Frincipales enfeyrmedades con cmporiancia en Salud
Fublica

Numerosas son las enfermedades con repercusién en la Salud Publica en las que
intervienen Rattus norvegicus y Rattus rattus. A continuacién, con la finalidad de
proporcionar una orientaciéon del conjunto de ellas, se incluye una breve aproximacion
a las mas importantes y frecuentes, ordenadas alfabéticamente.

Amibiasis

Agente etioldgico o patdégeno: Entamoeba histolytica.

Clasificacién: protozoosis.

Ciclo y modo de transmisién: El ciclo de Entamoeba histolytica incluye varios estadios
sucesivos: el trofozoito, el quiste y el metaquiste. El trofozoito es la forma patégena y se
aloja en la luz intestinal del huésped, donde se multiplica por fisién binaria y se
alimenta de bacterias y restos celulares. Seguidamente los trofozoitos pueden
enquistarse en un proceso aparente estimulado por condiciones luminales no ideales
para ellos. Los quistes (forma infectante) son cuerpos resistentes que se eliminan en las
heces, pudiendo contaminar vegetales, frutas y agua potable, y transmitiendo la
enfermedad cuando son consumidos.

Manifestaciones clinicas en el hombre: la mayoria de las infecciones son
asintomaAticas pero su expresion clinica debe ser siempre considerada. De producirse,
varia desde un sindrome disentérico agudo e intenso (con fiebre, escalofrios y diarrea
sanguinolenta y mucoide) hasta un malestar intestinal leve con diarrea y moco.

Situacién actual: enfermedad de distribucién cosmopolita, favorecida por condiciones
sanitarias deficientes.

Papel epidemioldgico de las ratas sinantrépicas: la intervencion del género Rattus en
la epidemiologia de la enfermedad fue citada por Ayulo (1947), quien determiné la
presencia de Fntamoeba histolytica en el 0,1 por ciento de las Rattus norvegicus
capturadas en la ciudad de Lima. Por su parte, Bonfante (1961) documenté la infeccién
del 8,7 por ciento de los ejemplares examinados en Cali, Colombia.

Angioestrongiliasis intestinal

Agente etiolégico o patégeno: Angioestrongylus costaricencis.

Clasificacién: helmintiasis.

Ciclo y modo de transmisién al hombre: los hospedadores definitivos naturales del
parasito son roedores de las especies Sigmodon hispidus, Rattus rattusy Oryzomis spp;
los hospedadores intermediarios, moluscos de la familia Veronicellidae (Abraham vy
cols., 2004). La transmisién al hombre estd dada por la ingestién de vegetales
contaminados con larvas parasitarias.

Manifestaciones clinicas en el hombre: la infeccion en el ser humano se caracteriza

por una intensa reaccién inflamatoria a nivel de la pared intestinal y por la aparicién

de una serie de sintomas inespecificos tales como: vOmito, anorexia, dolor en el



cuadrante inferior derecho, estrefiimiento y, ocasionalmente, fiebre (Morera, 1985;
1995). Los casos severos pueden conducir a la muerte, sobre todo si el cuadro se
presenta en ninos.

Situacién actual: la presencia de Angioestrongylus costaricensis ha sido documentada
en Latinoamérica desde México al sur de Brasil.

Papel epidemioldgico de las ratas sinantrépicas: en su calidad de huéspedes definitivos,
los roedores se infectan al ingerir babosas Vaginulus plebeius (principal huésped
intermediario) o vegetales contaminados. Entre los reservorios habituales de la
enfermedad ha sido identificada Rattus rattus Morera, 1971).

Ascaridiasis

Agente etiolégico o patégeno: Ascaris lumbricoides.

Clasificacion: helmintiasis.

Ciclo y modo de transmision: la transmisién de la ascariasis se produce por medio de
la ingestion de huevos infectantes que se hallan en la fuente de contaminacién
(alimentos, agua, tierra). En la porcién proximal del intestino, dichos huevos originan
larvas rabditiformes que penetran a la pared intestinal, y llegan al higado y pulmones a
través de la circulacién derecha del corazén. En los pulmones, atraviesan la pared hacia
las vias respiratorias, ascienden hasta alcanzar la glotis, pasan al es6fago y descienden
al intestino delgado donde maduran y se convierten en individuos adultos que liberan
huevos embrionados que al ser excretados contaminan los suelos humedos,
convirtiéndose en infectantes.

Manifestaciones clinicas en el hombre: de acuerdo con el ciclo biolégico, las

manifestaciones clinicas son de varios tipos. Las respiratorias consisten en tos,
expectoracion y fiebre. Cuando la infeccién es intensa, el enfermo presenta un cuadro
agudo con fiebre, tos espasmoédica, expectoracion abundante ocasionalmente
hemoptisica, estertores bronquiales y signos de condensacién pulmonar. A este cuadro,
en el que adema4s existe eosinofilia, se le conoce como sindrome de Loffler.

Durante la fase intestinal, los sintomas son consecuencia de la presencia fisica de los
nematodes o de su migracién y de la mala absorciéon, que se debe al parecer a un
antienzima que libera el parasito para su propia defensa. Los sintomas comprenden dolor
abdominal difuso, diarrea, meteorismo, nausea, vémitos. En infecciones graves puede
presentarse signologia de suboclusiéon u oclusién intestinal.

Ocasionalmente, existe migracion erratica a vias biliares y hay dolor agudo en la
zona hepatica, ictericia, fiebre y vomito. Si es al higado, se presentan fiebre, dolor en
hipocondrio derecho y malestar general. También puede estar afectado el apéndice
(apendicitis) o el pancreas (pancreatitis).

Durante la fase migratoria de la infeccion, las larvas desencadenan una reaccién
inflamatoria con infiltrados eosinofilicos.

La mayoria de los casos tienen un curso benigno y responden bien al tratamiento,
pero se han descrito serias complicaciones con desenlaces fatales con obstruccién
intestinal como cuadro mas frecuente.



Situacién actual: enfermedad netamente cosmopolita; es la helmintiasis del tracto
intestinal mas comun en la especie humana, con mayor prevalencia en los paises
tropicales y subtropicales.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrdpicas: las ratas ingieren alimentos
contaminados con huevos procedentes del reservorio humano. Se cree que estos huevos
superan el transito digestivo dentro del roedor y son eliminados con las heces,
contribuyendo a la propagacion de la parasitosis. Al respecto, estudios realizados en
Buenos Aires (Rossi, 1990; Coto, 1992), en Cali (Bonfante, 1961) y en Beytepe Village,
Turquia (Sahin, 1979), revelan la presencia de Ascaris lumbricoides en el tracto intestinal
de Rattus rattusy Rattus norvegicus.

Babesiosis

Agente etiolbgico o patégeno: Babesia microti.

Clasificacién: protozoosis.

Ciclo y modo de transmisién: en la naturaleza, la transmisién tipica de este agente
infeccioso se produce por medio de la picadura de garrapatas, particularmente de la
especie Ixodes dammini. Los reservorios de Babesia microti son los roedores.

Manifestaciones clinicas en el hombre: la enfermedad se presenta con fiebre, fatiga y
anemia hemolitica que puede desembocar en la muerte por fallo renal o cardiaco
congestivo, coagulacién intravascular diseminada o sindrome de distrés respiratorio
(Homer y cols., 2002). La babesiosis es una enfermedad ciclica similar a la malaria; los
pacientes que se recuperan de la infeccién inicial muestran periodos activos variables e
impredecibles alternados con periodos de latencia.

Situacién actual: a pesar de fue descrita por primera vez en Rumania por Babes en
1888, los primeros casos humanos registrados en América datan del ano 1966.
Actualmente, la casuistica abarca Estados Unidos y varios paises de Europa y Africa.

Papel epidemioldgico de las ratas sinantrépicas: el papel de reservorio de los
roedores silvestres Microtus pennsylvanicus, Bandicota indica y Peromyscus
leucopus fue confirmado. El hallazgo de infeccién en Rattus rattus capturadas en
las localidades egipcias de Ismailia, Port Said y Sinai (E1 Bahrawi y cols., 1993) y
en Riyadh, Arabia Saudita (Morsy y cols., 1994) consolida la presuncién sobre la
importancia del papel epidemiolégico desempefiado por esta especie.

Bartonelosis

Agente etioldgico o patogeno: Bartonella elizabethae.

Clasificacién: bacteriosis.

Ciclo y modo de transmisién: la Bartonellosis es considerada a nivel mundial como
una de las principales enfermedades infecciosas emergentes y reemergentes. Se han
clasificado 23 especies de bartonellas, 9 de las cuales son patégenas para el ser
humano. Las mas importantes en términos epidemiolégicos son: Bartonella
bacilliformis, Bartonella henselae, Bartonella quintana, Bartonella claridgeais,
Bartonella grahammi, Bartonella vinsonniy Bartonella elizabethae (Maguina Vargas,
2003). La dltima de ellas ha sido identificada en perros y roedores, que actuarian como
sus reservorios naturales, mientras que los ectoparasitos de estas especies harian
también las veces de vector.



Manifestaciones clinicas en el hombre: en 1993, tres especies del género Bartonella
(Bartonella henselae, Bartonella quintana y Bartonella elizabethae) se describieron
por primera vez como agentes causales de endocarditis bacteriana (Daly y cols., 1993).

Situacién actual: la escasa informacién disponible sobre la enfermedad provocada
por Bartonella elizabethae impide conocer con certeza los alcances de su incidencia.
Un estudio multicéntrico llevado a cabo por Raoult y cols. (1996) establecié que
Bartonella spp. es el agente causal de aproximadamente un 3 por ciento de las
endocarditis. Complementariamente, La Scola y Raoult (1999) determinaron que
Bartonella spp. fue responsable de 38 de 369 casos de endocarditis con hemocultivo
negativo investigados por ellos.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrépicas: las evidencias sobre la intervencién
de Rattus norvegicus en la transmisién de Bartonella elizabethae son multiples. Ellis
y cols. (1999) aislaron la bacteria de Rattus norvegicus en Louisiana y Maryland,
Estados Unidos. Similares resultados obtuvieron Pacha Chavez (1999) en el valle de
Huayllacayan (Ancash, Perd) y Bai y cols. (2005) en la provincia de Yunnan, China.

Otras investigaciones indican que el ciclo de transmisién involucra a la fauna
ectoparasitaria de estos roedores. Loftis y cols. (2006) colectaron pulgas Xenopsylla
cheopis infectadas, provenientes de Rattus norvegicus y Rattus rattus capturadas en
tres localidades egipcias y Marie y cols. (2006) hicieron lo propio en Kabul,
Afganistan. Mientras tanto, Vasil'eva (2005) sugirié que las garrapatas del género
Ixodes que parasitan a Rattus spp. también podrian actual como vector.

Por dltimo, los resultados del estudio epidemioldgico llevado adelante por Comer y
cols. (2001) en el barrio de Harlem, en Nueva York, los llevé a suponer la existencia de
una asociacién directa entre la presencia de anticuerpos en pacientes humanos y el
contacto con roedores.

Capilariasis hepatica

Agente etiologico o patégeno: Capillaria hepatica.

Clasificacién: helmintiasis.

Ciclo y modo de transmision: Capillaria hepatica es un parasito comun en roedores y
en otras especies de mamiferos, cuyo estado adulto transcurre en el parénquima
hepatico, donde efectia su oviposicion, quedando los huevos alli alojados. La
prosecucion del ciclo tiene lugar cuando el roedor es devorado por un carnivoro, el que
eliminara estos huevos con su materia fecal. Para el hombre, la fuente de infeccién es
el suelo, ya sea en forma directa o indirecta, y la via de penetracion es la bucal.

Manifestaciones clinicas en el hombre: es una enfermedad poco comun vy
ocasionalmente mortal. El cuadro clinico es el de una hepatitis aguda o subaguda, con
eosinofilia pronunciada.

Situacién actual: se han registrado casos humanos en México, India, Estados Unidos
y algunos puntos de Africa.

Papel epidemioldgico de las ratas sinantrépicas: Rattus rattus y Rattus norvegicus
figuran entre los huéspedes mas susceptibles a Capillaria hepatica, habiéndose llegado a
encontrar prevalencias de hasta el 100 por ciento en poblaciones de estas especies
(Claveria y cols., 2005). En los ciclos urbanos y periurbanos, los gatos y perros que cazan
roedores son huéspedes diseminadores. Otra posible via de liberacién de huevos desde el
tejido hepatico de los roedores es la muerte y descomposicién de los animales infectados.



De este modo, la participaciéon de las ratas en la cadena epidemioldgica adquiere
relevancia sobre todo cuando esta asociada a la antropobiocenosis.

Criptosporidiosis

Agente etioldgico: Cryptosporidium parvum.
Clasificacién: protozoosis.
Ciclo y modo de transmision: la infeccién se produce por medio de la ingestion de

ooquistes esporulados que liberan los esporozoitos infectantes en el tracto
gastrointestinal del hospedador. El ciclo biolégico se desarrolla habitualmente en las
células epiteliales del intestino delgado, especialmente en los tramos medio y posterior
de yeyuno y en ileon, si bien el intestino grueso puede también resultar parasitado.

Una vez alcanzadas las células hospedadoras mediante movimientos de
deslizamiento y flexién, penetran en su interior para formar la vacuola parasitéfora
(compartimento intracelular constituido por dos membranas provenientes del
hospedador, y por otras dos procedentes del parasito) en la que tienen lugar las fases
de multiplicacién.

Las etapas de reproduccién incluyen dos fases: esquizogonia (multiplicacién asexual)
y gametogonia (multiplicacién sexual), asi como la fase de esporogonia (esporulacién),
la cual puede tener lugar dentro del hospedador.

Los ooquistes son eliminados en las heces completamente esporulados (esporulacién
endégena), por lo que son infectantes para otros hospedadores desde el momento de su
expulsion.

La infeccién en el hombre se produce por ingestiéon de ooquistes provenientes de la
contaminacién fecal ambiental o de una persona o animal infectados. La autoinfeccion
es importante clinicamente, ya que la ingestién de pocos ooquistes puede originar
procesos clinicos graves.

Manifestaciones clinicas en el hombre: el cuadro clinico més frecuente es la diarrea,
aunque también se ha asociado a infecciones pulmonares. Pueden existir infecciones
asintomaticas, incluso en las personas inmunodeprimidas. La diarrea suele ser
abundante y acuosa; raramente aparece sangre o leucocitos. En pacientes VIH se han
descrito cuadros de diarrea secretora y diarrea asociada al sindrome de malabsorcién,
con absorciéon anormal de D-xilosa y vitamina B'?, y esteatorrea. Se ha sugerido la
presencia de una toxina, pero no se ha podido demostrar su existencia.

La enfermedad se ha encontrado en los individuos de todas las edades y sin
distincién de sexo, pero los menores de dos anos son mas susceptibles a la infeccién,
probablemente debido al mayor riesgo de transmisién fecal-oral, a la falta de
inmunidad protectora por exposiciones anteriores y a la relativa inmadurez
Inmunolégica.

Situacién actual: la prevalencia de este microorganismo es variable, en funcién de las
caracteristicas socioeconémicas de la poblacién, ya que es mas frecuente en los lugares



con problemas de infraestructura o con estrecho contacto con animales. Se encuentra en
las heces del 1 al 3 por ciento de los habitantes de los paises desarrollados (Europa y
América del Norte). En los paises pobres es una causa relativamente importante de
desnutriciéon y muerte infantil, con prevalencias de entre el 5 y el 10 por ciento en la
poblacién general.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrépicas: el papel de reservorio de Rattus
norvegicus fue demostrado por Webster y Macdonald (1995) en granjas de Oxfordshire,
Gran Bretafia, y confirmado por Quy y cols. (1999) y Sturdee y cols. (2003) en
ecosistemas similares de la localidad de Warwickshire.

Dermatitis por acaros

Agente etioldgico o patégeno: Ornithonyssus bacoti.

Clasificacién: ocasionada por artrépodos.

Ciclo y modo de transmisién: Ornithonyssus bacoti deposita sus huevos en las
madrigueras de Rattus norvegicus. Las infestaciones en humanos suelen suceder por
alteraciones ecoldgicas en las cuales los hospedadores primarios abandonan abruptamente
sus nidos, por lo que el ser humano actiia como un hospedador alternativo. Las formas
infestantes son las protoninfas (Engel y cols., 1998) que, a diferencia de otros 4caros como
Sarcoptes y Demodex, tienen gran capacidad de desplazamiento, por lo que pueden
alcanzar exitosamente el ambiente intradomiciliar. No obstante, ante la ausencia de los
hospedadores naturales, la muerte de los acaros ocurre en un periodo aproximado de 10
dias y el establecimiento de ciclos utilizando a humanos como hospedadores no tiene lugar
(Burgess, 1996).

Manifestaciones clinicas en el hombre: la picadura causa un agudo dolor (Roberts y
Janovy, 1991), irritacién inmediata y luego eritema, edematizacién, prurito y, en
personas hipersensibles, una severa dermatitis como signo de la fuerte respuesta
inmune. Los cuadros clinicos generados pueden ser confundidos con otras patologias
relacionadas con artropodos, tales como la pulicosis, pediculosis, escabiosis o
dermatitis alérgicas (Engel y cols., 1998).

