RICKETTSIA

	Tipo
	AGENTE
	RESERVORIO
	VECTOR
	TRANSMIS
	GEOGRAFÍA

	Transmitidas por garrapatas-ácaros: fiebres manchadas

	Fiebre de las montañas rocosas
	R. ricketsii
	Garrapata/perros-roedores
	Garrapata (Dermatocentor)
	Picadura aerosol?
	EE.UU. (Hemisferio oeste)

	Fiebre botonosa
	R. conorii
	Garrapata/perros-roedores
	Garrapata (Riphicephalus sanguineus)
	Picadura aerosol?
	África, India, Mediterraneo

	Fiebre de los matorrales
	Orienta tstutsugamushi
	Ácaro/roedroes
	Larva de acaro (Leptotrombidium

akamushi y deliense)
	Picadura
	Asia, Australia, Nueva Guinea, Pacífico Sur

	Erliquias: erliquiosis monocitica
	E. chaffeensis

E. sennetsu
	Ciervos

Desconocido
	Garrapata (Ambyoma

americanum)

Desconocido
	Picadura

Desconocido
	EE.UU., Europa

Japón, Malasia

	Erliquias: erliquiosis granulocítica
	E. equi-like
	Desconocido
	Garrapata (I. pacificus, I. scapularis)
	Picadura
	EE.UU.

	Transmitidas por pulgas-piojos: fiebres tíficas

	Tifus endémico o murino
	R. mooseri (Typhi)

R. felis
	Roedores

Pulgas /gatos
	Pulga (Xenopsylla cheopis)

Pulga (Ctenocephalides felis)
	Heces-erosión piel

Aerosol
	Universal

	Tifus epidémico o exantemático
	R. prowazekii
	Hombre/ardilla voladora
	Piojo (Pediculus humanus)
	Heces-erosión piel. Aerosol
	Universal

	Brill-Zinser
	R. prowazekii
	Recrudescencia meses a años tras el primer ataque de tifus exantemático
	
	
	

	Transmitidas por inhalación

	Fiebre Q
	Coxiella burnetti
	Reses: oveja/cabra. Garrapata?
	No vector. Garrapata?
	Inhalación. Picadura?. Ingesta?
	Universal


En España hay fiebre botonosa, tifus endémico y fiebre Q.

En algunas especies el propio vector puede ser reservorio, por transmisión transovárica. Esto ocurre en las que se transmiten por garrapatas, pero no en las de pulgas-piojos.

Heces-erosión piel = el vector defeca al picar y cuando el indiv. se rasca entra el germen.

Si el vector muerde se produce MANCHA NEGRA (úlcera indolora; garrapatas); si pica no hay mancha negra (pulgas/piojos, están en heces, “al chupar cagan”).
Existe un predominio estacional, ya que el vector no se dará durante los meses de Nov(Mar (si x ej el año es muy seco, la población de garrapatas aumentará mucho, y con ella la fiebre botonosa mediterránea; 2-3 casos/día en urgencias).
CONCEPTO

-Las rickettsiosis son zoonosis (reservorio animal; el único reservorio del Tifus exantemático epidémico es el humano).

-Son bacterias Gram Θ.

-Son parásitos intracelulares obligados. Necesitaremos cultivos intracelulares.

-Son poco resistentes, excepto la Coxiella burnetti.

-Se tiñen con Giemsa.

PATOGENIA

-Puerta de entrada cutánea, excepto la Coxiella burnetti.

-Período de incubación ( ricketsemia ( invasividad vascular.

ANATOMÍA PATOLÓGICA

-Vasculitis de pequeño vaso (arteriolas, vénulas, capilares), excepto la Coxiella burnetti. La piel por tanto será el órgano diana (petequias papulosas), junto afectación hepática, renal, digestiva,…
-La Coxiella burnetti da granulomas “en donuts” (eje central de grasa y corona de células).

FISIOPATOLOGÍA

-Lesión vascular.

-Aumento de la permeabilidad.

-Isquemia.

CLÍNICA

En general dan cuadros bruscos y limitados. No existe focalidad clara, siendo la clínica multisistémica.

