inmunoglobulinas (IgM o 1gG), usando los reactivos correspon-
dientes. La IgM aparece después de la primera semana de la enfermedad y la IgG,
después de varias semanas. En algunos casos humanos no se pueden detectar los
anticuerpos IgG, y aln se desconoce la causa de este hecho.

Paralainfeccion por hardjo se realiz6 una evaluacion para comparar la prueba de
ELISA con la de aglutinacion microscopica (PAM). Se encontrd que por laPAM se
puede obtener una reaccién positiva 10 dias después de haber infectado experimen-
talmente a animal, mientras que con ELISA es hasta los 25 dias. Por otra parte,
hubo una concordancia de 90% entre ambas pruebas. En menos del 1% hubo reac-
ciones cruzadas con sueros de animales inoculados con otros serotipos (Bercovich
et al., 1990).

El serovar hardjo se subdivide en subserovares o genotipos. hardjo genotipo
hardjo-bovis y hardjo genotipo prajitno. LeFebvre (1987) desarroll6 una sonda
ADN para € genotipo hardjo-bovis. Se realiz6 una comparacion de tres métodos
para detectar hardjo tipo hardjo-bovis: por hibridacion del &cido nucleico, 60 de las
75 muestras de orina de vacas expuestas experimental mente resultaron positivas; por
inmunofluorescencia, 24 muestras; y por cultivo, solo 13. Se demostré que la sonda
ADN era mucho més sensible para detectar € genotipo hardjo-bovis que las otras
técnicas (Bolin et al., 1989a).

Una prueba genérica muy sensible es la reaccion en cadena de polimerasa (PCR)
gue puede detectar |eptospiras cuando hay solo 10 de ellas (Mérien et al., 1992).

Control. En el hombre las medidas de control incluyen: a) higiene persona; b)
uso de ropa protectora para las tareas rurales; c) drengje de terrenos bajos cuando
seaposible; d) construcciones a prueba de roedores; €) proteccion de aimentosy eli-
minacion correcta de desperdicios; f) control de la infeccidn en animales domésti-
cos; g) evitar la natacion en arroyos u otros cursos de agua dulce que pueden estar
contaminados, y h) quimioprofilaxis en grupos ocupacionales expuestos (cosecha-
dores de cafia de azlicar, arrozales o soldados).
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Lainmunizacion humana no se ha aplicado ampliamente, pero se ha utilizado con
resultados promisorios en Itaia, Poloniay la URSS. Sin embargo, debido a efectos
secundarios, sobre todo alérgicos, no se difundid su uso. Por otra parte, se estarea
lizando la evaluacién de una vacuna elaborada en un medio quimicamente definido
libre de proteinas (Shenberg y Torten, 1973). En China se esté aplicando una vacuna
similar en amplia escala.

El uso de antibiéticos como profilaxis y tratamiento de la leptospirosis humana
dio resultados contradictorios. En una investigacion (Takafuji et al., 1984) se
demostré que la doxiciclina es eficaz en la quimioprofilaxis y es probable que tam-
bién lo sea en € tratamiento. Debido a que la leptospirosis producia muchos casos
de enfermedad en los soldados americanos que se entrenaban en Panamd, se
emprendi6 un ensayo de campo doble ciego para determinar la eficacia de la doxi-
ciclinaen laprevencion de lainfeccion. Se dividieron al azar 940 soldados volunta-
rios en dos grupos. A un grupo se le suministré por via oral 200 mg de doxiciclina
semanalmente, durante tres semanas, y a otro grupo un placebo. Después de per-
manecer en la selva durante tres semanas, se diagnosticaron 20 casos de leptospiro-
sis en € grupo placebo (tasa de atague 4,2%) y solo un caso en el grupo de doxici-
clina (tasa de ataque 0,2%); es decir una eficacia de 95% (Takafuji et al., 1984). Se
sugiere (Sanford, 1984) que laquimioprofilaxis sejustificariaen areas dondelainci-
dencia es de 5% o mayor. La mecanizacion de las tareas rurales ha resultado en la
disminucion de brotes, por giemplo, entre los trabajadores de arrozales.

En cuanto a los animales domeésticos, la vacunacién de cerdos, bovinos y perros
es eficaz paraprevenir la enfermedad, pero no protege por completo contra lainfec-
cion. Los animales vacunados pueden infectarse sin mostrar sintomas clinicos, y
pueden tener leptospiruria, aunque en menor grado y por menos tiempo que | os ani-
males no vacunados. Se conocen algunos casos humanos de leptospirosis contraida
de perros vacunados. Existen bacterinas para la proteccion de bovinos contra los
serovares pomona, hardjo y grippotyphosa; contra pomona para cerdos y contra
canicola e icterohaemorrhagiae para perros. La inmunidad es predominantemente
serovar-especifica, y es necesario conocer € serovar 0 serovares que actlian en un
foco para poder inmunizar en forma correcta los animales. Las hembras deben ser
vacunadas antes del periodo de la reproduccidn para protegerlas durante la prefiez.
Los animales jévenes se pueden inmunizar a partir de los 3 6 4 meses de edad. Con
las bacterinas en uso, se necesita una revacunacion anual. Para rebafios que introdu-
cen animales externos se aconseja repetir la vacunacion cada seis meses
(Thiermann, 1984). Una medida eficaz es combinar la vacunacion con tratamiento
antibidtico (Thiermann, 1984).

La vacunacion contra hardjo no es muy satisfactoria, ni siquiera al usar el geno-
tipo prevalente hardjo-bovis en las vacunas mixtas (Bolin et al., 1989b) o en las
vacunas monovalentes con ese genotipo (Bolin et al., 1991).

Se ha demostrado que la vacunacion con bacterinas estimulaa principio la produc-
cion de anticuerpos IgM, que desaparecen después de algunos meses paradar lugar a
los IgG. La vacunacion no interfiere mayormente con e diagndstico por la pronta
desaparicion de los anticuerpos IgM, que actlian en la aglutinacion. Los anticuerpos
protectores son los IgG, que se ponen en evidencia mediante ensayos de seroprotec-
cién en hamsters o por la prueba de inhibicién del desarrollo en medios de cultivo.

Se ha obtenido una vacuna con la membrana externa de las leptospiras que ha
dado resultados muy promisorios en los ensayos de laboratorio, a conferir resisten-
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cia no solo contra la enfermedad sino también contra el establecimiento de leptos-
piruria. Laquimioterapia es promisoria. De modo experimental se ha podido demos-
trar que una sola inyeccion de dihidroestreptomicina, a razon de 25 mg/kg de peso
Vivo, es eficaz contrala leptospiruria en bovinosy cerdos. Se ha podido erradicar la
infeccion de varias piaras con € tratamiento antibidtico y medidas de higiene
ambiental. Se ha propuesto la combinacion de vacunacion y quimioterapia para el
control de laleptospirosis porcina.

El buen manejo del rebafio es importante para e control. Se ha demostrado en
muchas ocasiones que los cerdos son causantes de la infeccion de los bovinos por
pomona. Por tanto, la separacion de ambas especies es importante parala profilaxis.
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