Situacién actual: la enfermedad en el hombre es dificil de precisar ya que no se
disponen de registros al respecto.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrépicas: Rattus rattus y, principalmente,
Rattus norvegicus son los huéspedes habituales del 4caro. La infecciéon en el hombre
ocurre en areas de alta infestacién murina y durante campafas de desratizacion
(Betke y cols., 1987). Lopatina y cols. (1992) sefialan la asociacién directa entre los 36
focos de infeccion por Ornithonyssus bacoti estudiados por ellos y la inusual
mortandad de Rattus norvegicus y Rattus rattus registrada en la ciudad de Moscu
entre los afios 1990 y 1991. Con base en lo anterior, el tratamiento con acaricidas o
insecticidas piretroides debe implementarse como practica complementaria de las
acciones de control de roedores (Calderén-Arguedas y cols., 2004).

Dermatofitosis

Agente etioldgico o patégeno: Trichophyton mentagrophytes.
Clasificacién: micosis.



Modo de transmisiéon: cuando la infeccion es causada por 7richophyton
mentagrophytes, el origen frecuentemente estd en el contacto con roedores, reservorios
naturales de este hongo.

Manifestaciones clinicas en el hombre: el agente etioldgico se caracteriza por una
gran afinidad por estructuras corporales que poseen una proteina, la queratina, que es
su principal fuente de alimentaciéon. Es una micosis superficial con manifestaciones
clinicas que van desde reacciones inflamatorias, usualmente en la piel interdigital de
los pies, hasta inflamacién considerable y ampollas en diferentes partes del cuerpo.

Situacién actual: enfermedad cosmopolita dificil de cuantificar por su evolucion
subclinica.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrdpicas: la OMS da cuenta de brotes
epidémicos ocurridos durante la invasiéon norteamericana a Vietnam y refiere que el
25 por ciento de las ratas capturadas en las inmediaciones de los campamentos
estadounidenses se hallaba infectado por cepas de la misma variedad del hongo (Acha
y Szifres, 1986).

Diarrea causada por campilobacterias

Agente etioldgico o patégeno: Campylobacter jejuni.

Clasificacién: bacteriosis.

Ciclo y modo de transmisién: Campylobacter jejuni es una bacteria parasita,
marcadamente microaerodfilica, que se encuentra frecuentemente en el tracto
intestinal de diversos animales, tanto domésticos como salvajes. Estos contaminan
alimentos, agua u otros productos de consumo humano por medio de sus heces. Las
principales vias de infeccién para el hombre son: a) la manipulacién de carne o
visceras infectadas en mataderos, salas de despiece e industrias c4rnicas, b) la leche
cruda sin pasteurizar y el agua de bebida sin tratar, c) las verduras y frutas frescas
regadas con aguas contaminadas y d) los moluscos bivalvos criados en aguas
contaminadas y mal depuradas.

Manifestaciones clinicas en el hombre: la infeccion humana suele manifestarse como
enterocolitis agudas afebriles de pocos dias de duracién, a veces disentéricas (heces
muy acuosas, con copos mucosos o blanquecinos), y/o hemorrigicas. Aunque no son
frecuentes, también se han registrado cuadros gastroentéricos seguidos o
acompanados de bacteriemia febril e intensos dolores de cabeza de mas de una semana
de duracién. En lineas generales, los cuadros desaparecen por si solos luego de 5-8 dias
de evolucion.

Situacién actual: enfermedad de distribucién cosmopolita. Campylobacter jejuni es el
responsable del 5 por ciento de los cuadros diarreicos ocurridos en los Estados Unidos
y norte de Europa.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantropicas: el aislamiento de la bacteria en
Rattus norvegicus (Meanger y Marshall, 1992; Moreno y cols., 1993) hace que el contacto
de las ratas con alimentos de consumo humano constituya un apreciable riesgo de
contaminacién (Hermoso de Mendoza, 2001). Un estudio realizado por Seguin y cols.
(1986) sobre 91 ratas capturadas en la ciudad de Lyon, Francia, revel6 una prevalencia
de infeccion del 18 por ciento.



Difilobotriasis

Agente etiolbgico o patégeno: Diphyllobothrium spp.

Clasificacién: helmintiasis.

Ciclo y modo de transmisién: el ciclo biolégico es sumamente complejo. Los cestodes
parasitos de la familia Diphyllobothriidae poseen hospedadores definitivos tales como
el hombre y mamiferos domésticos y silvestres (cdnidos, félidos y cerdos). El ciclo de
vida involucra a dos hospedadores intermediarios: copépodos (crustaceos), que ingieren
el coracidio emergido del huevo y desarrollan la larva procercoide, y vertebrados que se
alimentan de los crustaceos. En el vertebrado se desarrolla la larva plerocercoide con
diferentes localizaciones. Los hospedadores definitivos se infectan al ingerir carne
parasitada. El hombre se convierte en huésped definitivo accidental al consumir
pescado crudo o insuficientemente cocido.

Manifestaciones clinicas en el hombre: hinchazén abdominal, flatulencia, calambres
abdominales intermitentes y diarrea son las principales manifestaciones. En personas
genéticamente susceptibles, se puede desarrollar una anemia severa, debido al gran
requerimiento de este organismo de absorber vitamina Bia.

Situacién actual: es posible observar infeccién humana en regiones como Europa
Oriental, América del Norte y del Sur, algunos paises africanos y asiaticos, con consumo
habitual de pescado crudo o mal cocido proveniente de mares, rios o lagos. A pesar de
que no hay precision respecto a la clasificacién a nivel especifico de Diphyllobothrium, se
hallan descriptas aproximadamente 80 especies de este género. Diphyllobothrium latum
es la especie tipo y la mas importante en Argentina, donde se la estima restringida a la
zona andino patagénica; también es el agente causal de la enfermedad en Japon,
norteamérica, paises balticos, Rusia e Islandia. En Chile y Pert se reportaron casos
humanos por Diphyllobothrium pacificum. Asimismo, se comprobd la infeccién por
distintas especies de Diphyllobothrium en animales silvestres y domésticos de
Argentina (Ferre, 2001). Diphyllobothrium ursi infecta al hombre en Alaska y Canada.
Los plerocercoides de esta especie no se observan en el musculo, sino en pequerios
quistes en las visceras de los peces, especialmente de salmén.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrépicas: en base a los hallazgos del parasito
en numerosas especies de carnivoros (Bacigalupo y D’Alessandro, 1952; Martinez y
cols., 2000), en los que se cree que el origen de la infeccién es consecuencia de su
régimen alimentario, se especula con que Rattus rattus y Rattus norvegicus puedan
actuar como huéspedes intermediarios o definitivos del cestode en aquellas areas
costeras donde el pescado y los crustaceos sean componentes predominantes de la
dieta.

FEncefalitis equina venezolana

Agente etiolégico o patégeno: Alphavirus.

Clasificacién: virosis.

Ciclo y modo de transmision: esta entidad zoonética presenta dos ciclos: epizodtico
(con virus altamente virulentos para los equinos) y enzodtico (con cepas virales sin
patogenicidad para los equinos). En el ciclo epizoético, los équidos actian como
principales amplificadores del virus desarrollando viremias con altos titulos, capaces
de infectar a varios miles de mosquitos equindfilos que, a su vez, transmiten la



infeccion a équidos susceptibles, como asi también al hombre y a otros vertebrados
(Pérez y cols., 2004). El ciclo enzoético se lleva a cabo entre roedores, marsupiales y
varias especies de mosquitos que actian como vectores de la infeccién desde animales
virémicos a otros susceptibles. El hombre se infecta por los virus enzoéticos al penetrar
en los focos naturales (selvas himedas tropicales de América).

Manifestaciones clinicas en el hombre: es una patologia infecciosa del sistema
nervioso central, secundaria a la invasién del parénquima cerebral por el virus. Las
manifestaciones clinicas caracteristicas de fiebre, malestar general alteraciones del
estado de conciencia, cefalea, vomitos y convulsiones, se explican por las alteraciones
que sufre la célula nerviosa y por los cambios inflamatorios asociados. La infeccion
viral, que se produce debido a la presencia de un receptor especifico en la membrana
citoplasmatica de la neurona que el virus ataca, depende de las interacciones
moleculares entre las proteinas de fijacién del virus y las proteinas receptoras de la
membrana externa del hospedero (Gonzalez Salazar y cols., 2003). Los pacientes
evolucionan favorablemente en casi la totalidad de los casos. Las complicaciones
estdin dadas por cerebelitis, meningoencefalitis y encefalomielitis (Colima y
Blanchard, 2003).

Situacién actual: el agente es originario del continente americano, habiéndose
producido epizootias en Brasil, Surinam, Colombia, Venezuela, Trinidad y Tobago,
Panam4, Costa Rica, Nicaragua, Honduras, Belice, Guatemala, México y Estados
Unidos (Texas y sur de Florida). La morbilidad suele ser elevada en los équidos, y puede
serlo también en los humanos. La letalidad es alta en los caballos sintomaticos, pero
baja en los humanos; menos al 1 por ciento.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrdpicas: los géneros de roedores silvestres
que actian como reservorios principales son Sigmodon, Proechimys, Peromyscus,
Orizomys, Zigodontimys y Heteromys. Otros reservorios reconocidos pueden ser los
murciélagos y los marsupiales, particularmente la comadreja Didelphys marsupialis.
Rattus rattus y Rattus norvegicus se encuentran entre las especies susceptibles al
virus (Mesa y cols., 2005).

FEncefalitis primavero-estival rusa

Agente etioldgico o patdgeno: Flaviviridae.

Clasificacién: virosis.

Modo de transmisién: el hombre es un huésped accidental que se infecta por medio
de las picaduras de garrapatas Ixodes persulcatus e Ixodes ricinus, pero pueden
intervenir otros géneros como Haemophysalis y Dermacentor, algunas de cuyas
especies tienen como huésped a Rattus norvegicusy Rattus rattus.

Manifestaciones clinicas en el hombre: la encefalitis primavero-estival rusa produce
un cuadro similar a la gripe, agravado por meningitis y encefalitis con graves secuelas.
La mortalidad asciende al 5 por ciento.

Situacién actual: la regién endémica abarca a los paises centroeuropeos (Republica
Checa, Austria, Alemania), paises balticos (Letonia, Suecia), Rusia y paises del centro
de Asia, entre otros.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrdpicas: por su transmision transestodial y
transovarica, las garrapatas, ademas de vectores, son reservorios del virus. Las ratas
sinantrépicas actuarian como amplificadores de la enfermedad en los ciclos
protagonizados por garrapatas parasitas de ellas (Leovona y cols., 1987).



FEnfermedad de Chagas

Agente etiolbgico o patégeno: Trypanosoma cruzi.

Clasificacién: protozoosis.

Ciclo y modo de transmisién: la via de transmisiéon mas importante de la enfermedad
de Chagas esta dada por tres géneros de insectos vectores pertenecientes a la familia
Reduviae y a la subfamilia 7riatominae. De las 118 especies identificadas (Schofield,
1994), 66 son reconocidas como potenciales transmisoras del 7rypanosoma cruzi, el
agente causal. Sin embargo, s6lo 17 de ellas, las domiciliadas o en domiciliacién, son
las que por evolucion adaptativa han llegado a convertirse en los verdaderos vectores
involucrados en la transmision del parasito. El hombre y mas de 150 especies de
animales domésticos y salvajes actiian como reservorios del pardsito (Duran y Videla,
1989), a partir de los cuales se infecta el vector.

Los vectores son hematoéfagos estrictos y oportunistas, por tanto el impacto sobre una
especie particular depende de la probabilidad de contacto entre un vector y el posible
hospedero (Canals y cols., 1993; 1998a; 1998b) y de factores tales como la densidad
poblacional, presencia de otros vectores (competencia), tasa de picadura, distribucién
espacial y temporal (Canals y cols., 1997; Canals y cols., 1998).

Los insectos triatomineos de los géneros Rhodnius, Triatoma y Panstrongylus se
pueden infectar al alimentarse de sangre de animales infectados. El 7Tripanosoma
cruzi se divide por fisién binaria en el intestino medio y posterior del insecto. En el
recto se producen tripomastigotes infectantes (metaciclicos). Después o durante la
alimentacién de sangre, el insecto defeca. De esta manera, las formas tripomastigotas
infectantes pueden infectar al huésped mamifero penetrando en las mucosas o
atravesando las lesiones cutaneas, incluido el sitio de la picadura. Una vez dentro del
mamifero, los tripomastigotes ingresan en las células, con especial predileccién por las
musculares cardiacas. Alli se transforman en amastigotes (sin flagelo), los cuales se
multiplican en el citoplasma por fisiéon binaria formando pseudoquistes. Una vez
maduros, los amastigotes se transforman en tripomastigotes que se liberan al
romperse el pseudoquiste. Algunos tripomastigotes infectaran otras células y otros
permaneceran circulando en la sangre y podran ser ingeridos por el vector.

Manifestaciones clinicas en el hombre: la enfermedad de Chagas, denominada también
Tripanosomiasis americana, se caracteriza por ser una infeccién generalizada que cursa
clinicamente a partir de una forma aguda hasta llegar a la cronicidad, con un periodo
asintomatico que puede durar varios afnos y que se denomina forma
indeterminada (Zavala-Veldzquez., 2003).

La forma aguda es poco frecuente y se presenta principalmente en nifios. En ella, en
el sitio de inoculacién se produce la lesién primaria o chagoma (un nédulo inflamatorio
o placa de tipo erisipeloide, blando, o piel seca y zona central necrdtica o hemorragica,
indolora, con edema local) acompanada de adenopatia regional. En muchos pacientes
se observa el complejo oftalmo-ganglionar o signo de Romana, que consiste en edema
bipalpebral uni o bilateral, en ocasiones con edema facial, conjuntivitis, queratitis y
dacriocistitis. La diseminaciéon del parasito da origen a una linfadenopatia
generalizada, hepato y esplenomegalia y compromiso de la médula ésea y corazdn,
ademas de una serie de sintomas generales como fiebre, cefalea, anorexia y dolores
musculares, entre otros. El compromiso generalizado puede llevar a una insuficiencia
cardiaca y a la muerte; sin embargo lo mas frecuente es que el paciente pase a una
forma subaguda o crénica, con una fase de latencia que puede durar meses o afios.



La forma cronica aparece tardiamente y se caracteriza principalmente por
miocarditis, cardiomegalia, megaeséfago y megacolon. La miocarditis es la
presentacién clinica més frecuente de la forma crénica, la cual puede cursar
asintomatica o progresar hasta la cardiomegalia y la insuficiencia cardiaca.

Situacién actual: la enfermedad esta limitada al continente americano y constituye un
importante problema de Salud Publica desde el sur de los Estados Unidos hasta la
Argentina. Schmunis (1999) indica que hay entre 10 y 12 millones de personas infectadas
en todo el continente. De ellas, el 40 por ciento desarrolla algin tipo de lesién crénica y el
0.2 por ciento presenta complicaciones cardiacas severas que requieren el uso de
marcapasos (Schofield y Dias, 1991).

Papel epidemioldgico de las ratas sinantrépicas: la mayoria de los triatominos tienen
un comportamiento eurixénico (parasitan a una amplia gama de hospedadores) en lo
que se refiere a la eleccién de sus posibles fuentes de alimentacién (Zeledén y
Rabinovich, 1981) y esto incluye a las ratas.

La infeccién por Trypanosoma cruzi en Rattus norvegicus y Rattus rattus ha sido
notificada en varios paises de la regién endémica. En Costa Rica, luego de someter a
analisis de precipitinas en el sistema de doble inmuno-difusién a 267 contenidos
intestinales de Triatoma dimidiata, una especie propia de Centroamérica y de algunos
paises del norte de Sudamérica, Calderén y cols. (2001) indicaron que el 14,2 por
ciento poseia sangre de Rattus rattus o Rattus norvegicus y que el 29 por ciento de
estas muestras estaba infectado con Trypamosoma cruzi. En Ecuador, se sefiala a la
rata como el hospedador intradomiciliar primario de 7. dimidiata (Arzube Rodriguez,
1968).

En un estudio realizado en Panamé se demostrd, mediante analisis histolégicos, la
infeccion por Trypanosoma cruzi en 57 de 100 ratas, lo que también puso de manifiesto la
importancia del papel que estos roedores juegan como reservorios domiciliares del
parésito en el drea de estudio (Edgcomb y Johnson, 1970).

Por otro lado, en Pert, son varias las referencias que apuntan a Rattus rattusy Rattus
norvegicus como principales reservorios de 7rypanosoma cruzi (Ayaqui, 1987; Ayaqui y
Cérdoba, 1988; Jara y cols., 1999, 2002).

Conclusiones similares obtuvieron Zavala-Veldzquez y cols. (1996) y Zabala
Velazquez (2003) en la regién de Yucatan, México, donde, segiin los autores, Rattus
rattus actia como elemento de enlace entre el ciclo selvatico y domiciliar.

De Lima y cols. (2006), por su parte, también reportan Rattus rattus infectados por

Trypanosoma cruzi en un area rural del municipio Tovar, en el estado de Mérida,
Venezuela. Anteriormente Lainson y cols. (1979) y Miles y cols. (1981) habian
encontrado Rattus spp. infectadas en el estado de Par4, en el norte de Brasil.

Todo esto aporta suficiente evidencia sobre el desempefio de estos roedores como
reservorios domésticos del parasito.

FEnfermedad de Lyme

Agente etioldgico o patégeno: Borrelia burgdoferr.

Clasificacién: bacteriosis.