	
	Severidad
	P. incubación
	Escara
	Rash

	Fiebre de las montañas rocosas
	Severa
	7 (3-12)
	–
	+

	Fiebre botonosa
	Moderada
	5-7
	+
	+

	Rickettsialpox
	Leve
	9-17?
	+
	+

	Fiebre de los matorrales (scrub)
	Variable
	1-12 (9-18)
	+
	+

	Erliquiosis
	Variable
	8-9
	–
	+

	Tifus endémico o murino
	Moderada
	12 (8-16)
	–
	+

	Tifus epidémico o exantemático
	Severa
	12 (10-14)
	–
	+

	Brill-Zinser
	Leve
	–
	–
	+

	Fiebre Q
	Leve
	10-19
	–
	–


SÍNTOMAS GENERALES

-Fiebre, cefalea, mialgias,...

SÍNTOMAS CUTÁNEOS

Ver escara y rash en la tabla anterior. Escara de inoculación y rash pueden faltar en los que se indica “+” (no ocurren en el 100%). El 20% de las fiebres Q sí tienen rash.

La fiebre de las montañas rocosas tiene rash petequial, que muchas veces no afecta a palmas y plantas, y si las afecta es tardíamente.

La ricketsialpox tiene rash vesiculoso.

AFECTACIÓN EXTRACUTÁNEA

-Cardiovascular: shock, IC, pericarditis, miocarditis (fiebre de los matorrales), flebitis, gangrena periférica (fiebre de las montañas rocosas, tifus epidémico).

-Respiratorio: neumonía, pleuritis (tifus endémico).

-Renal: insuf. renal (prerrenal y/o necrosis tubular).

-Neurológico: trastorno de la conciencia – coma, meningismo, focalidad neurológica, convulsiones, alt. de pares craneales.

-Digestivo: dolor, náuseas, vómitos, diarrea, hepatoesplenomegalia.

-Hematológico: anemia hemolítica (déficit de G6PDH), pancitopenia (erliquiosis).

-Hemorragia, por las lesiones vasc. (fiebre de las montañas rocosas).

-Otros: adenopatías generalizadas (fiebre de los matorrales), orquitis, faringitis, conjuntivitis…

COMPLICACIONES (DE QUÉ SE MUEREN)

-Infecciones bacterianas.

-Shock.

-Neumonía.

LABORATORIO

-Anemia y trombopenia.

-Leucocitos normales.

-Microhematuria o microproteinuria.

-Alt. de la BQ hepática.

-Hipoproteinemia, hiponatremia, uremia.

-Disminución del tiempo de protrombina.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Con gripe, sarampión, meningococemia, gonococemia, salmonelosis, brucelosis, malaria, leptospirosis, varicela, mononucleosis, lúes, vasculitis…

DIAGNÓSTICO ETIOLÓGICO

-Aislamiento del germen en cultivos celulares. Es engorroso; solo en laboratorios especiales.

-Visión directa del germen por IFD (ej. para la fiebre de las montañas rocosas…).

-Serología-IFI. Es lo que se hace en clínica.

-Aglutinaciones a proteus (reacción de Weil-Felix). No sirve. Posee un Ag común con proteus.
-Grupo y tipo específicas:

·IFI.

·fijación de C’.

·hemaglutinación.

·microaglutinación.

-PCR. No se emplea.
TRATAMIENTO

ESPECÍFICO

No se puede esperar al dg. etiológico. Tiene que hacerse tto. precoz.

Lo más usado es tetraciclina (50 mg/Kg/día). La tetraciclina puede ser:

·doxiciclina, 100 mg/12 h.

·clorhidrato, 500 mg/6 h.

La tetraciclina no se puede dar en niños ni embarazadas; en ese caso se usa cloranfenicol.

El cloranfenicol puede producir aplasia medular.

Soporte en fase tardía.
PREVENCIÓN

-Raticidas, insecticidas, repelentes.

-Inspección cutánea.

-Vacunas.

-Profilaxis antibiótica (ej. tetraciclinas semanales para la fiebre de los matorrales).

FIEBRE BOTONOSA MEDITERRÁNEA

Rickettsia conorii. Aparece en verano; cuanto más seco hay más garrapatas. Picadura indolora, que pasa inadvertida y evoluciona a mancha negra indolora (que está desde el principio y en toda la evolución; siempre hay que buscarla: úlcera, bordes negros, 1 cm diám.,...). Puede haber adenopatía regional. Bruscamente aparece un cuadro de fiebre alta, cefalea intensa, MEG y artromialgias. En 3-5 días puede aparecer un exantema: máculo-papuloso centrífugo que afecta a palmas y plantas.

Laboratorio: leucopenia, anemia y trombocitopenia.

