Zoonosis emergentes

€ERRORES MEDICOS

SENIL

Nos encontraremos a menudo, y cada vez con mayor asiduidad, que se producen en nuestras consultas “errores”
como éste,. que mas que eso podria considerarse un descuido. Porque, en este caso, no existe ningun fallo ni
clinico ni diagnéstico... pero la situacién podria haberse evitado de tenerse en cuenta otras variables.

Caso clinico
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Paciente natural de Rumania, de 46 afos, apareja-
dor en su pais. Lleva un afio en Espafa trabajando de
albadil y vive en un municipio rural de la sierra norte
de Madrid. Acude a urgencias de su Centro de Salud
y refiere llevar 3-4 semanas con fiebre de 39° C de
predominio vespertino y nocturna, junto con sudora-
cién, debilidad, pérdida de 4-5 Kg de peso y anorexia.

La exploraciéon que le efectta el médico de guardia
no aporta datos ni tampoco una tira de orina
(Multistix), por lo que le aconseja que acuda a su
médico de cabecera para estudio.

El paciente acude a su médico a los 5-6 dias (dice
que no cobra si pierde un dia de trabajo). Nuevamente
la exploracién no aporta datos, salvo la discreta pali-
dez y mal aspecto del paciente. El médico pide analitica
de sangre con serologias, orina elemental, urocultivo,
radiologia de térax y le dice al paciente que vuelva a
consulta cuando estén los resultados -ocho o diez dias-,
o antes si lo precisara.

A los 7 dias llegan los primeros resultados de
los andlisis con 3,13 x 1000 leucocitos/mcl, 3,97 x
10E6 hematies/mcl, 11,7 g/dl de hemoglobina,
hematécrito 35%, VCM 88, plaquetas 113 x 1000/mdl,
férmula con 47% N, 40% Ly 11,5% M, con VSG 94,
LDH 578, PCR 83, HbsAg negativo con anti-HBs y anti-HB
core total positivos (el paciente no habia sido vacunado
de hepatitis B), microhematuria en sedimento urinario y
resto (incluyendo transaminasas, glucemia, GGT, ureq,
Urico, creatinina, bilirrubina total, fosfatasa alcaling,

proteinas totales, hormonas tiroideas y factor reumatoide)
normal. Rosa de Bengala y hepatitis C negativos.

El paciente presenta, pues, una fiebre de origen
desconocido con pérdida de peso, pancitopenia y gran
elevacién de la VSG; no obstante, el enfermo no vuelve
a consulta a recoger los andlisis y en la base de
datos de pacientes del Centro de Salud no aparecen
sus datos del paciente por no disponer de Tarjeta
Individual Sanitaria. El médico contactd con la traba-
jadora social y con ofros pacientes de la misma
nacionalidad, pero nadie parecia conocer al sujeto.

Dos meses mds tarde el paciente vuelve por la con-
sulta. Relata que, tras hacerse los andlisis, como estaba
solo, no podia mandar a nadie a buscar los resultados
ni tampoco podia perder un dia, por lo que siguid tra-
bajando mientras pudo hasta que era tal su debilidad
qgue se desmayé un dia en el trabajo. Fue llevado al
hospital, donde presentaba a su ingreso una importante
anemia (hemoglobina 8,2, hematies 3,02, hematécrito
24%, VCM 82, HCM 27), leucopenia (leucos 1870,
N 680, L 850) y trombopenia (79.000). Habia perdido
desde el inicio de su enfermedad 16 Kg de peso y en
la analitica del primer momento destacaba asimismo
una actividad de protrombina de 72% con INR de 1,6
y fibrinégeno 656.

En el hospital se le transfundié e ingresé para estu-
dio. En la analitica diferida destacaba una VSG de
110, proteinas totales de 10,2 g/dl, con hipergamma-
globulinemia policlonal 39,9%, PCR 117 y cloro 110.
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Las serologias para Coxiella burnetti, VIH y borrelia
fueron negativas y en el aspirado de médula ésea
se observé una buena celularidad global con
aumento de células plasméticas sin alteraciones
inmunofenotipicas y macréfagos aislados parasitados
por leishmania. La IFl para leishmania era positiva
al 1/640. La radiologia de térax era normal y en la
ecografia abdominal sélo se apreciaba ligera
hepatoesplenomegalia.