Ciclo y modo de transmisién: la enfermedad de Lyme o borreliosis, conocida
también como eritema crénico migratorio, reconoce sus primeras descripciones en el



afo 1883 (Dickinson, 1997). En 1975, se produjo su reemergencia en el poblado
estadounidense de Old Lyme, en las inmediaciones del rio Connecticut; este episodio
es el origen de su nombre actual.

El agente etioldgico esta conformado por varias especies de espiroquetas que han sido
agrupadas en el complejo Borrelia burgdorferi sensu lato (Misonne y Hoet, 1998; Faul y
cols., 1999), transmitidas por las garrapatas Ixodes scapularis, Ixodes dammini,
Amblyomma americanum, Ixodes pacificus e Ixodes ricinus. Los roedores y otros
pequefios mamiferos han sido reconocidos como sus reservorios. El hombre es un
huésped accidental dentro del ciclo de transmisiéon desde un animal infectado a otro
susceptible llevado a cabo por el vector.

Manifestaciones clinicas en el hombre: es una enfermedad inflamatoria aguda,
caracterizada por lesiones cutaneas asociadas a sintomas gripales. La infeccién
bacteriana posee multiples fases con participaciéon de varios sistemas u 6rganos. El
periodo de incubacién, desde la picadura de la garrapata hasta la aparicion de los
primeros sintomas (eritema migratorio) se prolonga entre una y dos semanas (3 a 32
dias).

Segun Steere (2001), el sintoma guia es una erupcién roja de la piel. La duracién
varia desde horas a semanas, simulando problemas dérmicos como urticarias,
eccemas, quemaduras solares o escabiosis. La extension de la lesion llega hasta los 30
centimetros y eventualmente puede causar prurito o mostrar calor a la exploracién.

En ocasiones desaparece para reaparecer nuevamente luego de varias semanas. Entre
los 5 y 15 dias después de la picadura, se presentan cefalea, rigidez de nuca, artralgias y
mialgias, fiebre/febricula con escalofrios, fatiga, anorexia, disfagia e inflamacién
glandular. Son sintomas menos frecuentes nauseas y vomitos, dolor de garganta, ganglios
linfaticos inflamados y agrandamiento del bazo. También pueden observarse sintomas
neurolégicos, cardiacos, dérmicos, oculares, hepaticos, fatiga severa, debilidad de las
extremidades y pobre coordinacion motora. Al cabo de meses puede acompanarse de
artritis o desarrollar la enfermedad crénica de Lyme, caracterizada por dolor persistente
de los nervios periféricos y musculo-esqueléticos, fatiga y trastornos de la memoria.

Situacién actual: la distribucién geografica comprende mayoritariamente el
hemisferio norte. En Europa, la mayor ocurrencia se concentra en la regiéon central y
en la peninsula escandinava. Otras zonas endémicas corresponden a paises de la
antigua Unién Soviética, China y Japon.

En América, ademas de Estados Unidos y Canada, existen sospechas de la presencia
de la patologia en Venezuela y México y su confirmacién en Bolivia (Briancon Ayo,
2003). En términos generales, no se dispone de datos fiables de su real incidencia y se
estima que sélo se comunican el 10-15 por ciento de los casos y que las areas afectadas
exceden significativamente las comprendidas en las notificaciones actuales.

Papel epidemioldgico de las ratas sinantrépicas: los testimonios de la intervencién de
Rattus norvegicus y Rattus rattus en la cadena epidemioldgica de la enfermedad de
Lyme son variados. Piesman y Gray (1994) describieron a Ixodes scapularis como el
principal vector de Borrelia burgdorferi en el este de Estado Unidos y Canada, y al
roedor Peromyscus leucopus como su principal hospedador. Segun los autores, Rattus
norvegicus actia como hospedador sustituto (Piesman y Gray, 1994).

Por su parte, Matuschka y cols. (1997) comprobaron que la frecuencia de infeccién de
ninfas de Ixodes ricinus alimentadas experimentalmente en ratas infectadas era
importante y concluyeron que ZKRattus spp. es un reservorio competente en ciclos
urbanos. Previamente, el propio Matuschka (1996) habia encontrado ratas
naturalmente parasitadas por ninfas en la ciudad de Berlin, Alemania. Por otra parte,



en la costa norte de California, estadios inmaduros de Ixodes spinipalpis habian sido
descriptos por Peavy (1997) en Rattus rattus. Hallazgos similares reportaron Smith
(1993) y Rand y cols. (2004).

FEsquistosomiasis

Agente etioldgico o patégeno: Schistosoma spp.
Clasificacién: helmintiasis.
Ciclo y modo de transmisién: las cinco especies de esquistosoma que producen

enfermedad en humanos tienen un ciclo biolégico tipico de los trematodos, que alterna
huéspedes vertebrados e invertebrados. Los huevos del parasito son introducidos al
medio acudtico cuando el ser humano infectado (hospedador definitivo) defeca u orina
dentro o en las proximidades de cursos de agua; en pocas horas, eclosionan larvas con
capacidades natatorias llamadas miracidios que penetran en el hospedero
intermediario, un molusco de agua dulce. Dentro de él, se multiplican y desarrollan
hasta la forma de cercaria. Dependiendo de la temperatura y luminosidad ambiental,
las cercarias abandonan al caracol huésped y regresan a una vida acudatica,
llamandose entonces metacercarias. Precisamente es en esta fase del ciclo cuando
tienen capacidad de infectar al hombre y a otros mamiferos. Las metacercarias se
enganchan a la piel para poco después penetrarla: luego pasan al flujo sanguineo
hasta llegar a los pulmones, donde contintdan su ciclo vital. Posteriormente vuelven a
la sangre para invadir el higado, donde se instalan. Dentro del hospedador definitivo
sufren una serie de transformaciones que las llevan a su estado adulto; en él, se
produciran las oviposturas que determinaran la eliminacién de huevos y el inicio de un
nuevo ciclo.

Manifestaciones clinicas en el hombre: la primera manifestacion de la
esquistosomiasis deriva del ataque de las cercarias, que en individuos de piel sensible
puede producir una inflamacién urticante que culmina en pustulas y suele ir
acompafnada por un breve estado febril. Hacia la tercera semana son frecuentes los
sintomas derivados de la congestién de las venas abdominales y hepaticas, donde se
alojan los trematodos adultos, a veces por cientos.

Los parasitos no llegan a producir una anemia grave, pero tanto la captura de
vitaminas y oligoelementos como la liberacién de toxinas que llevan a cabo, pueden
causar alteraciones metabdlicas importantes.

Situacién actual: es una de las enfermedades infecciosas crénicas mas ubicuas que
existen: hay mas de 200 millones de personas infectadas en todo el mundo. Las
regiones mds afectadas son Africa, Asia, América del Sur y algunas islas del Caribe.

Papel epidemiologico de las ratas sinantrdpicas: diversos estudios llevados a cabo en
el archipiélago de Guadaloupe, en las Antillas, demuestran que Rattus rattus
desempefia el papel de reservorio de la infeccién humana (Rollinson, 1986; Bremond y
cols., 1993; Theron y cols., 1992; Sire y cols., 2001), que estudiaron durante ocho afios
las dinamicas de poblaciones naturales de Schistosoma mansoni y de Rattus rattus,
sugieren que la variabilidad genética interpoblacional ligada al grado de adaptacién de



este parasito humano al hospedador murino puede explicar las diferencias en
dinamicas de la transmisién entre las poblaciones locales del parasito. A partir de sus
trabajos en las dreas endémicas de la isla de Leyte, Filipinas, Kamiya y cols. (1980)
demostraron que Rattus rattus no solamente es capaz mantener la infeccién como
reservorio, sino que también es una fuente importante de la infeccién en calidad de
hospedador definitivo.

Rattus norvegicus, en cambio, a pesar de infectarse no parece tener ningun tipo de
intervencién en la transmisién de la enfermedad (Imbert-Establet, 1982). Segun
sostienen Alarcon de Noya y cols. (1997), esto podria deberse a que la
inmunorespuesta a la invasion cercarial es mas eficaz en KRattus norvegicus,
permitiendo que los parasitos alcancen edad adulta, pero impidiéndoles vivir en las
venas mesentéricas y, por lo tanto, llevar a cabo la ovipostura.

Fiebre botonosa mediterranea

Agente etioldgico o patégeno: Rickettsia coronii

Clasificacién: rickettsiosis.

Ciclo y modo de transmisién: el hospedador habitual de Rickettsia coronii es el perro
parasitado por la garrapata Rhipicephalus sanguineus, que transmite la rickettsia a
sus huevos y ninfas de generacién en generacién, actuando como vector y reservorio.
La enfermedad llega al hombre por la picadura de este artréopodo, que raras veces se
alimenta del ser humano durante su vida adulta pero que, en ocasiones, si lo hace
durante las fases mas tempranas de su desarrollo.

Ademéas de en el perro, Rhipicephalus sanguineus (Latreille, 1806) puede ser

encontrada en diferentes mamiferos (Alcaino, 1985). Originariamente africana, en la
actualidad, ha alcanzado una amplia distribucién mundial (Estrada-Pefia y Jongejan,
1999), probablemente a expensas del traslado de cdnidos infestados (Dantas-Torres y
Figueredo, 2006). Su hallazgo en el hombre, asi como su asociacién con Rickettsia
coronii, también fue registrado en varios paises (Goddard, 1989; Unver y cols., 2001).

Manifestaciones clinicas en el hombre: la infeccion humana se manifiesta
clinicamente por una lesién inicial indurada con centro necrético, rodeada de
aureola inflamatoria caracteristica en el sitio donde se adhiere la garrapata.
Habitualmente, se continta con adenopatias regionales de caracter inflamatorio en
los dias subsiguientes. Alrededor de una semana mas tarde, se producen fiebre alta
y cefalea intensa, mialgias y dolores articulares, y pocos dias después aparece un
exantema de tipo macular o maculopapular que se prolonga por aproximadamente
una semana y que explica el nombre de fiebre botonosa (Font-Creus y cols., 1985).
Aproximadamente un tercio de los pacientes tiene manifestaciones digestivas
(vémitos, diarrea o dolor abdominal). A pesar de que el higado es palpable en el 25-
45 por ciento de los casos, el curso de la afeccidén hepatica es subclinico. La afeccién
muscular en esta entidad es mas frecuente de lo considerado anteriormente,
incluso en las formas benignas de la enfermedad (Bella y cols., 1989). De forma
excepcional, se han descrito monoartritis o poliartritis, que pueden darse en fase
aguda o comportarse como una artritis reactiva (Segura Porta, 1990).

Generalmente, la fiebre botonosa mediterranea suele constituir un cuadro benigno
y autolimitado. Sin embargo, es posible que curse hacia una forma mas grave en
pacientes que presentan patologias basales (edad avanzada, alcoholismo,
enfermedades créonicas como diabetes o insuficiencia cardiaca, déficit de glucosa-6-



fosfato deshidrogenasa, afectacion hepatica, tratamiento antibidtico tardio o
insuficiente), formas especialmente virulentas de la rickettsia o persistencia de la
garrapata en el punto de inoculacion.

Situacién actual: la patologia es la rickettsiosis exantematica méas frecuente en los
paises de la cuenca mediterranea, donde la enfermedad es endémica con aumento de la
incidencia en los meses de verano, en coincidencia con el ciclo biolégico del vector. Se
estima que hasta el 20 por ciento de las poblaciones de este ix6dido esta infectado por
Rickettsia coronii (Bernabeu-Wittel y Segura-Porta, 2005).

Varios autores (Conti Diaz y cols., 1990; Pedreira y cols., 1994; Conti Diaz, 2001)
confirmaron la existencia de la rickettsiosis por Rickettsia coronii en Uruguay, mas
precisamente en la regién noreste del departamento de Canelones, y sefialaron que
su principal vector alli es Amblyomma triste, una garrapata marcadamente
antropofilica también registrada en el delta del Parand (Ivancovich, 1980) y en la
regién fitogeografica pampeana (Guglielmone y Nava, 2005), Argentina, y en Rio
Grande do Sul, Brasil (Conti Diaz, 2001). Dantas-Torres y Figueredo (2006)
reportaron el hallazgo de humanos parasitados por Rhipicephalus sanguineus en la
regiéon metropolitana de Recife, Estado de Pernambuco, Brasil, mientras que
Guglielmone y cols. (1991) registraron un caso en la provincia de Salta, Argentina.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantropicas: ademas del perro, los pequenos

mamiferos aparecen mencionados reiteradamente en las investigaciones sobre la
epidemiologia de la enfermedad. También existen antecedentes sobre la presencia de
esta garrapata en el género Rattus. Fox (1950) la observé en Rattus rattus y Rattus
norvegicus de Puerto Rico. Lo propio hicieron Thompson (1950) en Rattus rattus en
Jamaica y Yoshizawa y cols. (1996) en Rattus norvegicus en Brasil. Gonzalez Acufia y
cols. (2003) también la notificaron en esta tltima especie en la provincia de Nuble (VII
Regién), Chile.

Fiebre de Lassa

Agente etiolégico o patégeno: Virus de Lassa (Arenaviridae).

Clasificacién: virosis.

Ciclo y modo de transmisién: la enfermedad se transmite a través del contacto
del ser humano con orina o excretas de algunas especies de roedores (ya sea en
forma directa o con superficies o materiales contaminados), por la ingestién de
alimentos contaminados o por la inhalacién de aire en el que puedan encontrarse
particulas en suspensién. Ademas, el contacto de una persona con la sangre,
tejido, o secreciones de un infectado, origina la posibilidad de transmisiéon
interpersonal.

Manifestaciones clinicas en el hombre: la fiebre de Lassa es una grave, y a menudo
fatal, fiebre hemorragica causada por un virus transmitido a los humanos desde
roedores asintomaticos infectados. La enfermedad comienza de forma gradual, con
fiebre, vomitos y dolor retroesternal. Entre los signos pueden observarse también
inyeccion conjuntival, edema periorbitario e inflamacién del cuello. En casos graves,
los pacientes sufren choque, derrame pleural y hemorragia y edema cerebral. La
mortalidad se ubica en alrededor del 15 por ciento.



Situacion actual: la fiebre de Lassa es endémica en varios paises de Africa
Occidental. Los mas afectados son los de la Unién del Rio Mano (Guinea, Liberia y
Sierra Leona), adem4s de Nigeria. También hay riesgo en Costa de Marfil y Ghana.
La incidencia de la patologia esta en aumento debido a que la agitacion social en la
regién ha originado nuevos grupos de poblacién vulnerable, como los refugiados y los
trabajadores que prestan ayuda humanitaria.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrépicas: el roedor silvestre Mastomys
natalensis es el principal reservorio. Wulff (1975) fue el primero en determinar la
infeccién natural de Rattus rattus. Konstantinov y cols. (2006) lograron aislar antigenos
virales de ejemplares capturados en la Republica de Guinea, por lo que se descuenta el
intervencion de esta especie en la transmision de la enfermedad. Ter Meulen y cols.
(1996) atribuyen la alta prevalencia de anticuerpos contra el virus de Lassa (14,6 por
ciento) encontrada en los habitantes de la localidad de Gueckedou (Republica de Guinea)
a la costumbre de cazar e ingerir Rattus rattus observada en el 91,5 por ciento de la
poblacidn.

Fiebre bacilar por mordedura

Agente etioldgico o patdégeno: Streptobacillus moniliformis.

Clasificacién: bacteriosis.

Ciclo y modo de transmision: Streptobacillus moniliformis se encuentra en la cavidad
oral y en la nasofaringe de la rata y alcanza al ser humano por la mordedura de ésta.
Una variante de la transmisién es el cuadro denominado “Fiebre de Haverhill”,
ocurrido cuando la puerta de entrada es la via oral, a través de la ingesta de alimentos
o agua contaminados con orina o excrementos (Washburn, 1995a; Byington y Basow.
1998).

Manifestaciones clinicas en el hombre: sostienen Acha y cols. (2002) que el cuadro
clinico completo es facil de reconocer y caracteristicamente comienza entre 3 y 10
dias después de la mordedura, cuando la herida producida por ésta ya se ha curado.
Se manifiesta con fiebre elevada con escalofrios, cefalea, vomitos, mialgias,
artralgias y poliartritis periférica asimétrica migratoria (50 por ciento de casos),
seguidas de un rash cutédneo poco especifico (Cunningham y cols., 1998), que puede
presentarse como una forma eritematosa maculopapular de 1-4 mm. de diametro,
simétrica, afectando las superficies de extensién, de predominio distal en
extremidades, pudiendo ademas alcanzar palmas y plantas. Se han descrito también
lesiones evolutivas vesiculares y pustulares.

El diagnéstico diferencial se plantea principalmente con la enfermedad de Lyme, la

leptospirosis y la sifilis secundaria (frente a la que puede aparecer serologia positiva),
y en ocasiones con enfermedades virales, fiebres de origen entérico, endocarditis o
cuadros reumatolégicos. La sospecha por parte del clinico es importante en el
Interrogatorio epidemiolégico, ya que estrecha las posibilidades diagnésticas y hace
posible un tratamiento antibidtico precoz. El aislamiento de la bacteria en cultivos de
sangre, pus o liquido articular confirma definitivamente el diagnéstico. Existen tests
serolégicos especificos (aglutininas, fijacién de complemento o fluorescencia) pero no
son ampliamente utilizados (Ronald, 2000).