El dg. en fase aguda es por la clínica y la epidemiología.

El dg. serológico es tardío, por seroconversión (Weil-Felix).

El tto. es con tetraciclinas, incluso monodosis (alta sensibilidad). Alternativas: cloranfenicol, ciprofloxacino.

No quedan secuelas.

Es grave si:

·se instaura tarde el tto.

·hay enf. subyacentes: EPOC, alcoholismo, déficit de G6PDH.

Hasta el 20% de los perros están infectados (es el reservorio). Es endémica en España. Ambas orillas  de la Cuenca Mediterránea, África, India,…
La garrapata también puede actuar como reservorio porque lo transmite por vía transovárica.

TIFUS EXANTEMÁTICO EPIDÉMICO

R. typhy. Surge en condiciones de hacinamiento, mala higiene… Inicio brusco, con fiebre elevada, cefalea, artromialgias, alt. del nivel de conciencia…Fotofobia, lengua seca. En 4-7 días aparece un exantema máculo-papular, en tronco, respetando palmas y plantas (junto con la sífilis son las únicas que producen esto). En casos graves hay gangrena distal. A veces se etiqueta de fiebre botonosa leve sin mancha (es la clínica más frecuente). El reservorio es la rata.
Laboratorio: anemia, trombocitopenia.

Dg. clínico-epidemiológico en su inicio.

Confirma la seroconversión.

Sin tto. es mortal en el 60% de los >50 años.

Tto.: doxiciclina. Alternativa: cloranfenicol.

TIFUS ENDÉMICO O MURINO

Fiebre, cefalea, MEG, artromialgias. A veces hepatoesplenomegalia, puede haber exantema, pero respeta cara, palmas y plantas.

Aumento moderado de transaminasas.

Tto.: doxiciclina. Alternativa: cloranfenicol.

RICKETTSIA AFRICAE


Similar a la botonosis. Las garrapatas son más agresivas y pican varias veces, produciendo varias manchas negras (se dice que las garrapatas están hambrientas).
FIEBRE Q

Quero, Derick 1937. La Q le viene de “question”, porque era desconocida.
ETIOLOGÍA

Se debe a Coxiella burnetti, descubierta por Cox y Burnett. Cocobacilo gram (-).
Posee variación de fase, con dos fases (solo saber eso, entenderlo dijo Peña que es metafísica). Es la zoonosis más importante en donde se controla la brucela.
Diferencia con las otras ricketsias:

·más pequeña.

·más resistente (formación de esporas).

·no forma Ac frente a Proteus.

·no precisa vector.

EPIDEMIOLOGÍA

-Distribución universal.

-Reservorios: óvidos, bóvidos, cápridos. VACAS.
-Transmisión: inhalación o ingesta.

-Más freq. en áreas rurales y en verano.

-Afectación esporádica o en brotes.

Puede haber pequeñas epidemias en laboratorios… por manipulación.

CLÍNICA

No posee vector. Período de incubación: 8-28 días.
Lo más freq. es que sea asintomática (tiene una seroprevalencia del 35% en Bustarviejo, en donde Cristo compró la cruz de rebajas; y un 80% en la salamanca rural); le sigue en freq. el sínd. febril agudo sin focalidad.

INFECCIÓN AGUDA (90%)

Fiebre, cefalea y mialgias. (“sme febril intermedio( 7 ds- <1mes(1/5 fiebre Q”)
a) Formas exclusivamente febriles, de duración intermedia, sin focalidad (20%).

b) Neumonías atípicas (es una de sus causas).
c) Hepatitis (dx dif con hepatitis víricas).
CRÓNICA (10%)

Endocarditis (con cultivo negativo). Más freq. en corazón izdo. Da insuficiencia aguda.
ANALÍTICA

-Anemia.

-Leucocitos normales.

-Elevación de VSG.

-Alt. la BQ hepática.

-Trombopenia.

-Hiponatremia.

DIAGNÓSTICO

-Directo:

·tinción de Giemsa.

·IFD con Ac monoclonales.

·PCR.

-Cultivo: fibroblastos.

-Inoculación: cobaya.

-Serología: hay que especificar la serología al pedirla, en función de si sospechamos que es agua o crónica.
	
	IFI
	Fijación de C’

	Fase I (crónica)
	1/800
	1/128-1/200

	Fase II (aguda)
	1/200
	1/32-1/40


Los Ag de Coxiella salvaje son de fase I.