El paciente fue tratado con glucantime 2 amp IM
diarias durante 20 dias, con lo que desaparecié la
fiebre. En la revisién un mes mdés tarde se observd
persistencia de elevacién de la VSG (102) con gam-
maglobulina de 41%, por lo que se repitié el ciclo
durante otros 20 dias.

COMENTARIO

En un caso como éste probablemente cualquiera
de nosotros hubiera actuado igual que su médico. El
error no es clinico ni diagnéstico, sino de procedi-
miento: cuando acudié por primera vez el paciente
ya llevaba 4 semanas muy enfermo, pero no se podia
permitir faltar a su trabajo. Su médico debid preverlo
y ofrecerle la posibilidad de volver cualquier dia
tras su jornada laboral (en cualquier guardia, por
ejemplo). También deberian haber anotado sus datos
(domicilio y teléfono, al menos) los administrativos del
Centro de Salud.

Estamos acostumbrados a ser "hiperfrecuentados"
por muchos de nuestros pacientes, que en algunos
casos abusan de la gratuidad de la asistencia y de la
facil accesibilidad de los servicios sanitarios, pero hay
una parte de la poblacién que en la préctica no puede
acudir en horario de mafiana. Suelen ser emigrantes
sin papeles ni tarjeta sanitaria, trabajan sin contratos
(o con contrato verbal de "si no vienes no cobras"), malvi-
ven en pésimas condiciones de salubridad y se malnutren.

Los médicos generales debemos tener una especial
sensibilidad para detectar estos casos y ponérselo fécil
a este tipo de pacientes. La equidad no es dar a todos
igual, sino dar més a quien mds nos necesita.

En la zona norte de Madrid, alrededor del rio
Jarama, existe una endemia de Leishmaniasis porque
se dan las dos circunstancias necesarias para ello: exis-
tencia de perros (huésped) con la enfermedad y del
mosquito Phlebotomus (vector) que la transmite mediante
su picadura al hombre. Aunque el Kala Azar es una
enfermedad rara, propia del tercer mundo y de personas
inmunodeprimidas o nifos, cada vez es mds frecuente
la leishmaniasis perruna (los propietarios no suelen
sacrificar al animal); dependiendo de la zona donde
ejerzamos la medicina, tendremos que pensar en esta
zoonosis ante un pacienfe con anemia-pancitopenia,
fiebre de larga evolucién y pérdida de peso.

ReCUERDO D€ LA ENFERMEDAD

La leishmaniasis o "enfermedad del mosquito" es
una enfermedad parasitaria causada por protozoos
flagelados que son transmitidos por insectos infecta-
dos. Aunque desconocida para la mayoria de la
poblacién, no es una enfermedad nueva, sino que ha
estado presente durante varios siglos en América y
Africa; a excepcién de Australia, se presenta en todos
los continentes. Generalmente, se asocia a zonas rurales
de la mayoria de las regiones tropicales y subtropicales
del mundo y en la actualidad afecta a 12 millones de per-
sonas en 88 paises. Los mds afectados en general son
los leAadores y recolectores de caucho; de ahi que en
algunos paises, como en México, se le llame "Olcera del
chiclero". También, motivado por las migraciones en
las periferias de las ciudades, se ha visto un aumento
de casos en zonas periurbanas. La forma mds grave,
también conocida como leishmaniasis visceral o Kala
Azar (fiebre negra), puede ser mortal. Cada afo se
ven afectadas aproximadamente 500.000 personas
qgue morirdn en caso de no recibir tratamiento.
Aunque el 90% de casos de Kala Azar tiene lugar en
paises subdesarrollados, también aparece en Europa
generalmente asociado a SIDA y drogodependencias.
En Europa, la leishmaniasis afecta a vertebrados (perro,
zorro, ratas...), que actban como reservorios, y sélo secun-
dariamente al hombre; es una de las enfermedades mds



extendidas entre los perros. En estos animales la leishma-
niasis es crénica y precisa de un tratamiento conti-
nuado; sin embargo, en humanos el tratamiento es
muy efectivo. Por tanto, aunque es una parasitosis fun-
damentalmente canina, presenta doble repercusiéon:
por un lado en salud publica, dado que tiene cardcter
zoondtico se puede contagiar de perros a hombre
a través de la picadura del insecto; por otro lado
en patologia veterinaria asociada al perro como
animal doméstico.