Puede producirse endocarditis, miocarditis, meningitis y anemia como
complicaciones. Los abscesos en cerebro, higado, bazo o rifién son frecuentes.

Situacién actual: la enfermedad predomina en Estados Unidos y Europa,
presentando un gran subdiagnéstico. Los CDC de Atlanta proyectan en grandes areas
urbanas una frecuencia de 10 personas mordidas al afio por cada 100.000 habitantes,
por lo que se deberia esperar encontrar en ese pais entre 3.000 y 4.000 mordeduras
anuales. Son factores de riesgo para este tipo de accidente las condiciones de extrema
pobreza y la corta edad; es mas frecuente en nifios menores a 5 afos, los que
generalmente son mordidos mientras duermen en la noche; en estas circunstancias las
mordeduras se ubican por lo general en cara y brazos (Hirschhorn y Hodge, 1999).

Papel epidemioldgico de las ratas sinantrépicas: entre el 50 y el 100 por ciento de las
ratas salvajes portan Streptobacillus moniliformis, bacilo gramnegativo pleomorfico
que requiere de condiciones de microaerofilia y medios especiales para su desarrollo.
Este agente puede encontrarse en los dientes y encias y es excretado por la orina (Jofré
y cols., 2006).

Fiebre espirilar por mordedura

Agente etioldgico o patégeno: Spirillum minus.

Clasificacion: bacteriosis.

Ciclo y modo de transmisién: Spiril/lum minus se halla en la cavidad bucal y
nasofaringea de Rattus rattus y Rattus norvegicus; la transmisién se produce por la
inoculacion de la bacteria durante la mordedura.

Manifestaciones clinicas: en el hombre se caracteriza por tener un periodo de mejoria
aparente de la herida, seguido de ulceracién. Se observa frecuentemente un sarpullido
cutaneo particular caracterizado por placas de color rojo o purpura. La zona de la
mordedura se enrojece, hincha y se vuelve dolorosa. El paciente presenta linfangitis
(inflamacién de los vasos linfaticos), adenopatia regional (inflamacién de los ganglios
linfaticos préximos a la zona de la lesién), nduseas, vémitos, fotofobia y cefalea. Rara
vez se relata compromiso de las articulaciones.

Si bien la presentacién clinica general es similar a la fiebre por mordedura causada
por Streptobacillus moniliformis, en esta forma de la enfermedad la linfangitis y
linfadenitis son elementos diferenciadores.

Al igual que en la fiebre bacilar por mordedura, se pueden producir endocarditis,
miocarditis meningitis y anemia como complicaciones, pero aqui se agregan derrame
pleural, hepatitis, esplenomegalia, epididimitis o conjuntivitis.

Situacién actual: la ocurrencia de esta bacteriosis se centra en el continente asiatico,
principalmente en dJapén. Sin embargo, también han sido notificados casos en
Sudamérica (Macieira y cols., 1981; Hinrichsen y cols., 1992). La incidencia real de la
enfermedad se desconoce, puesto que es frecuente que se pase por alto su diagndstico
(Graves y Janda, 2003).

Papel epidemiolbgico de las ratas sinantrdpicas: se estima que hasta el 25 por ciento
de las ratas son portadoras nasofaringeas de Spiri/lum minus, hecho predominante en
Asia y Africa, donde también se ha encontrado la bacteria en conjuntivas, secreciones
corporales y sangre (Washburn, 1995b; Gilroy y Khan, 2002).

Fiebre hemorragica de Omsk



Agente etioldgico: Flaviidiridae.

Clasificacién: virosis.

Ciclo y modo de transmisién: se transmite por las picaduras de garrapatas infectadas
de las especies Dermacentor marginatus y Dermacentor reticulatus. Ambas especies
muestran una gran adaptaciéon a las condiciones climaticas imperantes en el area de
ocurrencia de la enfermedad (Mufoz y Casanueva, 2001). Las larvas y ninfas de
Dermacentor marginatus parasitan roedores y comadrejas (Gilot y Pautou, 1983) y los
adultos, mustélidos (Gilot y Aubert, 1985), lagomorfos (Gilot y cols., 1985), perros,
porcinos, equinos, bovinos, ovinos, caprinos, ciervos y humanos (Estrada-Pena y
Estrada-Pena, 1992). En el caso de Dermacentor reticulatus, las larvas y ninfas
parasitan principalmente roedores y, a veces, aves; el adulto ataca equinos, perros,
ovinos, caprinos, porcinos, bovinos, equinos, humanos (Baker, 1999), ciervos, zorros
(Doby, 1998) y gatos (Gilot y cols., 1989).

Manifestaciones clinicas en el hombre: el comienzo es brusco y se caracteriza por la
aparicion de fiebre, dolores lumbales, diarrea y vomitos. Hay hemorragias en las
encias, nariz, tracto gastrointestinal, Gtero y pulmones. La mortalidad varia entre el 1
y el 10 por ciento de los casos.

Situacién actual: se registran casos humanos en la regiéon de Omsk, en Liberia; de
alli su nombre.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrépicas: los roedores conforman el principal
reservorio de la enfermedad. Oliakova y Antoniuk (1989) mencionan a Rattus
norvegicus como transmisor en la regién de Siberia.

Fiebre hemorrdgica con sindrome renal (FHSE)

Agente etioldgico o patégeno: Hantavirus Seoul.

Clasificacién: virosis.

Ciclo y modo de transmisién: el estado actual de los conocimientos indica que las
infecciones por este virus tienen a Rattus norvergicus y Rattus rattus como Unico
reservorio. La via principal de transmisién al hombre es el aparato respiratorio, por
medio de pequenas particulas de aerosol generadas desde las excretas y, en particular,
desde la orina recién expulsada. Sin embargo, dichas particulas también pueden
producirse durante las actividades humanas que alteren sustratos contaminados,
como: polvo, desperdicios o materiales de los nidos. Las probabilidades de exposiciéon
alcanzan su maximo cuando las personas viven, trabajan o juegan en espacios cerrados
con alta infestacién de roedores (Organizacién Panamericana de la Salud, 1999).
Ademas, algunas investigaciones han sefalado la posibilidad de que el acaro
Ornithonyssus bacoti (Gamasida: Macronyssidae), ectoparasito habitual de Rattus
spp., pueda actuar como vector de la FHSR (Zhuge y cols., 1998).

Manifestaciones clinicas en el hombre: el cuadro clinico provocado por la infeccién

por el virus Seoul incluye: fiebre alta, anorexia, astenia, petequias en paladar blando,
hepatomegalia con elevacién de las enzimas hepaticas, linfocitosis, proteinuria,
trombocitopenia, hematuria microscopica y glucosuria transitoria. En conjunto, los
elementos mas representativos son la hepatomegalia y las disfunciones hepética y
renal, esta tltima suele ser leve (Byun y cols., 1986).



Aunque la denominaciéon de Fiebre Hemorragica con Sindrome Renal ha sido
generalmente aceptada para hacer referencia a este grupo de enfermedades,
actualmente estd ampliamente comprobado que las manifestaciones hemorragicas y
renales pueden estar ausentes. Aparecen, en cambio, otras, como las hepaticas, no
consideradas entre las formas de presentacién caracteristicas, que suelen ser incluso
m4s frecuentes que las renales (Saz Pérez y cols, 1997). Subraya Lee (1989) que, como
consecuencia de la asiduidad con que se presentan en ellos, las alteraciones de la
funcién hepatica motiva que en paises como Hong Kong y Malasia se diagnostiquen
habitualmente hepatitis por Hantavirus. Chun y cols. (1989) sugieren al respecto que,
con independencia de la region geografica, en aquellos pacientes en los que no se
pueda demostrar ninguna otra etiologia, este virus deberia ser valorado como posible
causa de hepatitis.

Situacién actual: los casos de infeccién por Hantavirus Seoul han sido detectados en
ambientes urbanos de Corea, Japén y otros paises del sudeste asiatico y en
transmisiones originadas en ratas de laboratorio descriptas en diversas partes del
mundo (Umenai y cols., 1979; Lee y Johnson, 1982; Desmyter y cols., 1983; Lloyd y
cols., 1984; Weissenbacher y cols., 1990).

Aunque la distribucién cosmopolita de sus reservorios (y de la infeccién asociada)
haga suponer que el virus se halle presente en practicamente todo el planeta, es
limitada la informacién originada en entornos epidemioldgicos naturales fuera de la
regién antes senalada. En Irlanda (McKenna y cols., 1994) identificaron anticuerpos
especificos en un amplio grupo de pacientes, y en Bosnia, Clement y cols. (1994)
informaron sobre una persona con un fallo renal agudo, contacto con ratas y
anticuerpos frente a Seoul. En Espafia, Saz Pérez y cols. (1996) demostraron la
existencia de infeccién (0,7 por ciento) en la poblacién general en la provincia de Soria
y Lledo y cols. (2002) constataron el 0,31 por ciento de prevalencia en un estudio
desarrollado en Madrid.

En nada difiere la situacién en el continente americano. En la ciudad de Baltimore,
Estados Unidos, investigaciones llevadas adelante por Childs y cols. (1991) y Glass y
cols. (1993) en dogradependientes y enfermos dializados arrojaron guarismos del 2,76
y 0,16 por ciento, respectivamente. Por ultimo, Weissenbacher y cols. (1996)
mencionan hallazgos similares en Argentina, Uruguay y Bolivia.

Sin embargo, a pesar de los multiples trabajos llevados adelante, solamente se ha
confirmado la existencia de casos en Asia y en algunos paises de Europa, en donde la
mortalidad oscila entre el 1 por ciento (Butler y Peters, 1994) y el 5 por ciento (Pether
y Lloyd, 1993). Fuera de este 4rea, la expresién clinica es baja o bien no es
debidamente determinada (Seijo y cols., 2003). Los factores que determinan esta
aparente diferencia de patogenicidad atn son desconocidos.

Papel epidemioldgico de las ratas sinantrépicas: la infeccion de Rattus rattus'y
Rattus norvegicus por hantavirus Seoul ha sido documentada en casi todo el mundo
(Korch y cols., 1989; LeDuc y cols., 1984; White y cols., 1996; Yanagihara, 1990;
Arikawa y cols., 1994; McKenna y cols., 1994; Lobos y cols., 2005).

En Argentina, la primera notificacién fue efectuada por Maiztegui (1983), quien
encontré anticuerpos anti-hantavirus Seoul en el 12,34 por ciento de las ratas
capturadas en los puertos de Buenos Aires y Mar del Plata. Posteriormente, Levis y
cols. (1999) comunicaron la identificacién molecular del virus Seoul en tejidos de dos
de los ejemplares de Rattus norvegicus pertenecientes a ese estudio. Por su parte,
Seijo y cols. (2003) determinaron un 31 por ciento de infeccién en ratas atrapadas en
un asentamiento precario de la ciudad de Buenos Aires.



Fiebre maculosa de las Montanas Rocosas

Agente etiolbgico o patégeno: Rickettsia rickettsi.

Clasificacién: rickettsiosis.

Ciclo y modo de transmisién: el reservorio natural es un complejo de garrapatas de la
familia Ixodidae y pequefios mamiferos silvestres. En los Estados Unidos sirven como
vectores y reservorios principalmente Dermacentor andersoni, en la regién de las
Montafias Rocosas y Dermacentor variabilis, la garrapata del perro, en el este y
sudeste del pais. La rickettsia circula en los focos naturales por medio de las
garrapatas que se infectan al alimentarse de los roedores rickettsémicos y transmiten
el agente a otros animales susceptibles. Las garrapatas desempefan un importante
papel no sbélo como vectores biolégicos sino también como reservorios. El hombre
contrae la infeccién al penetrar en areas infectadas por estos ectoparasitos o como
consecuencia del traslado efectuado por los perros (Acha y Szifres. 1986).

Manifestaciones clinicas en el hombre: su periodo de incubacién es de
aproximadamente 7 dias, pero puede oscilar entre 2 y 14 dias. Al inicio de la
enfermedad, la sintomatologia es poco especifica: fiebre, escalofrios, cefalalgia, dolores
musculares, articulares y éseos. Durante los dias siguientes, las manifestaciones
reflejan la afeccién sistémica: anorexia, niuseas, vomitos, diarrea, dolor abdominal,
fotofobia y tos. Entre el tercero y sexto dia desde el comienzo de la fiebre aparece una
erupciéon maculosa generalizada, similar a la del sarampién, que muchas veces
progresa a petequial. Al término de la primera semana pueden presentarse sintomas
nerviosos como agitacién, insomnio, delirio y coma (Acha y Cifres, 1986). En el 25 por
ciento de los casos se observan conjuntivitis, insuficiencia respiratoria grave, ictericia
y afeccién del sistema nervioso central (SNC), siendo ésta el principal factor de
morbilidad. La muerte en pacientes no tratados adecuadamente suele ocurrir en la
segunda semana, aunque existen casos fulminantes, por lo general en individuos de
raza negra con déficit de glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa. También puede haber
anemia, y la plaquetopenia es frecuente, sobre todo en los casos graves. La coagulacién
intravascular diseminada es rara. Otras alteraciones biolégicas son la hiponatremia y
la elevacién de la lactato deshidrogenasa (LDH), la creatinfosfocinasa (CPK) y las
transaminasas (Bernabeu-Wittel y Segura-Porta, 2005).

Situacién actual: la fiebre maculosa de las Montafias Rocosas (RMSF, Rocky
Mountain spotted fever) ha sido diagnosticada en Canad4d, Estados Unidos, México y
Centroamérica. Son notificados brotes esporadicos con mortalidad extremadamente
alta. Aunque en la actualidad en los Estados Unidos se comunican entre 600 y 1.200
casos anuales, las tasas reales de incidencia y letalidad no son conocidas debido a la
falta de atencién e indisponibilidad o aplicacién infrecuente de métodos de diagndstico
efectivos (Walker, 2004).

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrépicas: las larvas y ninfas de Dermacentor
variabilis parasitan una diversidad de pequenios mamiferos, entre los que se halla
Rattus norvegicus, lo que favorece la dispersion de este ixddido.

Fiebre maculosa brasilefia



Agente etioldgico o patogeno: Rickettsia rickettsi.

Clasificacién: rickettsiosis.

Ciclo y modo de transmisién: descripta inicialmente en 1920 en Sdo Paulo, el primer
foco reconocido se ubicé en un area de expansioén urbana, en lo que son hoy los barrios
paulistanos de Sumaré y Perdizes. Mas tarde, fueron reconocidos focos en la periferia
de la regién metropolitana de la gran Sao Paulo. Actualmente, la enfermedad se
presenta en la regiéon de Campinas y en los estados de Minas Gerais, Espirito Santo,
Santa Catarina y Rio de Janeiro.

Se sabe poco acerca de los reservorios, de las especies de garrapatas transmisoras o
de la real extension del area de transmision. El carpincho Hydrochoerus hydrochaeris
ha sido identificado como reservorio importante, también el perro y el caballo como, al
menos, hospederos amplificadores. La garrapata Amblyomma cajennense es el
principal vector (Da Silva, 2004).

Manifestaciones clinicas en el hombre: después de 2 a 14 dias de incubacién, la
enfermedad se manifiesta por fuerte malestar, acompanado de fiebre repentina con
valores de 39 6 40 grados. En el inicio, los sintomas se asemejan a los padecidos en un
estado gripal u otras enfermedades febriles de escaso riesgo. Sin tratamiento, el
cuadro evoluciona hacia una infeccién generalizada con complicaciones pulmonares y
vasculares, deshidratacién, shock, coma y muerte.

Situacién actual: la Rickettsia rickettsii fue descrita por primera vez como el agente
causal de la fiebre maculosa brasilefia (BSF) en Sdo Paulo por Piza (1932). El vector
sospechado era la garrapata Amblyomma cajennense, recolectada de caballos y
animales domésticos en la misma area. En esa época fue demostrada también la
semejanza de esta enfermedad con la fiebre maculosa de las Montanas Rocosas
(Travassos, 1949).

Desde aquellos afios, no hubo ninguna notificacién hasta 1981, momento en que la
patologia reaparecié en varios estados con una letalidad del 50 por ciento (Galvdo y
cols., 2003).

En Argentina, Ripoll y cols. (1999) diagnosticaron una infeccién por Rickettsia del grupo
de la fiebre maculosa en un paciente de la Provincia de Jujuy y un sondeo seroldégico en la
misma area y periodo de tiempo detectdé anticuerpos reactivos para Rickettsia rickettsii,
FErlichia chaffeensisy Rickettsia typhi.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrépicas: Amblyomma cajennense ocupa

una amplia porcién del continente americano desde el sudoeste de los Estados
Unidos hasta Argentina (Robinson, 1926). Dentro del rango de hospedadores
descriptos (Linardi y cols., 1987, 1991a, 1991b) se cita a Rattus spp. Smith (1974b)
registr6 que las larvas y ninfas de esta garrapata pueden alimentarse
satisfactoriamente en roedores y lagomorfos e indica que esos mamiferos deben ser
importantes en el mantenimiento de Amblyomma cajennense en areas infectadas.
Da Costal y cols. (2002) reportaron la parasitacién en Rattus norvegicus
capturadas en Campo Grande, estado de Mato Grosso do Sul, Brasil.

Giardosis

Agente etiolégico o patégeno: Giardia lamblia.
Clasificacién: protozoosis.