Si se hacen pases los Ag pasan a ser de fase II (no peligroso para trabajar con él). (Peña: “El organismo expresa Ags en fase I, y tras varios pases pierden el polisacárido, perdiendo antigenecidad, y entonces estamos en Ag en fase II; todo esto en cultivos artificiales”)
Fase I es para crónica y fase II es para aguda (AL REVÉS QUE LA LÓGICA).
-Anatomía patológica: granulomas “en donuts”.

TRATAMIENTO  (  DOXICICLINA!!
FORMAS AGUDAS (PRONÓSTICO BENIGNO)

Duración: 7-14 días.

-Tetraciclina: doxiciclina, 100 mg/12 h.

-Quinolonas: ofloxacino, 200 mg/8 h.

-Macrólidos?, cotrimoxazol?.

FORMAS CRÓNICAS (MORTALIDAD DEL 50%)

Al menos hasta negativizar los Ac.

Peña: “Doxiclina + rifampicina o cotrimoxazol 2 años+ cirugía”

-Doxiciclina (100 mg/12 h.) + ofloxacino (200 mg/8 h.), durante más de 3 años.

-Doxiciclina (100 mg/12 h.) + hidroxicloroquina (200 mg/8 h.), durante más de 18 meses.

Con hidroxicloroquina se modifica el pH y la doxiciclina entra mejor.

-En la endocarditis el tto. siempre es quirúrgico y Atb durante 5 años (cotrimoxazol con o sin rifampicina).

Buen pronóstico.

EHRLICHIOSIS (no dado en clase, pero está en CD)
Tropismos:

-E. sennetsu tiene tropismo por mononucleares.

-E. chaffeensis tiene tropismo por mononucleares.

-El agente HGE (ehrlichia granolocítica humana) tiene tropismo por los polinucleares.

Incidencia similar a la fiebre de las montañas rocosas.

Severidad variable.

Ha habido una picadura de garrapata 3 semanas antes.

CLÍNICA

-Rash en el 30%, en tronco, pleomórfico.

-Leucopenia, trombopenia y menos anemia.

-Elevación de transaminasas.

-Mortalidad del 10% (ancianos con enf. de base).

DIAGNÓSTICO

Diferenciar de otras enf. por garrapata (enf. de Lyme, babesiosis, fiebre de las montañas rocosas).

El dg. es por IFI.

El frotis de sangre morula PMN Θ y en mononucleares (/Θ.

BARTONELLA (antes ROCHALIMEA)

ESPECIES

-B. quintana (Fiebre de las trincheras).
-B. henselae (Enfermedad por arañazo de gato).

SÍNDROMES CLÍNICOS

-Angiomatosis bacilar cutánea.
 -Endocarditis del indigente.
-Infección extracutánea.

-Peliosis bacilar hepatoesplénica.

-Bacteriemia y fiebre.

-Linfadenopatía crónica.

NEUMONÍAS ATÍPICAS. MYCOPLASMA Y CHLAMIDIA

Nota: La neumonía típica cursa con tos, dolor torácico, expectoración, fiebre, leucocitosis, condensación alveolar en la Rx… Neumonía atípica: la clínica será más gradual, tos seca, síntomas extrapulmonares llamativos (cefalea, MEG, mialgias, dolor de garganta, molestias digestivas…) y mínimas alteraciones en la exploración física del tórax (aparte de los estertores), aunque patrón radiológico anormal, moteado o difuso.
ETIOLOGÍA

-Mycoplasma pneumoniae (agente más frecuente).

-Chlamidia psittaci.

-Chlamidia pneumoniae.

-Coxiella burnetti.

EPIDEMIOLOGÍA

-Transmisión aérea: persona-persona o por excretas de aves-persona (C. psittaci).

-Personas jóvenes (M. pneumoniae).

-Puede ser recurrente (C. pneumoniae).

-Freq. caso de neumonía extrahospitalaria.

PATOGENIA Y ANATOMÍA PATOLÓGICA

MYCOPLASMA PNEUMONIAE

Adhesión a células epiteliales por la prot. P1. Producción de H2O2 y superóxidos. Estímulo de linfocitos T y B y formación de ICC.

CHLAMIDIA PSITTACI

Adhesión a células epiteliales faríngeas. Migración a pulmón por la sangre. Cuerpos citoplasmáticos alveolares de L-C-L.

CLÍNICA

-Presentación subaguda (o bifásica la C. pneumoniae).