Se conocen alrededor de 20 especies diferentes de
protozoos del género Leishmania que parasitan al
hombre, con diferentes modelos de trasmisién.
Principalmente son tres las especies que habitualmente
causan enfermedad en el hombre: Leishmania donovani,
L. tropica y L. braziliensis. El ciclo vital de leishmania
pasa por sucesivas fases. Es un protozoo flagelado
que cuando se encuentra en la sangre de los pacientes
lo hace en su forma sin flagelo denominada amasti-
gotes. Cuando los insectos flebotomos se alimentan
de sangre de personas infectadas ingieren los amasti-
gotes que en la saliva del mosquito se transforman en
promastigotes, pardsito de forma alargada y fina que
presenta un flagelo. La infeccién de un individuo sano
se produce cuando recibe la picadura de un mos-
quito infectado, que le inyecta los promastigotes en
la piel; aqui pierden el flagelo los parésitos y son
capaces de invadir las células del endotelio. En los
tejidos especificos (higado, bazo o tejido cutdneo)
las formas sin flagelo se reproducen y provocan la
destruccién de las células. La presencia de amasti-
gotes en sangre hace que se pongan a disposicién de
ofro insecto para que continGe la trasmisién. La apari-
cién de amastigotes en sangre es diagndstica para la
enfermedad. El tiempo requerido para completar el
ciclo en el insecto es variable y oscila entre 6 y 14 dias.

MANIFESTACIONES CLINICAS

En el hombre hay tres formas principales de leishma-
niasis: cutdnea, mucocutdnea y visceral. Leishmania
tropica es el agente causal de la leishmaniasis cuténea.
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Se presenta con mds frecuencia en forma de Glceras y
puede ocasionar lesiones cuténeas similares a las pro-
ducidas por otras enfermedades, como la tuberculosis
cutdnea, la sifilis, la lepra, el cancer de piel e infeccio-
nes micéticas. El flebotomo que actia como vector de
la enfermedad pertenece al género Phlebotomus; tras
su picadura los primeros sinftomas de enfermedad
aparecen 2 semanas a 2 meses después. El primer
signo es el desarrollo de una pépula de color rojo en
la zona donde se alimenté el mosquito que produce
prurito intenso y evoluciona hacia una Ulcera dura con
costra que supura un material seroso liquido. Estas
lesiones ulcerosas pueden ser Unicas o multiples, de
duracién limitada e indoloras; o bien son lesiones
nodulares que pueden dejar una cicatriz desfigurante.
Leishmania braziliensis, trasmitida por el flebotomo
del género Lutzomya, causa la leishmaniasis muco-
cutdnea, principalmente en los bosques lluviosos
donde los trabajadores del caucho recolectan la
savia de los drboles, lo que hace que esta enferme-
dad también se conozca como "Ulcera del chiclero".
Las Ulceras causadas por este pardsito son similares
a las de la leishmaniasis cutédnea, aunque se asocian
a procesos de destruccion de las membranas muco-
sas, que afectan a la nariz, boca, o faringe. Puede
haber infeccién bacteriana secundaria y aparicién de
edema, que empeora la situacién y llega en algunos
casos a provocar lesiones mutilantes o deformantes
en la cara y ofras partes del cuerpo. Leishmania
donovani provoca la enfermedad sistémica conocida
como leishmaniasis visceral, Kala-Azar, fiebre negra,
o fiebre dumdum. Es la mds grave de las leishma-
niasis. Su periodo de incubacién va entre varias
semanas y un afo. El pardsito migra a la médula
6sea, al bazo, higado y a los ganglios linféticos. En
los nifos la infeccidn sistémica empieza regularmente
de una manera sUbita con vémitos, diarrea, fiebre
y tos. En los adultos se presenta una fiebre que dura
de 2 semanas a 2 meses acompanada de sintomas
no especificos, como fatiga, debilidad y pérdida del
apetito. La debilidad aumenta con la progresiéon de
la enfermedad y la piel puede tornarse grisdceaq,
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oscura, reseca y escamosa, lo que se denomina
leishmaniasis dérmica poskala-azar. También se
puede producir dafo renal y deterioro del sistema
inmune; aparecen complicaciones con otras infec-
ciones (neumonia y diarrea) que en ausencia de
tratamiento ocasiona frecuentemente la muerte en
un periodo de dos afos.