Ciclo y modo de transmision: como otras especies de este género, el ciclo biolégico de
Giardia lamblia incluye dos estadios: el trofozoito (responsable de las manifestaciones
clinicas), cuyo hébitat es el intestino delgado, y el quiste (forma de resistencia e
infecciosa), protagonista de la transmisién del pardsito, que se produce a través del
consumo de alimentos y agua contaminados. Luego de su ingreso a un huésped
susceptible por via oral, al llegar al duodeno, cada quiste libera hasta cuatro
trofozoitos flagelados (forma invasiva) que colonizan primariamente el yeyuno, aunque
algunos pueden encontrarse en el duodeno y, rara vez, en el ileon, vias biliares o
vesicula biliar, para luego enquistarse. Los quistes, sumamente resistentes a los
factores ambientales, son eliminados con las heces y dan inicio a un nuevo ciclo.

Manifestaciones clinicas en el hombre: en la mayoria de los pacientes, la parasitacién
es asintomatica. Se estima que alrededor de un 60 por ciento de las giardiosis cursan
de esta manera, aunque esta cifra puede modificarse dependiendo del grupo de
poblacion y area geografica estudiada. En los episodios sintomaticos, el cuadro
gastrointestinal es el mas frecuente y comprende un amplio espectro de
manifestaciones clinicas tales como anorexia, dolor abdominal leve e inconstante,
fetidez fecal, diarrea lientérica (con restos de alimentos) y esteatorrea (grasa en las
desposiciones). Las manifestaciones extraintestinales mas frecuentemente asociadas
son erupcién maculopapular, urticaria, aftas, poliartiritis, colangitis, asma bronquial,
iridociclitis y retinitis. Aunque la enfermedad suele resolverse de forma espontanea,
con un curso autolimitado, en otras ocasiones la parasitaciéon puede durar semanas o
meses (en ausencia de tratamiento).

Situacién actual: la enfermedad, de caracter cosmopolita, se presenta con mas
frecuencia en los paises en vias de desarrollo, donde las infecciones estan asociadas a
las precarias condiciones sanitarias, la falta de control de calidad en las aguas y la
sobrepoblacién.

Papel epidemioldogico de las ratas sinantrépicas: el reservorio fundamental de
Grardia lamblia es el hombre enfermo o portador asintomatico. Sin embargo, se han
comprobado infecciones naturales en bovinos, equinos, caprinos, caninos, felinos y
roedores. También se ha postulado la actuacién de estos grupos como reservorios y
la transmision zoonotica de la enfermedad.

La posibilidad de que las ratas fuesen susceptibles a infeccién por Giardia lamblia fue
explorada por primera vez por Hegner (1927) y Armaghan (1937) con escasos resultados.
Afios més tarde, Goritskaya y Vrublevskaya (1966) comprobaron la infeccién en Rattus
norvegicus. La presencia de quistes en heces de ratas fue reportada también por Craft
(1982). En la actualidad, se sabe que las ratas presentan un patrén intermitente de
eliminacién de quistes a partir del cuarto dia de la infeccién (Diaz-Cinco y cols., 2002)
cuya trascendencia epidemioldgica atin no ha sido evaluada convincentemente.

Hepatitis £

Agente etiolédgico: Virus VHE

Clasificacién: virosis.

Ciclo y modo de transmision: el VHE se transmite preferentemente por via oro-fecal y
muy especialmente a través de agua contaminada (Meng y cols., 1998). Se ha
demostrado frecuentemente transmisién vertical (de madre a hijo) en mujeres
embarazadas que se infectan en el tercer trimestre de la gestacion, produciendo



hepatitis aguda grave en el recién nacido. También se ha comprobado que las ratas
actian como reservorio animal de la enfermedad.
Manifestaciones clinicas en el hombre: el periodo de incubacién va de 15 a 60 dias.

Los sintomas son similares a los de otras hepatitis agudas virales: ictericia, fatiga,
nauseas, dolor en hipocondrio derecho, fiebre baja y hepatomegalia. Menos
asiduamente hay diarrea, prurito, artralgias y urticaria.

En el hombre, la infeccién por VHE es autolimitante y no progresa a la cronicidad
(Chandler y cols., 1999). Sélo entre un 0,5 y un 3 por ciento de los casos se presentan
como hepatitis aguda fulminante. En esta poblacién la mortalidad puede llegar a ser
del orden del 25 por ciento.

Situacién actual: la infeccién es endémica en Asia, Africa, el Medio Oriente y algunas
regiones de Centroamérica y México. Se le atribuye la mitad de todos los brotes
epidémicos de hepatitis aguda en nifos y adultos en estas areas.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrépicas: anticuerpos para VHE han sido
detectados en algunas especies animales, entre las que se encuentran las ratas.
Kabrane-Lazizie y cols. (1999) fueron los primeros en sugerir que el virus de la
hepatitis E es comin en Rattus spp. El examen de 239 ratas capturadas en
callejones de Baltimore, a lo largo de la rambla del rio Mississippi, New Orleans, y
en areas urbanas y rurales de Hawai revelaron que el 77, el 90 y el 44 por ciento de
las respectivas muestras contenian anticuerpos del VHE. Un afio mas tarde, Favorov
y cols. (2000) ratificaron los hallazgos de los citados autores al informar un 59,70 por
ciento de positividad en 278 Rattus procedentes de varios puntos de los Estados
Unidos, destacando que los animales atrapados en areas urbanas mostraban una
prevalencia significativamente mayor que la encontrada en los provenientes de
ecosistemas rurales.

He y cols. (2002), en una investigacién realizada en la regién de Nepal, no sélo
identificaron al virus VHE en el 12 por ciento de las Rattus rattus examinadas sino
que, mediante el método de PCR transcriptasa reversa, lograron determinar la
relacion genomica con dos aislamientos efectuados en pacientes humanos. Estos
resultados proveen certeza sobre el papel de las ratas como reservorio de la hepatitis
E.

Himenolepiasis por Hymenolepis nana

Agente etioldgico o patégeno: Hymenolepis nana.

Clasificacién: helmintiasis.

Ciclo y modo de transmisién: Hymenolepis nana es un cestode del intestino delgado
humano. En su ciclo evolutivo destaca que el hombre es tanto huésped intermediario
como definitivo (ciclo directo) y que la transmisién del parasito se realiza
principalmente por ingestion de huevos embrionados. Al llegar a la porcién superior
del intestino delgado, el embrién hexacanto queda en libertad y penetra las
vellosidades intestinales para, al cabo de 48-72 horas, formar una larva llamada
cisticercoide. Después de 3 6 4 dias dicha larva rompe la vellosidad, sale al lumen
intestinal y es arrastrada hasta el ileon, lugar en que emerge el escélex y se fija a la
mucosa. Alli se inicia la produccién de proglétidas y después de unos 18 dias comienza
la postura de huevos, que son eliminados posteriormente con la materia fecal.



Manifestaciones clinicas en el hombre: los trastornos caracteristicos son nauseas,
vomitos, dolores abdominales y diarrea. También se le han atribuido sintomas
nerviosos (irritabilidad, desasosiego y suefio intranquilo) y alérgicos (prurito anal y
nasal). En algunos casos la infeccién puede ser asintomatica (Saredi, 2002).

Situacién actual: las prevalencias mds altas se encuentran en las poblaciones
infantiles del sur de Europa, norte de Africa, Oriente Medio, India y América Latina.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrépicas: el primer hallazgo de Hymenolepis
nana en Rattus rattus 'y Rattus norvegicus fue notificado por Tubangui (1928), quien
encontré una prevalencia del 1,7 por ciento en 1.000 ratas capturadas en Manila
(Filipinas). A partir de alli, las notificaciones se han multiplicado hasta no dejar dudas
sobre la entidad epidemioldgica de las citadas especies de roedores en la transmisién
de la himenolepiasis por este parasito (Gilioni y cols., 2000).

Himenolepiasis por Hymenolepis diminuta

Agente etioldgico o patégeno: Hymenolepis diminuta.

Clasificacién: helmintiasis.

Ciclo y modo de transmisién: Hymenolepis diminuta es un cestode de los roedores y
accidentalmente del hombre, en el que se halla el estadio adulto. El ciclo evolutivo del
parasito se desarrolla con la intervenciéon de artrépodos, especialmente del género
Tribolium, en los que se origina la larva cisticercoide, que es la forma infectante para
el huésped vertebrado definitivo. Los artrépodos se infectan al ingerir los huevos de
Hymenolepis diminuta que se encuentran en las heces de las ratas (Smyth, 1963). El
hombre, al consumir alimentos almacenados e infestados con huéspedes
Iintermediarios con cisticercoides del parasito.

Manifestaciones clinicas en el hombre: la patologia es similar a la causada por
Hymenolepis nana, pero las infecciones masivas son menos frecuentes (Saredi, 2002).

Situacién actual: la parasitosis en humanos por Hymenolepis diminuta es
infrecuente. No obstante, numerosos casos, todos ellos presumiblemente asociados
con hacinamiento, deficiencias sanitarias y presencia de roedores han sido
notificados por diferentes autores en Jamaica (Cohen, 1989), Espana (Tena y cols.,
1998), Argentina (Saredi, 2002), Italia (Marangi y cols., 2003), Pert (Arrojo y cols.,
2004) y Espafia (Martinez-Peirano y cols., 2006).

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrépicas: la infeccibon humana por
Hymenolepis diminuta ha sido reiteradamente comprobada. Arrojo y cols. (2004)
senalan las situaciones extremas observadas en las localidades peruanas de
Magdalena y Tingo Maria, donde el 7,8 por ciento de los escolares de entre 6 y 15 anos
de la primera de ellas y el 7,1 por ciento de la poblacién general de la segunda
presentaron parasitacién. Subrayan los autores que, en el marco de las precarias
condiciones de vida de dichos poblados, era frecuente el consumo de alimentos
contaminados por ratas e infestados por coledpteros del género 7Tribolium.
Leishmaniasis tegumentaria

Agente etiolégico: Viejo Mundo: Leishmania tropica, Leishmania major y Leishmania
aethiopica. Nuevo Mundo: Leishmania mexicana, Leishmania peruviana, Leishmania
braziliensis, Leishmania guyanensis, Leishmania panamensis, Leishmania
amazonensis, Leishmania venezuelensis y Leishmania lainsoni.



Clasificacién: protozoosis.

Ciclo y modo de transmisién: Leishmania spp. completa su ciclo biolégico utilizando
un vector y un vertebrado. Se presenta bajo dos formas diferentes: un promastigote,
que es movil y flagelado, cominmente encontrado en el vector invertebrado, y un
amastigote, que es inmovil, redondeado u ovoide, intracelular en macréfagos u otras
células del sistema reticulo endotelial del huésped vertebrado.

El vector estd representado por especies de Phlebotomus en Europa, Asia y Africa, y
por especies de Lutzomyia en América. Se ha referido al Psychodopygus como una
segunda especie transmisora en el continente americano. Sin embargo, el consenso
entre los taxonomistas es que el Psychodopygus es simplemente un subgénero dentro
del género Lutzomyia (Ampuero Vela, 2000). Los animales silvestres o domésticos se
comportan como reservorio del parasito, pudiendo padecer la enfermedad con similar
presentacion clinica que los humanos. Cuando el vector infectado pica a un huésped, le
inocula entre 10 y 100 promastigotes presentes en la proboscis que penetran en la
dermis (De Gopugui y Ruiz, 2003). Al ingresar en las células del huésped susceptible
se redondean y adquieren forma de amastigote. Estos se reproducen por biparticién,
provocando el estallido de la célula e invadiendo otras, produciendo su destruccion y
dafo en los tejidos parasitados.

Manifestaciones clinicas en el hombre: las manifestaciones clinicas son variables y
estan relacionadas a la cepa de Leishmania infectante, al medio y a la respuesta
inmune del hospedero (Zegarra del Carpio y Sanchez Saldana, 2005). Tras un periodo
de incubacién, que en promedio oscila entre dos semanas y dos meses, segun Salomén
(2002), en América presenta tres expresiones clinicas diferentes:

a) cutdnea simple o multiple: aparece una pequefia lesién inicial
frecuentemente visible, con leve enrojecimiento circunscrito y pruriginoso,
seguido a los pocos dias por una leve infiltracién papulosa de unos 3 mm. de
diametro. Puede dar lugar a una diminuta excoriacién por rascado, que se
transforma en una exulceracién y posible punto de partida de una dulcera o
adopta diversas formas clinicas como la papulosa, impetiginoide, verrucosa,
nodular, vegetante y mixtas (Pesce, 1995).

b) mucocutdnea: se caracteriza por metdstasis o primoinfeccién ulcerativa y
necrética de mucosas, usualmente en tracto respiratorio superior, debida a
Leirshmania braziliensis o Leishmania panamensis. Las lesiones mucosas son
consecuencia de diseminacion linfatica o hematégena; pueden presentarse a los
pocos meses (aun en presencia de la lesién primaria) o muchos afios después que
ésta ha desaparecido. Los primeros indicios son epistaxis, perforaciéon del septo
nasal anterior y ronquera (Salazar y Castro, 2001).

¢) cutdnea difusa: principalmente provocada por Leismania amazonensis. Las
lesiones son papulares, se diseminan en placas y no se ulceran por no desarrollar
respuesta inmunolégica mediada por células. El proceso evoluciona con lentitud
pudiendo comprometer todo el organismo durante varios anos, las lesiones
respetan el cuero cabelludo, la planta de los pies y la palma de las manos.

Situacién actual: la distribucion geografica de la enfermedad es cosmopolita. La
leismaniasis cutéanea es endémica en mas de 70 paises. Su incidencia anual se calcula
en 1.500.000 casos.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrdpicas: una amplia variedad de animales
silvestres y domésticos han sido implicados como reservorios de las especies de
Leishmania (Nery y cols., 2004). En las &reas andinas se han encontrado
naturalmente infectados perros domésticos (Canis familiaris), comadrejas Didelphys



albiventris y una variedad de roedores que incluye a FRattus rattus, habiéndose
comprobado en este Gltimo caso que los parasitos aislados en seres humanos y en estas
ratas guardaban relacion directa, lo que hace sospechar un relevante protagonismo
epidemiolégico (Gonzélez Castro y cols., 1985).

Sumado a esto, el aislamiento y caracterizacion del parasito en Rattus rattus en
un ciclo de transmisiéon que envolvidé a Lutzomyia whitmani realizado por Brandao
y cols. (2003) en el Estado de Pernambuco, noreste de Brasil, sugieren su
intervencién como reservorio de Leishmania braziliensis. Afonso y cols. (2005)
senalan que la rata negra podria actuar como reservorio de dicha especie parasita
también en Rio de Janeiro, donde adema4s uniria los ciclos selvaticos y domésticos.

En Venezuela, De Lima y cols. (2006), a partir del hallazgo de infeccién natural por
Leishmania guyanensis en Rattus rattus en Mérida y de cultivos aislados en
pacientes en los que se logré identificar a la misma especie parasita, concluyeron que
la rata negra cumple la funcién de reservorio en el area de estudio. Ademas, agregan
los autores que parasitos del género Leishmania inyectados subcutaneamente en los
citados roedores producen una infeccién crénica sin la aparicion de lesiones cutaneas
y conservan la capacidad de infectar al vector, lo que aporta evidencias
experimentales sobre la eficiencia de la intervenciéon de Fattus rattus en la cadena
epidemiolégica de la enfermedad.

Leishmaniasis visceral

Agente etiolégico o patégeno: Viejo Mundo: Leishmania donovani y Leishmania
infantum. Nuevo Mundo: Leishmania chagasi-infantum.

Clasificacién: protozoosis.

Ciclo y modo de transmisién: la transmisién tiene rasgos particulares en cada region
y varia de una zona a otra. En América, la infeccién se propaga entre los canidos, y de
éstos al hombre, a través de las picaduras del flebétomo Lutzomyia longipalpis (Acha y
Scyfres, 1986). Una vez introducido el parasito en el organismo vertebrado, se
multiplica principalmente en higado, bazo y médula 6sea. Con menos frecuencia puede
afectar a otros 6rganos como rifién, aparato digestivo y sistema nervioso central.

Manifestaciones clinicas en el hombre: en higado, los amastigotes intracelulares se
desarrollan rapidamente dentro de los 28 dias siguientes a la infeccidn,
desapareciendo usualmente en el mes posterior; en cambio, tanto en el bazo y en la
médula 6sea pueden ser causa de infeccién crénica, sobreviviendo durante toda la vida
del huésped. Ademas, pese a que la enfermedad en la mayoria de los casos es
considerada una parasitosis subclinica, puede generar estado febril intermitente,
astenia, cuadros diarreicos, vomitos y desnutricion. La expresion clinica se acompana
de esplenomegalia indolora y hepatomegalia, anemia normocitica y normocromica.

Situacién actual: la leishmaniasis visceral es endémica en buena parte tanto del
Viejo como en el Nuevo Mundo. Sin embargo, el 90 por ciento de los casos ocurre en
areas rurales y urbanas extremadamente pobres de Bangladesh, India, Nepal, Sudan
y Brasil (Miles y cols., 1999).

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrdpicas: los perros constituyen el mas
importante reservorio, que abastece de manera continua el ciclo de mamiferos-
fleb6tomo-hombre. Sin embargo, Rattus rattus ha sido implicada en distintas partes
del mundo como reservorio de leishmanias causantes de leishmaniasis visceral
(Grandoni y cols., 1983; Shatryt y cols., 1987; Ibrahim y cols., 1992). En Italia, Rattus



rattus esta sospechada de ser un reservorio secundario de Lersmania infantum
(Dantas-Torres y cols., 2006).