-Fiebre, cefaleas, mialgias, sin escalofríos.

-Tos irritativa.

-Manifestaciones ORL (faringitis, laringitis y otitis).

Es más freq. en M. pneumoniae (25%); típicamente miringitis bullosa.

-Traqueobronquitis.

-Manifestaciones extrapulmonares (ppalte. para M. pneumoniae y C. psittaci):

·hematológicas: anemia hemolítica (M. pneumoniae – criaglutininas (), CID.

·gastrointestinales: gastroenteritis, hepatitis, pancreatitis.

·musculo-esqueléticas: artralgias, artritis, mialgias.

·dermatológicas: rash, eritema nodoso, eritema multiforme (M. pneumoniae), manchas de Horber (C. psittaci).

·cardíacas: endocarditis (hemocultivo Θ, Chlamidia), pericarditis, miocarditis.

·neurológicas: meningoencefalitis, mielitis transversa.

·otros: glomerulonefritis, esplenomegalia (C. psittaci).

·asociaciones inciertas (C. pneumoniae): sarcoidosis, asma, enf. coronaria.

-Disociación clínico-radiológica (la clínica no parece muy grave pero la radiología está muy mal).

Freq. patrón reticular o parcheado.

Otras son también posibles (ej. adenopatías).

-Leucocitosis y desviación izda. no prominente.

-Esputo con PMN pero la prueba de Gram es negativa.

EVOLUCIÓN Y TRATAMIENTO

-Evolución larga con recaídas (sin tto.).

-Suele ser benigna pero ocasinalmente produce insuf. resp. y SDRA (en ancianos y pacientes con enf. basal).

-Falta de respuesta a -lactámicos.

-Respuesta a tetraciclinas, macrólidos y quinolonas:

·clorhidrato de tetraciclina, 250-500 mg/6 h.

·doxiciclina, 100 mg/12 h (en general para Clamidias).

·eritromicina, 250-500 mg/6 h (Micoplasma pneumoniae).

·claritromicina, 500 mg/12 h.

·azitromicina, 250-500 mg/24 h (Micoplasma pneumoniae).

·quinolonas.

Duración: 10-14 días.

DIAGNÓSTICO

-Aislamiento del germen. No se aísla en clínica.

-Crioaglutinaciones (M. pneumoniae):

·rápida y fácil.

·título útil: 1/128.

·pero la sensibilidad es del 50%.

·especificidad elevada.

-Métodos serológicos:

·fijación de C’.

·IFI.

·ELISA.

-Otros:

·sondas de ADN.

·PCR.

MYCOPLASMA
Son los microorganismos más pequeños de vida independiente.

Pared celular ausente (
·pleomorfismo.

·resistencia a antibióticos -lactámicos.

Pequeño genoma (
·capacidad biosintética limitada.

·exquisitos requerimientos nutricionales.

Patogénicamente:

·adhesion al epitelio celular por proteína P1.

·produccion de peróxido de hidrogeno y superóxido.

·destruccion ciliar y celular.

·estímulo linfocitos T y activacion de linfocitos B con ICC.

Los más patógenos para el hombre son:
·M. pneumoniae.

·M. hominis.

·M. urealyticum (ahora Ureaplasma urealyticum).

No crece en los medios habituales de laboratorio.

MYCOPLASMA PNEUMONIAE

EPIDEMIOLOGÍA

-Trasmisión aérea (persona‑persona).

-Todo el año.

-Colectividades cerradas.

-Endémica con picos epidémicos cada 3‑7 años.

-Pacientes jovenes.

-Causa de neumonía extrahospitalaria frecuentes (hasta 35%).

-Deja inmunidad específica.

CLÍNICA

Período de incubación: 1‑3 semanas.

*Respiratoria.

-Alteración ORL o traqueobronquistis (90%).

-Neumonía (10%):

·odinofagia, disfonía, otalgia (típicamente miringitis bullosa; 25 %), tos irritativa.

·fiebre, cefalea y MEG.

·no comienzo brusco, no dolor pleurítico, auscultación negativa, disociación clínico-radiológica…
*Extrapulmonares.

-Hematológicas: anemia hemolítica, CID.

-Gastrointestinales: gastroenteritis, hepatitis, pancreatitis.

-Músculo-esqueléticas: mialgias, artralgias, poliartritis.

-Dermatológicas: exantema, eritema nudoso y multiforme.

-Cardíacas: pericarditis, miocarditis, hemopericardio.