DIAGNOSTICO

La fase del pardésito sin flagelo (amastigotes) se
puede valorar realizando biopsia tisular de la piel,
el bazo, médula ésea, ganglios linfaticos y Ulceras.
Las extensiones tefidas apropiadamente de las
biopsias y el cultivo de sangre y de médula ésea
podrén utilizarse para demostrar la fase promasti-
gote. Se dispone de pruebas serolégicas para detectar
anticuerpos, ensayos de aglutinacién directa, cuanti-
ficaciéon de hemoglobina, proteina sérica y albimina
sérica. Recientemente se han introducido técnicas de
sondas de ADN para realizar exémenes directos de
las lesiones cutdneas.

TRATAMIENTO

Los principales medicamentos para tratar la
leishmaniasis son los compuestos que contienen
antimonio pentavalente, como por ejemplo estibo-
gluconato de sodio o antimoniato de meglumina.
Medicamentos alternativos que se pueden utilizar
son anfotericina B o pentamidina. Aunque su efica-
cia no es uniforme y se observan recidivas en un
nUmero reducido de casos, la tasa de curacién con
los compuestos de antimonio es alta y el tratamiento

debe realizarse antes de que se comprometa el sis-
tema inmune. Puede necesitarse cirugia pldstica
para corregir la desfiguracién debida a las lesiones
faciales destructivas de la leishmaniasis mucocuté-
nea y la extirpacién del bazo en casos resistentes a
los medicamentos, como sucede en la leishmaniasis
visceral. En el caso de haber estado en dreas endé-
micas de leishmania, se debe buscar asistencia
médica si se ha producido picadura por un flebotomo
y se presentan sinfomas que sugieren la presencia
de leishmaniasis.

PREVENCION Y CONTROL

La forma més inmediata de prevencién es protegerse
de las picaduras del insecto, que muestra actividad de
forma estacional (primavera y verano) y en ciertas
horas del dia (amanecer y atardecer). Por medio del
uso de repelentes insecticidas, utilizacién de ropa
adecuada y colocacién de mallas en las ventanas y
mosquiteras alrededor de las camas, se puede reducir el
riesgo de exposicién. Son igualmente importantes las
medidas de salud publica para reducir las poblaciones
del flebotomo y los hacinamientos animales. En la
actualidad, la enfermedad se ha extendido a nuevas
dreas como resultado de cambios medioambientales
tanto naturales como provocados por el hombre y las
migraciones: se detecta un dramdtico aumento en el
numero de casos, ya que no existen medicamentos
preventivos ni vacunas. Por lo tanto, una mayor inves-
tigacién y desarrollo de nuevos métodos de diagnéstico,
vacunas eficaces y farmacos efectivos, accesibles,
baratos y seguros, son necesarios para prevenir y
controlar la enfermedad en el futuro.

/ Tabla 1. IDENTIFICACION DE FACTORES DE RIESGO
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del flebotomo adulto asi como de sus larvas.

Presencia de perros vagabundos.
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Presencia de vertederos incontrolados, escombreras y otras zonas que propicien el desarrollo y crecimiento

Presencia de albergues animales en malas condiciones higiénico sanitarias cercanas a nicleos de poblacion.
Presencia de perros enfermos de leishmaniasis en el entorno familiar y social.
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