Leptospirosis

Agente etioldgico o patoégeno: Leptospira interrogans.

Clasificacién: bacteriosis.

Ciclo y modo de transmisién: el término Jeptospira proviene del griego lepto (delgado)
y spira (espiral). El género estd dividido en dos especies: Leptospira interrogans y
Leptospira biflexa. La primera incluye microorganismos patégenos, tanto para
mamiferos domésticos y salvajes como para el hombre, mientras que la segunda
agrupa a las variantes saproéfitas de vida libre no patogénicas.

La unidad fenotipica de clasificacion es la serovariedad o serovar, que se define sobre
la base de la especificidad de los antigenos O superficiales (LPS de membrana
externa). Los serogrupos incluyen conjuntos de serovares emparentados por
reactividad antigénica cruzada. Leptospira biflexa, comprende 60 serovares
reconocidos y Leptospira interrogans, aproximadamente 220 variantes antigénicas de
gran importancia epidemiolégica (Levett, 2001; Arias y cols., 2002).

Diversos animales domésticos y salvajes constituyen el reservorio natural. En
ambientes urbanos, los perros y las ratas son consideradas las especies mas
importantes en el mantenimiento de esta zoonosis. En nichos ecoldgicos rurales,
ademaés de roedores silvestres, los animales de cria (bovinos, porcinos, ovinos, equinos
etc.) son reservorios habituales de leptospiras.

Después de la primera semana de leptospiremia, las bacterias se eliminan del
organismo animal por via urinaria y contaminan el medio. La supervivencia de las
leptospiras fuera del huésped requiere de una alta humedad del suelo con un pH
neutro o ligeramente alcalino, una temperatura de 25 °C y la presencia de materia
organica (Timoney y cols., 1988; Prescott, 1993). En sustratos que retinan estas
condiciones, pueden vivir hasta 183 dias (Hellstrom y Marshall, 1978; Bombinbre y
Lépez, 1998).

La transmisiéon intraespecifica de la infeccion en el reservorio se realiza

independientemente de las condiciones climaticas y ambientales. Sin embargo, la
infeccion a un huésped accidental como el hombre sélo ocurre luego de la
supervivencia del agente en el medio (Thiermann, 1984; Prescott, 1993).

El ser humano es introducido en la cadena epidemiolégica por contacto con el agua
(importante medio de transmisién), suelo o exposicién directa a las excretas
contaminadas de algunos roedores u otros animales infectados (Carneiro y cols., 2004).
Las leptospiras penetran en el organismo a través de la piel dafiada, escoriada o
reblandecida por el agua o de las mucosas bucal, nasal o conjuntival (Sullivan, 1974;
Timoney y cols., 1988).

Los casos de leptospirosis asociados a la exposicidn ocupacional estan bien
documentados ((Blackmore y cols., 1979; Terry y cols., 2000; Romero y cols., 2003);
trabajadores de areas rurales, recolectores de residuos y otros agentes municipales de
saneamiento urbano, fuerzas armadas, veterinarios y empleados de mataderos poseen
mayor riesgo de infeccién que la poblacién general.



Manifestaciones clinicas en el hombre: la leptospirosis tiene un curso bifasico. Al
inicio, luego de un periodo de incubacién de 7 a 10 dias, comienza una fase
leptospirémica que se puede extender por una semana, caracterizada por comienzo
brusco, hipertermia, mialgias intensas, cefalea, dolor abdominal, inyecciéon conjuntival,
sin signos de afeccion respiratoria.

La segunda fase o fase immune se inicia con la presentacién de anticuerpos
especificos y formaciones de complejos inmunes, pero también por la agresién
parenquimatosa debida a mecanismos complejos que incluyen la accién de toxinas
(glicoproteina) y fenémenos vasculiticos. Después de la primera semana, pueden
encontrarse signos de meningitis con pleocitosis moderada en el liquido
cefalorraquideo (meningitis aséptica).

Las manifestaciones van desde infeccién subclinica (aproximadamente, el 15 por

ciento de los infectados) o un cuadro anictérico leve (75-80 por ciento) hasta una forma
ictérica severa llamada enfermedad de Weil, en un 5-10 por ciento de los casos (Heath
y cols., 1965; Lee, 1985).

Forma anictérica. Corresponde a leptospirosis de buena evolucién que por sus
caracteristicas clinicas remeda a un sindrome gripal, pero en ausencia de
manifestaciones de via aérea superior. Los signos mas frecuentes son: fiebre, cefalea,
escalofrios, mialgias, postraciéon, nauseas o vomitos, dolor abdominal, diarrea y
artralgia (Alexander y cols., 1963; Kelley, 1998) y a veces meningitis aséptica, en
menos de 25 por ciento de los pacientes (Schaeffer, 1951; Beeson, 1952; Bernal, 2003),
dolor ocular, proceso respiratorio, hepatomegalia y esplenomegalia (Machado y cols.,
1998).

Forma Ictérica. Es la forma mas severa de la enfermedad. La manifestacién clinica
mas frecuente es la ictericia (leptospirosis ictérica o sindrome de Weil) producida por
un mecanismo de colostasis intrahepatica. La lesion renal varia desde una leve nefritis
intersticial a la insuficiencia renal aguda por necrosis tubular, causa frecuente de
muerte. En los casos graves aparecen manifestaciones hemorragicas tanto cutaneas,
mucosas y viscerales. La miocarditis es un evento clinico asociado a las formas graves
(Van Thiel, 1948; Ramos-Morales y cols., 1959; Edwards y cols., 1986, Watt y cols.,
1990; Levett, 1999). Las neumonias en el curso de las leptospirosis son frecuentes. Se
presentan como neumonias atipicas asociadas a ictericia. Un caso particular lo
constituye la hemorragia pulmonar, entidad clinica caracterizada por una fase
prodromica seguida de insuficiencia respiratoria que habitualmente cumple los
criterios de distrés respiratorio del adulto. Raramente se acompana de ictericia, de
nefropatia o de otras manifestaciones hemorragicas. La tasa de letalidad es alta y es
una de las formas clinicas mds preocupantes en la actualidad, especialmente en
América Latina y en el sudeste asiatico (O’Neil y cols., 1991; Zaltzman y cols., 1981;
Rios-Goncalves y cols., 1992; Seijo y cols., 2003).

Segin Seijo y cols., (2003), los hallazgos clinicos de leptospirosis en el area
metropolitana de Buenos Aires han sido clasicamente reconocidos como: fiebre
inespecifica simil influenza o bien el denominado sindrome de Weil con ictericia,
nefropatia, meningitis aséptica, neumonia atipica, hemorragias cutaneas y mucosas,
con frecuencias y combinacién variables, y baja letalidad, cercana al 1 por ciento. Con
menor ocurrencia, se observan cuadros con falla renal grave por necrosis tubular,
hemorragias cutaneas y viscerales, siempre con ictericia. Las manifestaciones



respiratorias corresponden habitualmente a infiltrados pulmonares uni o bilaterales
con escasa repercusion en la funcién respiratoria. En otras regiones de la Argentina se
han comunicado neumonias de caracter grave (Teglia y cols, 1995).

Situacién actual: la leptospirosis es una zoonosis de distribucién mundial. Su tasa de

incidencia en humanos se estima entre 4-100 casos por 100.000 habitantes.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrbpicas: Rattus rattus y Rattus
norvegicus albergan el serovar icterohaemorrhagiae (Heath y Johnson, 1994; Bolin,
2000). Su prolongada leptospiruria los sitiia entre los mejores reservorios.

Seijo (2001) refiere que el anélisis de las formas de adquisicién de leptospirosis
efectuado sobre 242 casos ocurridos en la Argentina permite inferir que el 51,2 por
ciento de los mismos estuvo asociado a la actividad de ratas.

Meningoencefalitis eosinofila

Agente etioldgico: Angiostrongylus cantonensis.

Clasificacién: helmintiasis.

Ciclo y modo de transmision: el ciclo comprende a roedores de diversas especies como
huéspedes definitivos y a varios moluscos como huéspedes intermediarios. La
transmisiéon al hombre ocurre principalmente mediante la ingestiéon de caracoles
crudos o insuficientemente cocidos. Los vegetales contaminados también conforman
una fuente de infeccién.

Situacién actual: la distribucién geografica del parasito abarca las regiones
tropicales y subtropicales del Pacifico occidental y la isla de Cuba. La ecologia de la
enfermedad se encuentra en estrecha relacion con el ambiente vegetal capaz de
soportar la vida de los moluscos y de los roedores. La frecuencia de la parasitosis
humana depende de la abundancia de estos huéspedes y de su grado de infeccién, asi
como de los habitos alimentarios (Acha y Szifres, 1986).

Manifestaciones clinicas en el hombre: la mayoria de los pacientes presenta
sintomatologia leve o moderada. Es frecuente la presencia de tos, anorexia, malestar,
constipacién y somnolencia.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrépicas: estudios llevados adelante en las
islas de Hawai y de la Sociedad sobre Rattus norvegicus, Rattus rattus y Rattus
exulans revelaron que el parasito estd presente en mas del 40 por ciento de los
ejemplares capturados (Acha y Szifres, 1986). Resultados similares (32,7 por ciento)
mostraron las investigaciones realizadas por Yousif e Ibrahim (1978) en Egipto. En
el continente americano, como se ha mencionado, Angiostrongylus cantonensis ha
sido encontrado en la isla de Cuba (Aguiar y cols., 1981), donde se cree que se
introdujo mediante ratas que llegaron en barcos procedentes de Asia.

Neumonia por Pneumocystis

Agente etiolégico: Pneumocystis jiroveci.

Clasificacién: micosis.

Ciclo y modo de transmision: la primera descripciéon de Pneumocystis fue realizada
en 1909, considerandoselo un protozoo hasta 1988. En este afno, a pesar de no ser
posible realizar cultivos 1n vitro, el andlisis de la subunidad rRNA permiti6 establecer



su relacién filogenética con los hongos de la clase Ascomycetes. Luego de su
reclasificacién, el agente infeccioso se identificé en diferentes mamiferos, con
caracteristicas genéticas especificas para cada huésped. En 1999, la conviccién de que
la especie que afecta al hombre es diferente a la de otros animales, condujo a
denominar al microorganismo presente en humanos como Pneumocystis jiroveci, en
honor al parasitélogo checo Otto Jirovec (Totet y cols., 2003; Miller, 2004).

Normalmente, este agente infeccioso es encontrado en el tejido parenquimatoso
humano sin provocar sintomas (Powers, 1998).

Manifestaciones clinicas en el hombre: en pacientes inmunocomprometidos,
Pneumocystis jiroveci produce tipicamente una neumonia intersticial que se
manifiesta por fiebre, disnea, tos, pérdida de peso e insuficiencia respiratoria. La
exploraciéon fisica evidencia taquipnea, taquicardia y afectacién variable del estado
general. La auscultacion pulmonar puede ser normal o mostrar alteraciones en los
ruidos respiratorios de indole bulosa y crepitante (Antigues y cols., 1998; Elvin y cols.,
1994).

La infeccién extrapulmonar es poco frecuente (0,5 al 2,5 por ciento) y se ha
relacionado con la profilaxis con pentamidina en aerosol. Ocurre diseminacién por via
hematégena a érganos vascularizados (nédulos linfaticos, bazo, higado, glandulas
adrenales, médula 6sea, tracto gastrointestinal, corazén, ojos, piel). El compromiso
extrapulmonar resulta con frecuencia asintomatico. El microorganismo es capaz de
diseminarse habitualmente, a partir de un foco pulmonar por via linfohematica.

Situacién actual: tradicionalmente, la enfermedad es una de las entidades

presentadas en personas con inmunodeficiencia. Por largo tiempo ha sido la infeccién
oportunista mas comun en pacientes con SIDA. Sin embargo. la introduccién de la
terapia antiretroviral altamente activa (HAART, highly active antiretroviral therapy)
ha llevado a una sustancial reduccién en la mortalidad y en la incidencia de
infecciones oportunistas, incluyendo la neumonia por Pneumocystis (Thomas y
Limper, 2004).

A pesar de estos avances, el patégeno permanece como el oportunista mas
importante en personas infectadas por VIH que no reciben o no responden al HAART,
y en aquéllos que ignoran su condicién de infectados. Se estima que un 60 por ciento de
los pacientes VIH positivos siguen infectandose por este agente en el transcurso de su
enfermedad. Ademas, Pneumocystis afecta a otros pacientes inmunocomprometidos,
como lo son los trasplantados o quienes se hallan sometidos a tratamientos
quimioterapicos.

Papel epidemioldgico de las ratas sinantrdpicas: el microorganismo fue descrito en
1909 en pulmones de cobayos por Carlos Chagas, quien crey6 que era una forma del
parasito de la enfermedad que hoy lleva su nombre. El descubrimiento fue confirmado
un ano después (1910) por Antonio Carini en pulmones de ratas. Ambos investigadores
brasilenos concluyeron que se trataba de una nueva especie de 7ripanosoma cruzi
(Murray y cols., 1999).

En 1912, fue encontrado en pulmones de Rattus norvegicus salvajes por los franceses
Pierre y Marie Delanoe, quienes en disonancia con sus descubridores, sefialaron que



no pertenecia al género 7rypanosoma y lo designaron con el nombre de Pneumocystis
carinii en reconocimiento a Antonio Carini (Stager y cols., 1995).

Actualmente se considera que el género Pneumocystis infecta a un amplio rango de
mamiferos, entre ellos las ratas (Settnes y cols., 1980; Palmer y cols., 2000). Ademas,
existe certeza sobre su especie-especificidad, puesto que la introduccién de la especie
de un hospedador en otro no da lugar a crecimiento perceptible. En este sentido, cabe
indicar que la secuencia del 18S rRNA de las especies habitualmente encontradas en
la rata y en el hombre difiere en un 5 por ciento. Sin embargo, el descubrimiento de
secuencias hibridas, sugiere que Pneumocystis spp. podria recombinarse y coinfectar a
ambas especies, otorgando a la enfermedad un componente zoondético.

Peste por Yersinia pestis

Agente etioldgico o patégeno: Yersinia pestis.
Clasificacién: bacteriosis.
Ciclo y modo de transmision: como se sefialado en el capitulo 3, Yersinia pestis ha sido
detectada en mas de 230 especies o subespecies del orden Rodentia. La enfermedad
por ella provocada se perpetiia mediante la transmisién intra e interespecifica que
efectian las pulgas que las parasitan. Le infeccion en el ser humano ocurre
mayoritariamente por medio de las picaduras de pulgas infectadas, aunque también
por inhalacién y, en mucho menor medida, por ingestién de materiales infecciosos.
Manifestaciones clinicas en el hombre: tras un periodo de incubacién de 3 a 7 dias, la
enfermedad suele comenzar con sintomas seudogripales. Es tipica la presentacién
brusca de fiebre, escalofrios, cefalea y dolores generalizados, debilidad, niuseas y
vomitos. La infeccién clinica puede adoptar tres formas: a) bubénica, b) septicémica y
¢) neumonica.
a) Forma bubodnica: es la mas comun y se debe a la picadura de pulgas infectadas.
El bacilo inoculado a través de la piel se desplaza por el sistema linfatico hasta el
ganglio mas cercano, donde se multiplica rapidamente produciendo inflamacién.
Poco antes, tras un periodo de incubacion de entre dos a ocho dias, habra aparecido
bruscamente un cuadro de fiebre, cefalea, escalofrios y astenia. La piel que recubre
el ganglio linfatico inflamado, denominado bubdn, es suave y rojiza pero no
presenta una temperatura elevada. En la palpacion de dicha adenopatia se detecta
una masa firme y no fluctuante que, en la fase avanzada de la infeccién, puede
abrirse y supurar. Con frecuencia, la expresiéon clinica se acompana de
hepatoesplenomegalia dolorosa. Es probable que el enfermo esté inquieto,
delirante, confuso y tenga incoordinacion. Las complicaciones consisten en lesiones
purulentas, necroéticas y hemorragicas en diversos oOrganos y una marcada
hipotension arterial que hace peligrar la vida.

b) Forma septicémica: se denomina peste septicémica primaria cuando no
aparece bubdén y las bacterias se diseminan a través de la sangre a diversas



partes del cuerpo. La peste septicémica secundaria generalmente se presenta
como una complicacién de la peste bubdnica.

La enfermedad suele tener un periodo de incubacién de dos a siete dias. Pueden
existir necrosis de vasos pequenos y lesiones cutaneas de color purpura. En
etapas tardias aparecen gangrena de dedos y nariz.

Sin tratamiento, el paciente puede evolucionar a shock endotéxico o coagulacién
intravascular diseminada. La tasa de mortalidad es tres veces mayor que la
asociada a la peste bubodnica debido al retraso en el diagndstico y tratamiento.

¢) Forma neumonica: es la mas virulenta, pero también la menos frecuente, y
suele deberse a la inhalacion de aerosoles de pequefias gotas infectivas. Se
denomina peste neumonica primaria cuando los Dbacilos son inhalados
directamente y peste neumonica secundaria cuando la infeccién pulmonar ocurre
por diseminacién hematégena en pacientes con peste septicémica. Clinicamente
se caracteriza por tener un curso muy rapido, con fiebre, linfadenopatias, y un
cuadro de bronconeumonia (infeccién bronquial y pulmonar) caracterizado por
tos, dolor tordcico y, a menudo, hemoptisis (expectoracién de sangre). Al
principio, el esputo suele ser mucoso pero en el transcurso de los dias se vuelve
purulento. La forma primaria puede ir acompafiada de sintomas
gastrointestinales. Los estudios radiograficos demuestran focos de
bronconeumonia.