-Neurológicas: meningitis, meningoencefalitis, mielitis transversa.

-Miscelánea: glomerulonefritis, absceso tubo-ovárico, esplenomegalia.

DATOS COMPLEMENTARIOS

*Análisis.

-Ausencia o leve leucocitosis y desviación izda.

*Radiología.

-Patron parcheado o reticular basal.

-Derrame pleural (20%).

-A veces adenopatias hiliares, consolidación, abscesos.

EVOLUCIÓN

-Puede ser larga con recaídas.

-Ocasionalmente grave: insuf. resp. SDRA.

-El tto. no erradica la contagiosidad ni evita las manifestaciones extrapulmonares.

-Puede producir fibrosis pulmonar, bronquiectasias.

DIAGNÓSTICO

-Aislamiento del germen.

-Crioaglutinaciones IgM (M. pneumoniae):

·rápida y fácil.

·título útil: 1/128.

·pero la sensibilidad es del 50%.

·especificidad elevada.

-Métodos serológicos:

·fijación de C’.

·ELISA.

-Otros:

·sondas de ADN.

·PCR.

TRATAMIENTO

-Clorhidrato de tetraciclina, 250-500 mg/6 h.

-Doxiciclina, 100 mg/12 h.

-Eritromicina, 250-500 mg/6 h.

-Claritromicina, 500 mg/12 h.

-Azitromicina, 250-500 mg/24 h.

Duración: 10-14 días.

OTROS MYCOPLASMAS
-M. hominis.

-U. urealyticum.

CUADROS CLÍNICOS

Frecuentes colonizadores del adulto y del feto.

*Tracto genitourinario del adulto.

-M. hominis: PID y pielonefritis.

-U. urealyticum: uretritis y litiasis.

*Morbi-mortalidad perinatal.

-Aborto y prematuridad.

-Neumonía.

-Meningitis.

-Otros.

*Infecciones extragenitales.
Frecuentemente asociadas a Tx o inmunosupresion.

-Meningitis.

-Pericarditis.

-Bronquiectasias (agammagiobulinemia).

-Neumonía.

-Endocarditis.

-Artritis (agammaglobulinemia).

-Mediastinitis.

-Peritonitis.

-Bacteriemia.

CHLAMIDIA

Organismos intracelulares obligados. Solo crecen en cultivos celulares.

Tienen pared celular.

Complejo ciclo reproductor:

·cuerpos elementales extracelulares.

·cuerpos reticulares intracelulares.

Contiene 3 especies: C. psittaci, C. pneumoniae y C. trachomatis.
El dg. gralte. es serológico.

Se ha rel. con la arterioesclerosis y la cardiopatía isquémica.

CHLAMIDIA PSITTACI
EPIDEMIOLOGÍA

-Distribución universal.

-Reservorios: aves: loros (psittako) y periquitos y otras (ornitosis).

-El animal puede estar asintomático.

-Es suficiente una exposición breve.

-Puede considerarse enfermedad ocupacional.

PATOGENIA

-Inhalación de excretas.

-Infección de células epiteliales.

-Afectación pulmonar:

·mecanismo directo (raro).

·mecanismo hematógeno (freq.):

-1º paso (hígado/bazo).

-2º paso (pulmón).

CLÍNICA

Período de incubación: 1‑2 semanas.

*Respiratoria.

-Faringitis, epistaxis, fotofobia no prominente, tos irritativa.

-Fiebre, cefalea mialgias.

*Extrapulmonar.
-Dermatológicas: rash macular (manchas de Horder).

-Imp. la esplenomegalia.

-Hematológicas: anemia hemolítica con crioaglutinaciones.

-Gastrointestinales: hepatitis, pancreatitis.

-Músculo-esqueléticas: artralgias, mialgias, poliartritis.

-Cardíacas: miocarditis, pericarditis, derrame pericárdico, endocarditis, tromboflebitis.

-Neurológicas: encefalitis, meningitis, crisis epiléticas.

-Miscelánea: esplenomegalia (hasta 1/3), glomerulonefritis, DIC rabdomiolisis, FUO con bradicardia, endocarditis (con hemocultivo Θ).

EVOLUCIÓN

-No tratada puede durar semanas o meses.

-Puede ser grave con insuf. resp. y SDRA.

-Puede haber infecciones bacterianas sobreañadidas.

DATOS COMPLEMENTARIOS

*Análisis.

Ausencia o leve leucocitosis y desviacion izda.

*Radiología.

-Infiltrados parcheados y reticulares.

-A veces derrame pleural, adenopatias hiliares, condensacion, patron miliar.

DIAGNÓSTICO

-Aislamiento del germen.

-Métodos serológicos:
·fijación de C’.

·IFI.

-Otros: PCR.

TRATAMIENTO

-Tetraciclina, 500 mg/6 h.

-Doxiciclina, 100 mg/12 h.

-Eritromicina, 500 mg/6 h.

Duración: 10-14 días.

CHLAMIDIA PNEUMONIAE
MICROBIOLOGÍA

Agente TWAR

Diferencias con otras clamidias:

·morfología: forma de pera.

·antigénica.

·genética.

EPIDEMIOLOGÍA

-Transmisión respiratoria (persona‑persona).

-Contagiosidad baja.

-Distribucion universal.

-Endémica con picos cada 3‑4 años.

-Pacientes mayores.

-Probablemene reinfecciones continuas.

-Causa frecuente de neumonía extrahospitalaria (3ª-4ª causa).

CLÍNICA

Período incubación incierto (30 días).

-Neumonía: 51%.

-Bronquitis: 28%.

-FUO: 10%.

-Faringitis: 7%.

-Sinusitis/otitis: 3%.

-Otros: 2%.

*Enfermedad bifásica.

1ª fase: fiebre y síntomas ORL (faringitis, sinusitis, otitis).

2ª fase: tos irritativa e infiltrados pulmonares con menos fiebre.

ASOCIACIONES INCIERTAS

-Miocarditis, endocarditis.

-Eritema nudoso.

-Sarcoidosis.

-Asma.

-Enfermedad coronaria.

EVOLUCIÓN

En general buena pero larga (tos semanas‑meses).

A veces precisa hospitalicación (ancianos/enf. basal).

DIAGNÓSTICO

-Aislamiento del germen (líneas celulares).

-Serología:

·fijacion de C’.

·IFI.

-Otras:
·sondas ADN.

·PCR.

TRATAMIENTO

-Tetraciclina, 500 mg/6 h.

-Doxiciclina, 100 mg/ 12 h.

-Eritromicina, 500 mg/6 h. (menos útil).

-Macrólidos y quinolonas.

Duración: 10‑14 días.

CHLAMIDIA TRACHOMATIS
Frecuente causa de ETS y de infertilidad.

Parecido aspecto que el gonococo, menos severa, frecuentemente asintomática y puede concomitar.

CUADROS CLÍNICOS

-Hombres: uretritis, epididimitis.

-Mujeres: cervicitis, salpingitis, uretritis.

-Hombres y mujeres: proctitis, sínd. de Reiter, linfogranuloma venéreo, síndrome de Fitz‑Hugh‑Curtis.

-Neonatos: conjuntivitis, neumonía.

DIAGNÓSTICO

*Examen microscópico.

Estructura de inclusiones intracitoplasmáticas.

Puede ser útil en conjuntivitis.

Falsos positivos y negativos.

*Cultivos animales.

Prueba de referencia. Especificidad 100%.

Costoso, dificultoso y baja sensibilidad.

*Detección del Ag.

-Metodos imnunológicos: IFD/ELISA.

Semi‑invasivo.

Sensibilidad aceptable.

Laborioso.

-Métodos de hibridación: PCR.

Puede detectarse en orina (no invasivo).

Alta sensibilidad y especificidad.

*Serología: fijación de C’ e IF.

Poco práctico.

TRATAMIENTO

*Uretritis o cervicitis.

-Doxiciclina, 500 mg/6 h., 7 días.

-Eritromicina, 500 mg/6 h., 7 días.

-Ofloxacino, 300 mg/12 h., 7 días.

-Azitromicina, 1 g., 1 sola toma.

-Si tratamiento empírico: asociar ceftriaxona, 250 mg. IM 1 dosis (gonococo).

-En embarazo: eritromicina.

-Tratar al contacto sexual.

*PID o epididimitis.

-Doxiciclina, 500 mg/6 h., 14 días.

-Si tratamiento empírico:

·casos leves: asociar ceftriaxona, 250 mg. IM, 1 dosis.

·casos graves: hospitalizar y asociar cefoxitina, 2 g./6 h., IV.

*Neonatos o niños: conjuntivitis y neumonía.

-Eritromicina, 50 mg/Kg/día, 2 semanas.

PAGE  
12