Situacién actual: en la actualidad, la peste contintda siendo un problema de
Salud Publica en muchas regiones del planeta. En América Latina, la
persistencia de la infeccién selvatica y el nexo entre roedores silvestres y
domésticos es el escenario mas frecuente de los casos humanos notificados.

Papel epidemioldogico de las ratas sinantrépicas: principalmente Rattus rattus es el
nexo entre los ciclos enzodticos y los ciclos epizodticos/epidémicos de caracter urbano-
suburbano. Asi lo demuestran los episodios documentados en Tanzania (Kilonzo, 1992),
Madagascar (Duplantier y cols., 2001), Brasil (Aragao y cols., 2002; Souza y cols., 2005)
e India (Mittal y cols., 2004).

Keeling y Gilligan (2000) sostienen que los casos humanos estdn dados
principalmente por las epizootias locales de corta duracién que se registran en las
poblaciones de Rattus rattusy que ello explica el irregular patrén de distribucién que
muestra la ocurrencia de la enfermedad.

Raillietiniasis

Agente etiolégico: Raillietina demarariensis, Raillietina celebensis.

Clasificacién: helmintiasis.

Ciclo y modo de transmision: el género Raillietina agrupa a cestodes que parasitan a
mamiferos y aves. Dos son las especies con importancia médica: Raillietina
demarariensis'y Raillietina celebensis. Se considera que el hombre contrae la infeccion
por ingestion accidental de alimentos con artrépodos infectados con cisticercoides
(Acha y Szifres, 1986).

Manifestaciones clinicas en el hombre: la afeccién se presenta sobre todo en nifos.
En Ecuador se ha atribuido a este parasito una sintomatologia consistente en
trastornos digestivos (nduseas, voémitos, diarrea, célicos), nerviosos (cefaleas,
alteraciones del caracter, convulsiones), circulatorios (taquicardia, arritmia, lipotimia)
y generales (pérdida de peso y atraso en el desarrollo). En Filipinas se ha sefialado que



la infeccién humana suele transcurrir en forma asintomadatica y que el parasito es
expulsado espontdneamente por el individuo (Acha y Szifres, 1986).

Situacién actual: se han notificado casos humanos en Australia, India, ex Unién
Soviética, Africa sudoriental y el sudeste asiatico. Ecuador, Cuba, Honduras y Guyana
son los paises que presentan casos en Sudamérica (Coto, 1997).

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrépicas: los mas importantes reservorios de
la infeccidon son los roedores. Se han encontrado Rattus rattus y Rattus norvegicus
parasitadas en diferentes puntos de Asia como Japén (Kamiya y cols., 1968), Tailandia
y Vietnam (Pham y cols., 2001). En América Latina, primero Coto (1991) en Buenos
Aires y luego Martinez y Tantaledan (1997) en Lima, han reportado la presencia de
Raillietina  demarariensis en  Rattus norvegicus. Estos hallazgos son
epidemiolégicamente relevantes, pues se ha senalado a esta especie como parasito del
hombre en Ecuador y Cuba.

Rickettsiosis por Rickettsia honei

Agente etioldgico: Rickettsia honer.

Clasificacién: rickettsiosis.

Ciclo y modo de transmisién: Rickettsia honei ha sido detectada en tres continentes.
Primeramente fue aislada en Tailandia en 1962 (y confirmada en 2001), luego fue
identificada en Australia (1993) y en Texas (1998). El aislamiento original fue hecho
sobre un pool de larvas de garrapatas Ixodes y Rhipicephalus. Mas tarde, se la hallé
en Ixodes granulatus colectados en Rattus rattus (Graves y Stenos, 2003).

Manifestaciones clinicas en el hombre: su patogenicidad en humanos no fue
confirmada en Tailandia, pero es posible que Rickettsia honei sea la responsable de la
fiebre maculosa en esa regién (Graves y Stenos, 2003).

Situacién actual: el area de ocurrencia estaria limitada al sudeste de Australia y
extremo sudeste de Asia.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrépicas: la presencia de FRickettsia honei en
Rattus rattus fue confirmada en Tailandia (Graves y Stenos, 2003).

Salmonelosis por Salmonella enteritidis

Agente etioldgico: Salmonella enteritidis.

Clasificacién: bacteriosis.

Ciclo y modo de transmision: las Sa/monellas son patégenos primarios de animales;
éstos actuan como reservorio, constituyendo la principal fuente de contagio para el
hombre, que se infecta por via fecal-oral en nifios, o por alimentos o agua
contaminados, en adultos. Son bacilos Gram negativos que se comportan como
patogenos intracelulares facultativos.

Manifestaciones clinicas en el hombre: el periodo de incubacién es de 8 a 48 horas y el
trastorno agudo se extiende entre 1 y 2 semanas. La expresion clinica se encuentra
asociada a problemas principalmente gastrointestinales. Actualmente se sabe que
Salmonella cuenta con cinco islas de patogenicidad. Varios genes involucrados en la
invasién, apoptosis de macréfagos y activacién de cascadas de fosforilacién dependientes
de MAP cinasas se encuentran en el centisoma 63, formando la isla de patogenicidad 1



(SPI-1). Los genes localizados en las islas SPI-2 y SPI-3 regulan la supervivencia y
replicacion bacteriana en los compartimientos intracelulares de fagocitos y células
epiteliales. La isla SPI-4 codifica un supuesto sistema de secrecién tipo I y se cree que
participa en la adaptacién en ambientes intracelulares. Finalmente, la isla SPI-5
codifica para factores involucrados en la secrecion fluida y reaccién inflamatoria en la
mucosa intestinal. Debido a una regulaciéon coordinada y precisa de los genes de
virulencia, Salmonella logra adaptarse a cambios ambientales que se le presentan
durante el proceso infeccioso (Figueroa y Verdugo, 2005).

La salmonelosis es, en general, autolimitada, pero en paciente jovenes, ancianos o
inmunodeprimidos puede alcanzar la gravedad suficiente como para requerir
hospitalizacidn, volverse invasiva y causar la muerte.

Situacién actual: es una entidad de caracteristicas cosmopolitas cuya verdadera
incidencia es dificil de estimar ya que en los paises subdesarrollados se notifica de
manera ocasional.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrdpicas: existen evidencias epidemiolégicas que
apoyan la relaciéon causal entre la presencia de ratas infectadas y la ocurrencia de casos
humanos por Salmonella enteritidis. Lia eliminacién de bacterias al medio durante los
periodos de enteritis conforma una fuente de infeccién significativa. Hilton y cols. (2002)
sefialan que Salmonella enteritidis es capaz sobrevivir 86 dias en el medio fecal en el que ha
sido expulsada por Rattus spp.

Los mismos autores documentaron un 8 por ciento de infecciébn en cien ratas
examinadas en West Midlands, Gran Bretafia. En Argentina, Villafaiie y cols. (2004)
notificaron la presencia de la bacteria en Rattus norvegicus y Rattus rattus
capturadas en establecimientos avicolas de Exaltacién de la Cruz, Buenos Aires. Afios
antes, Friedman y cols. (1996) habian puntualizado que las ratas son importantes
fuentes de contaminacién con Salmonella enteritidis en granjas dedicadas a la
producciéon de huevos. Esto adquiere especial relevancia si se considera que el
aumento global de las infecciones humanas debidas a salmonelosis observado entre
1980-1990, fue casi enteramente atribuible a la presencia de este microrganismo en la
industria de la produccién de las aves de corral (Port, 1999; Brown y cols., 2003).

Tifus de las malezas

Agente etioldgico: Orientia tsutsugamushi.

Clasificacién: rickettsiosis.

Ciclo y modo de transmision: el reservorio y vector de la enfermedad lo constituyen
determinadas especies de A4caros (Leptotrombidium deliense y Leptotrombidium
akamushi) que habitan en dreas de transicién entre selvas y claros y que transmiten
la infeccién por via transovarica a toda su descendencia, perpetuando de este modo el
ciclo de Orientia tsutsugamushi. Dicho ciclo incluye también diferentes especies de
muridos que se infectan al ser picados por los acaros, mientras que el ser humano es
tan s6lo un huésped accidental que se contagia a través de la picadura de las larvas
infectadas, principalmente cuando penetra en zonas de abundante vegetacion.

Manifestaciones clinicas en el hombre: el periodo de incubacién se extiende de 10 a
12 dias. Las manifestaciones clinicas aparecen de forma brusca y son fiebre y cefalea.
En el punto de inoculacién se forma una pequeiia papula que se convierte en ulcera
recubierta de una escara negra. Al finalizar la primera semana se presenta un



exantema maculopapular rojizo en el tronco que puede alcanzar las extremidades. A
menudo hay linfoadenopatia generalizada, esplenomegalia e inyeccién conjuntival. En
los casos tratados, la letalidad es inferior al 5 por ciento. Las complicaciones son
graves y la muerte puede sobrevenir por colapso circulatorio, meningitis, miocarditis o
neumonitis.

Situacién actual: es endémico en todo el este de Asia y regiones adyacentes del
Pacifico, donde constituye un problema de Salud Publica, estimandose el namero de
casos anuales en un millén y el de personas en riesgo, en mil millones (Watt y Parola,
2003).

Papel epidemioldgico de las ratas sinantrdpicas: las larvas de Leptotrombidium
deliense fueron recuperadas de Rattus norvegicus atrapadas con trampas de captura
viva en Pescadores Islands, Taiwan (Olton y cols., 1982). Posteriormente, Xiangrui
(1999) y Hengbin y cols. (1999) confirmaron el papel de hospedador desempefiado por
Rattus norvegicus en focos naturales de la enfermedad. Lo propio hicieron Frances y
cols. (1999) en Bangkok, Tailandia, y Hadi y cols. (1980) en las islas de Biak y Owi, en
Indonesia.

Tifus de Queenlands transmitido por garrapatas

Agente etioldgico: Rickettsia australis.

Clasificacién: rickettsiosis.

Ciclo y modo de transmision: esta enfermedad infecciosa pertenece a las rickettsiosis
humanas del grupo de las fiebres manchadas, por lo que comparte con ellas la
dinamica epidemiolégica. Rickettsia australis fue aislada de las garrapatas Ixodes
holocyclus e Ixodes tasmani.

Manifestaciones clinicas en el hombre: las manifestaciones clinicas son: aparicién de
una mancha o papula negra en el lugar de la picadura, dilataciéon de los ganglios
linfaticos regionales, fiebre de varios dias a semanas de duracién y, hacia el quinto dia,
erupcién maculopapulosa. La enfermedad suele tener una evolucién benigna, pero en
ancianos y personas debilitadas el prondstico puede no ser favorable.

Situacién actual: enfermedad de ocurrencia esporadica en Australia e islas
adyascentes.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrépicas: Domrow (1955) notificé la
parasitasion de Rattus spp. en Brisbane, Australia, y Graves y cols. (1993)
encontraron anticuerpos anti-rickettsia australis en estas especies.

Tifus murino

Agente etioldgico: Rickettsia typhi.

Clasificacién: rickettsiosis.

Ciclo y modo de transmision: los reservorios esenciales de Rickettsia typhi son las
ratas peridomésticas Rattus Rattus y Rattus norvegicus y su vector principal la
pulga Xenopsylla cheopis, que se infecta al ingerir sangre de ratas en periodo de
rickettsemia. Fickettsia typhi se muliplica en sus células intestinales y es excretada
por las heces. La infeccion de rata a rata tiene lugar por medio de Xenopsylla cheopis
y del piojo Polyplax spinulosa y puede producirse dentro de las madrigueras por



contacto con las mucosas (conjuntiva, boca) o por inhalacién. La transmisién a
humanos, de caracter accidental, sucede cuando la pulga pica a una persona y defeca
sobre su piel. La materia fecal contaminada es introducida a partir de la propia
picadura o de las excoriaciones producidas por el rascado. Es probable que el ser
humano también pueda adquirir la infeccidon por otras vias, tales como la conjuntival
o por inhalacién. Estos mecanismos son, sin embargo, poco importantes. En el
hombre, la diseminaciéon de la enfermedad esta determinada por el nivel de la
enzootia entre las ratas y el grado de contacto con estos animales y sus pulgas. La
susceptibilidad es general y la enfermedad confiere inmunidad.

Manifestaciones clinicas en el hombre: afecta a personas de cualquier edad y sexo. El
periodo de incubacion tiene un promedio de 12 dias, con un rango de variacion de entre 6
y 14 dias. Las manifestaciones clinicas se presentan, por lo general, de manera brusca,
con fiebre (entre 39 y 40 grados), escalofrios, afectacién del estado general, artromialgias
y cefalea; con menor frecuencia se observa odinofagia, dolor abdominal, nduseas y
vomitos, diarrea, tos, expectoracién y fotofobia. Los pacientes presentan, en méas de la
mitad de las ocasiones, exantema maculoso o papular de color rosado y de medio
centimetro de diametro que aparece alrededor del quinto dia, primero en el tronco y
luego en las extremidades, pero no alcanza la palma de las manos, la planta de los pies
ni la cara. Es frecuente también la inyeccién conjuntival. La cuarta parte de los
afectados presenta hepatomegalia y esplenomegalia. En ocasiones hay neumonitis con
infiltrado alveolar, pericarditis, hipotensién e insuficiencia renal y respiratoria. Las
complicaciones neurolégicas son raras (meningitis, cerebelitis y crisis convulsivas). En
un 35 por ciento de los casos se observa trombocitopenia. En pacientes no tratados, la
convalecencia puede extenderse por varios meses. Las complicaciones son raras y la tasa
de letalidad ronda el 1 por ciento.

Situacién actual: esta infeccién tiene una distribucién mundial, con dreas endémicas
en el sudeste de Asia, América del Norte y del Sur, Africa, Australia y algunos paises
de Europa. La incidencia es mayor en los meses de verano y otofo, cuando las pulgas
de las ratas son mas activas. Si bien la enfermedad ocurria tradicionalmente en areas
urbanas, especialmente en edificios infestados de roedores, actualmente se observa su
extensién a areas rurales. Sin embargo, su importancia clinica y sanitaria se ha
subestimado a pesar de constituir en la actualidad un paradigma de patologia
infecciosa emergente (Raoult y Roux, 1997).

Papel epidemioldgico de las ratas sinantrdpicas: las ratas conforman el reservorio
casi exclusivo. La infeccién persiste en la naturaleza por el ciclo rata-pulga-rata.
Toxocariasis

Agente etiologico: 7Toxocara canis, Toxocara cati.
Clasificacién: helmintiasis.
Ciclo y modo de transmisién: la toxocariasis es una parasitosis producida por los

nematodos Toxocara canisy Toxocara cati, cuyos huéspedes naturales son los canidos
y félidos domeésticos, respectivamente. La infecciéon humana ocurre de manera
accidental por la ingesta de huevos embrionados que, eliminados con las deposiciones
del animal, contaminan la tierra, arena, agua o alimentos.

Una vez producida la infeccién, los huevos eclosionan dando lugar a larvas que
migran a través de la pared del intestino y, por diseminacién hematdgena, hacia el
higado, musculo, cerebro y ojos (Ardiles y cols., 2001).



Manifestaciones clinicas en el hombre: la infeccion humana puede adquirir dos
formas: la sistémica o Larva migrans y la ocular. En la primera de ellas, las
larvas del parasito circulan por la sangre después de haber atravesado el
intestino y, cuando se desarrollan, embolizan en un vaso, donde provocan la
formacién de granulomas eosinéfilos. La infestacién débil suele ser asintomaticas;
grados mayores provocan fiebre, hepatomegalia sensible a la palpacidn,
fenomenos de hipersensibilidad cutanea y disnea; también miocarditis,
esplenomegalia, linfadenopatias, coriorretinitis y epilepsia. Las manifestaciones
clinicas pueden persistir durante dos afos.

La toxocariasis ocular, casi siempre unilateral, es la forma clinica mas grave; en ella
las larvas alcanzan la retina por via arterial ocasionando, muchas veces, la pérdida de
la visién. Generalmente los afectados presentan eosinofilia e hipergammaglobulinemia
(Despommier, 2003).

Situacién actual: las cifras de seroprevalencia, tanto en nifios como en adultos,
muestran una distribucién cosmopolita aunque con amplias variaciones de acuerdo
con las caracteristicas sanitarias de cada pais o region.

Las poblaciones de bajo nivel socio-econémico presentan generalmente altas tasas de
infeccion por 7Toxocara y concomitantemente también alta frecuencia de
enteroparasitos; en los paises desarrollados, aun cuando la prevalencia de
enfermedades parasitarias es habitualmente baja, la toxocariasis es la helmintiasis
m4s frecuente (Ananura Filho y cols., 2002).

Papel epidemioldgico de las ratas sinantrdpicas: la presencia del parasito en las ratas
y el consecuente papel de éstas en la diseminaciéon de la enfermedad han sido
documentados profusamente. Webster y MacDonald (1995) encontraron un 15 por
ciento de infeccidén por Toxocara cati en Rattus spp. capturadas en granjas de Gran
Bretafia. Toxocara canis, por su parte, fue identificado en el 23,12 por ciento de las
ratas de Sao Paulo, Brasil (Chieffi y cols., 1981).

Otro modo de infeccion por parte del reservorio es la ingestion de huéspedes
paraténicos que contienen formas enquistadas (infeccién somadtica extraintestinal).
Lescano y cols. (2004) recuperaron larvas de diferentes érganos y tejidos de Rattus
norvegicus, indicando que el roedor puede transferir estas larvas a un predador que lo
ingiera, constituyendo un factor de circulacién y mantenimiento de la toxocariasis.

Toxoplasmosis

Agente etioldgico o patégeno: Toxoplasma gondii.

Clasificacion: protozoosis.

Ciclo y modo de transmisién: el ciclo vital del toxoplasma tiene como huéspedes
definitivos a los felinos (el gato, en ecosistemas urbanos). En ellos, el parasito realiza
su ciclo enteroepitelial (sexual y asexual) dando origen a ooquistes que son eliminados
por las heces. Una vez en el ambiente, esporulan transformandose en esporozoitos
capaces de infectar a otros animales (entre los que se menciona a los roedores) al ser
ingeridos. La transmision natural también puede ocurrir a través de la incorporacién
como alimento de carne cruda contaminada con quistes tisulares (Garcia y cols., 1999).



La infeccion humana es accidental y punto final del ciclo vital. Las dos principales
vias de transmisién al hombre son: oral (al comer carne cruda o no suficientemente
cocida o ingerir agua o alimentos contaminados con heces de huéspedes infectados) y
materno-fetal (cuando la embarazada padece la infeccién aguda durante la gestacién).

Manifestaciones clinicas en el hombre: el periodo de incubacién es de 10 a 17 dias.

Durante la infeccién aguda o primaria se produce la parasitemia responsable de la
diseminacion del agente patégeno en los distintos tejidos. En personas
inmunocompetentes, en forma paralela se va desarrollando la inmunidad celular
especifica que termina controlando la infeccion y evitando la enfermedad. Para
defenderse, los protozoos se refugian en quistes, donde persisten de por wvida,
localizados especialmente en cerebro, retina, corazén y musculos. A partir de entonces
se ingresa en la etapa de infeccién crénica latente.

En general, la infeccion es asintomatica u oligosintomatica, benigna y
autorresolutiva. Sélo en un 10 6 20 por ciento de los pacientes tiene lugar una
expresiéon clinica. Lo mas frecuente es la forma seudogripal o el sindrome
mononucledtico con fiebre, malestar general, mialgias, astenia, odinofagia, erupcién
cutanea, hepato y/o esplenomegalia. Las adenopatias pueden ser multiples y
diseminadas; los ganglios especialmente afectados son los cervicales vy
supraclaviculares. También es posible la ocurrencia de cuadros de hepatitis leve y de
corta duracién, que se traducen en aumento moderado de las transaminasas (2 6 3
veces su valor normal). En la infeccién adquirida es poco frecuente la coriorretinitis, la
que habitualmente se observa en las formas congénitas. Las complicaciones, en forma
de afectacion pulmonar, nerviosa, retiniana o hepatica, son raras.

Cuando la mujer adquiere la infeccidén toxoplasmica aguda durante la gestacion,
puede transmitirla al embrién o feto, segin la siguiente secuencia: infeccién aguda,
parasitemia materna, infeccién placentaria, parasitemia fetal. La coriorretinitis
toxoplasmica habitualmente es el resultado de una infeccién congénita.

Situacién actual: de las diferentes formas de transmisiéon de 7oxoplasma gondii
(heces de gatos infectados, ingestién de carne o sus derivados insuficientemente
cocidos y contaminados con quistes, y la via transplacentaria), la primera parece jugar
un papel predominante en la diseminacién de infecciones humanas en América Latina
(Diaz-Suérez y cols., 2003).

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrdpicas: los gatos, principal eslabén de la
cadena epidemioldgica, se infectan a través de las heces de conespecificos y de la
ingesta de ratas con quistes que contienen bradizoitos, la forma latente del toxoplasma
(Webster, 1994; Berdoy y cols., 1995a, 1995b). Salibay y Claveria (2005) analizaron
Rattus norvegicus capturados en areas agricolas, comerciales y residenciales de la
localidad de Dasmarinas (Filipinas), encontrando anticuerpos anti-7oxoplasma gondii
en el 58 por ciento de los animales.

Las ratas infectadas son consideradas importantes en la epidemiologia de la
toxoplasmosis ya que son reservorios del parasito. La alta infestacion observada por
Webster (1994) en Rattus norvegicus procedentes de granjas de Gran Bretafia sugiere
que la enfermedad podria perpetuarse incluso sin la presencia de gatos. Al respecto



Dubey y cols. (1997) comprobaron la existencia de transmisién congénita en este
roedor.

Triquinelosis

Agente etioldgico o patégeno: Trichinella spiralis.
Clasificacién: helmintiasis.
Ciclo y modo de transmision: hasta principios de los afos setenta, 7richenella

spiralis era considerado el Unico agente causal de la trichinelosis. Posteriormente,
diferentes investigaciones revelaron la existencia de variantes bioldgicas entre
distintos aislamientos de este parasito. En 1972, se reportaron estudios sobre
diferencias en caracteristicas morfolégicas y reproductivas, tolerancia térmica,
hospederos naturales y localizacién geografica entre distintos aislamientos de larvas
musculares de 7richinella (Krivokapich, 2006). En base a dichas diferencias se
propusieron tres especies nuevas: Trichinella nativa, Trichinella nelsoniy Trichinella
pseudospiralis. La ulterior incorporacién de nuevos métodos bioquimicos y técnicas
moleculares permitiria confirmar las tres especies mencionadas y establecer la
existencia de otras variantes. Actualmente, se distinguen once genotipos en el género
Trichinella, ocho reconocidos a nivel especie (7richinella spiralis, Trichinella nativa,
Trichinella britovi, Trichinella pseudospiralis, Trichinella murrelli, Trichinella
nelsoni, Trichinella papuae y Trichinella zimbabwensis) y tres que aguardan una
definicién taxonémica: T6, T8 y T9. (Murrel y cols., 2000; Pozio, 2000; Kapel, 2000,
2001). Las especies 7Trichinella spiralis y Trichinella pseudospiralis muestran una
distribucién cosmopolita, mientras que el resto se encuentran restringidas a una zona

geografica determinada, tal como se recoge en la siguiente tabla:

. . . Distribucion
Especie/genotipo ciclo hospedador -
geografica
L. o . . carnivoros, cerdos, .
Trichinella spiralis doméstico y selvatico ratas cosmopolita
. . . . region drtica
Trichinella nativa selvatico carnivoros L
y subértica
L . ; América del
Trichinella T6 selvatico carnivoros
Norte
L. . . , region
Trichinella britovi selvatico carnivoros g .
paleértica
L . , Sudafrica
Trichinella T8 selvatico carnivoros .
y Namibia
Trichinella T9 selvéatico carnivoros Japén




Trichinella murelli selvatico carnivoros Estados Unidos

L . . . Africa
Trichinella Nelsoni selvatico carnivoros .
subsahariana
Trichinella . ) Africa
. . selvatico carnivoros .
zimbabwensis subsahariana
Trichinella . . .
selvatico mamiferos y aves cosmopolita

pseudospiralis

Papua, Nueva

Trichinella papuae selvatico, ¢doméstico? cerdos .
Guinea

Los adultos de Trichinella spiralis son nematodes que se identifican por tener un
es6fago glandular con células especializadas denominadas esticositos. Los
caracteres sexuales secundarios de los machos estan representados por mamelones
copulatrices en el extremo posterior del cuerpo. Las hembras, en tanto, poseen una
vulva que se abre a nivel del extremo distal del es6fago. Ambos sexos parasitan el
intestino delgado; las larvas se alojan en los musculos estriados de una gran
variedad de mamiferos, incluido el hombre.

Kappel (2001) reconoce un ciclo silvestre y un ciclo doméstico.

Ciclo silvestre: la infeccion ocurre entre carnivoros que se alimentan de presas vivas
o de cadaveres de animales infectados con larvas de 7richinella. En este ciclo, el
hombre aparece involucrado como un huésped accidental.

En Africa tropical se ha identificado 7richinella nelsoni, denominada asi en
homenaje a G. Nelson, quien estudié el brote de triquinosis de Kenia (el primero en
conocerse al Sur del Sahara) ocasionado por una triquina muy poco patégena (Nelson y
cols., 1963). La especie infecta a los grandes carnivoros, entre los que tiene particular
importancia la hiena por la diseminacién de la infeccion ejercida mediante sus habitos
carroneros.

En el Artico, se ha encontrado 7richinella nativa en lobos, osos, morsas y focas. Es
una especie adaptada a esos lugares gracias a su resistencia a la congelacién. También
se han descrito epidemias en poblaciones humanas que viven en esas latitudes, las
cuales se infectan por comer carnes de osos o morsas, y cuyo cuadro clinico se
caracteriza por diarreas prolongadas y rebeldes (Gottstein y cols., 1997). En 1947 se
registré en Groenlandia una epidemia con 300 casos notificados y 11 fallecimientos con
origen en la ingesta de carne de morsa. Otros brotes posteriores fueron sefialados por
Margolis y cols. (1979) en Alaska.

Ciclo doméstico: el cerdo adquiere la infeccion principalmente por la ingestiéon de
ratas parasitadas, lo que es frecuente cuando es criado en condiciones higiénicas
deficientes o, simplemente, cuando debe buscar su propia alimentacién en basurales o
en sitios eriazos. El hombre se infecta al comer carne de cerdo cruda o



insuficientemente cocida con larvas de triquina. Los jugos digestivos digieren la carne
y las larvas quedan en libertad en el intestino, donde rapidamente, a las cuarenta y
ocho horas, se diferencian en hembras y en machos adultos que copulan en el lumen
intestinal. Luego de cumplida la funcion genésica, los machos mueren y son
expulsados con las deposiciones mientras que las hembras gravidas atraviesan el
citoplasma de las células del epitelio y se ubican en el interior de la mucosa del
duodeno y del yeyuno, donde larviponen alrededor de 1.500 larvas cada una.

Las larvas recién nacidas atraviesan la lamina propia de las vellosidades
intestinales, penetran los capilares y/o los vasos linfaticos, y alcanzan la circulacion
sanguinea por la vena porta hepatica o la via linfatica, por el canal toracico.
Posteriormente se distribuyen por los capilares y llegan a los musculos para su
localizacién definitiva; algunas no inician el enquistamiento y vuelven a circular
nuevamente en los vasos linfaticos y la sangre venosa, quedando retenidas en el
higado, pulmones, cerebro, corazén y moriran sin enquistarse. Las larvas con
capacidad infectante se enquistan en los musculos mejor irrigados, como por ejemplo
el diafragma, los maseteros, los musculos de la base de la lengua, los intercostales,
los biceps o los triceps. A diferencia de la mayoria de los parasitos intracelulares, las
larvas de Trichinella spiralis no matan a la célula hospedante, sino que inducen
importantes modificaciones para producir una unidad anatémicamente
independiente y muy especializada llamada célula nodriza.
La transformacién de la célula muscular en una célula nodriza implica el reemplazo
de todos los componentes musculares especificos (filamentos de actina y miosina) por
espirales de membrana lisa y el agregado de mitocondrias parcialmente
disfuncionales, el alargamiento del ntcleo y desarrollo del nucleolo, 1a hipertrofia del
glicocdlix (cubierta de mucopolisacdridos que protege la membrana celular
propiamente dicha) y la formacién de una nueva red vascular en torno de dicha
cubierta. El proceso se completa en aproximadamente 20-28 dias; las larvas viven
enrolladas en el interior del quiste, realizando movimientos lentos de atras hacia
delante en la regién central del citoplasma (Vignau, 2004).

El ciclo biolégico de Trichinella spiralis tiene la particularidad de que cada
hospedador afectado, cualquiera sea la especie animal, alojara simultdneamente,
durante un lapso determinado, a los adultos en el intestino delgado y a las larvas
infectantes en proceso de migracién y/o de enquistamiento en la fibra muscular
estriada. Sin embargo, este nematodo siempre necesitara mas de un hospedador, ya
sea de la misma especie animal o no, para asegurarse la supervivencia en la
naturaleza.

Manifestaciones clinicas en el hombre: 7Trichinella spiralis es altamente patogénica

(Kapel, 2000). En el cuadro clinico de la triquinosis se distingue un periodo de
incubacién, que abarca desde el momento de la ingestién de la carne infectada hasta la
aparicién de los primeros signos; un periodo de invasién, que corresponde a la
reproduccion del parasito en el intestino, a la postura de las larvas y a la invasién de
éstas a todo el organismo por via sanguinea; y un periodo de estado, producido por el
proceso de enquistamiento larval.

Periodo de incubacion: la sintomatologia se presenta de 3 a 30 dias después de
haberse contraido la infeccién.

Periodo de invasion: dos tercios de los enfermos muestran un sindrome infeccioso de
intensidad variable, caracterizado por fiebre, malestar general, cefalea y astenia. Le



siguen en frecuencia los sintomas oculopalpebrales, el mas importante de los cuales es
el edema palpebral, que se caracteriza por ser bilateral, simétrico, indoloro, de
aparicion brusca y de duracién variable entre varios dias y algunas semanas. Un signo
ocular de alto interés por su constancia es la inyeccién conjuntival del angulo externo
del ojo.

Los sintomas gastrointestinales no son tan frecuentes; durante este periodo sélo un
tercio de los pacientes presentan dolores abdominales difusos y signos de
gastroenteritis.

Periodo de estado: el tercer estadio sigue unos dias mas tarde, cuando la larva invade
musculos y otras partes del cuerpo; las manifestaciones clinicas en esta etapa son
fiebre, miositis con mialgias espontaneas a la palpacién y a la movilizacién de las
masas musculares, rigidez y postracion. Los sintomas oculopalpebrales son mas
frecuentes que al inicio de la enfermedad y la mitad de los enfermos tiene sintomas
gastrointestinales (dolor abdominal, estado nauseoso y vémitos, constipacién y/o
diarrea). Con alguna frecuencia, suelen presentarse manifestaciones cutdneas, tales
como rash escarlatiniforme, dermografismo o prurito, que aparecen y regresan
rapidamente.

Las formas mas graves pueden cursar con miocarditis manifestada con taquicardia,
hipotension e insuficiencia cardiaca congestiva. La afectacién del sistema nervioso
puede causar cefalea, obnubilacién, delirio y diversos signos focales. La gravedad del
caso depende en gran medida de la cantidad de carne infectada ingerida. La
enfermedad suele resolverse positivamente en dos o tres semanas. Kl indice de
mortalidad es inferior al 10 por ciento y las causas letales son de tipo nervioso,
pulmonar o cardiaco.

Situacion actual el area endémica mas importante se encuentra en América Latina,

particularmente en Argentina, Chile, Uruguay, México e Islas Bahamas, donde la
triquinosis es endémica y evoluciona con brotes epidémicos esporadicos.

La persistencia del ciclo doméstico en la regién se debe principalmente a las
practicas tradicionales de cria de cerdos en régimen extensivo, asi como al habito de
alimentacién de estos animales con productos de desecho de cocina y mataderos.

Papel epidemioldgico de las ratas sinantrdpicas: es conocida la relacién estrecha
que existe entre la triquinosis porcina y la triquinosis en ratas (Neghme y cols.,
1948; Schenone y cols., 1948; Schenone y cols., 1967). Es habitual que la infeccién de
las Rattus spp. que habitan en el interior y en los alrededores de los mataderos o de
los basurales sea varias veces superior a la de aquellas que lo hacen en otras areas
de una ciudad (Schenone y cols., 1999). No obstante, el papel de las especies
sinantrépicas de ratas en el mantenimiento y transmisién de 7richinella spiralis es
objeto de controversia. Para Leiby y cols., (1990), Rattus norvegicus es el animal m4s
importante en la cadena epidemiolégica, mientras que Madsen (1974) sostiene que
estos roedores son huéspedes accidentales en areas donde han estado previamente
presentes los parasitos en cerdos.

Yersiniosis psudotuberculosa

Agente etiolbgico o patégeno: Yersinia psudotuberculosis.
Clasificacién: bacteriosis.



Ciclo y modo de transmision: el agente etiolégico Yersinia psudotuberculosis es
parasito de roedores salvajes, aves y lagomorfos. La transmisién es por ingestion y el
contagio horizontal es ceco-oral. La amplia gama de especies que pueden intervenir en
la epidemiologia, y que son susceptibles de recibir infeccién, hace suponer que los
animales pueden constituirse en reservorios de enfermedad.

Manifestaciones clinicas en el hombre: Yersinia enterocolitica es un patégeno
Invasivo entérico, especialmente en personas de corta edad. Después de una infeccién
oral, la bacteria se localiza en el ileon, el ciego y el colon proximal del tracto
gastrointestinal, ocasionando en el hombre gastroenteritis y linfoadenitis mesentérica
(Mecsas y cols., 2001)

Situaciéon actual: la distribucién de la enfermedad es mundial. La mayor
concentracién de casos humanos se encuentra en Europa y en el Lejano Oriente.

Papel epidemiolégico de las ratas sinantrdpicas: las ratas se incluyen entre los
reservorios mamiferos. Aldova y cols. (1977) y Kaneko y cols. (1979) han reportado la
infeccién natural de ratas urbanas.
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