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RESUMEN
Las  enfermedades infecciosas no sólo no han dejado de constituir causas importantes de morbilidad y mortalidad, sino que muchas
de  las que se creían controladas o casi desaparecidas están rebrotando o resurgiendo y experimentando, además, un recrudecimien
to.  De otra parte,  las  nuevas  formas de  infección  emergidas  en  las  dos últimas  décadas  continúan en  ascenso  o  amenazan con
hacerlo  en  el futuro  pero además están cambiando los patrones clínicos,  epidemiológicos y terapéuticos que  hasta ahora  se tenían
de  las enfermedades infecciosas.  Se hace  referencia  a  las principales  enfermedades emergentes y a  las  que  estando resurgiendo
configuran  una gran parte de la patología infecciosa actual.

PALABRAS  CLAVE: infecciones emergentes
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No  tenemos otra alternativa que  elegir entre la  utopía y  la
muerte  puesto que la vida del hombre depende de los equilibrios
de  la Naturaleza y  éstos se encuentran altamente perturbados.

René  Dumont

No  hace  más de  veinticinco años era  creencia  general  que
las  enfermedades  infecciosas  habían dejado  de  constituir  una
amenaza  para  el  mundo  desarrollado  gracias  a  los  progresos
logrados  en  los  campos  de  la  epidemiología,  saneamiento
ambiental,  perfeccionamiento  y elaboración de nuevas y mejo
res  vacunas  y  a  la  introducción  de  los  antimicrobianos  que
hicieron  concebir  esperanzas  de  que  muchas  de  ellas  serían
erradicadas,  otras  controladas  y  la  gran  mayoría  dejaría  de
constituir  causas  importantes de  morbilidad  y mortalidad.  Los
nuevos  desafíos para  la  salud pública, se pensaba, procederían
de  agresiones  no  infecciosas,  como  el  cáncer,  cardiopatías,
enfermedades  degenerativas y accidentes.

Hoy  no sólo no se ha cumplido el objetivo que auguraba el
final  de las enfermedades infecciosas o su estricto  control, sino
que  éstas  representan  aún  el  25% del  total  de  las  consultas
médicas  por  enfennedades  agudas o crónicas  (1) y en  los BE.
UU.  los antimicrobianos  ocupan el segundo lugar de  los medi
camentos  prescritos  (2).  Paradójicamente,  algunas  de  estas
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enfermedades  a pesar  del  control  a  que  se  ven  sometidas  y
estar  por  tanto  en  franco  descenso  o  casi  desaparecidas  han
resurgido  de  nuevo  o  experimentado  un  recrudecimiento,
habiendo  aparecido  en  los  últimos  años  nuevas  formas  de
infección  que están cambiando los patrones clínicos, epidemio
lógicos  y terapéuticos que hasta ahora se conocían de las enfer
medades  infecciosas.  Para  el  conjunto  de  estas  enfermedades
cuya  incidencia humana ha aumentado en las dos últimas déca
das  o  amenazan  con experimentar un incremento  en  el  futuro
se  ha propuesto  la denominación de Enfermedades Infecciosas
Emergentes  (3).

Las  causas  a  las  que  hay  que  atribuir  la  aparición  de  las
nuevas  enfermedades infecciosas  o  el  resurgir de otras  consi
deradas  bajo control son muy variadas y diferentes:

1.  Cambios demográficos, debidos  al crecimiento  explosi
vo  y  envejecimiento de la  población mundial, pobreza, margi
nación  y  migración de  poblaciones.  2.- Modificaciones en  los
estilos  de  vida  y de  la conducta  principalmente de  los hábitos
sexuales,  promiscuidad,  consumo  de  alcohol  y  drogas.
3.-  Avances  tecnológicos  e  industriales.  4.-  Cambios  en  los
hábitos  alimentarios. 5.- Permisividad o descuido en la vigilan
cia  y control  de las  enfermedades transmisibles, especialmente
en  casos de  catástrofes y guerras.  6.- Alteraciones ecológicas,
sobre  todo debidas a la deforestación, responsables  del síndro
me  de distress ambiental y  de una gran pérdida de  predadores
y  condiciones ambientales desfavorables que han estimulado la
selección  de  plagas  y  patógenos  oportunistas.  7.-  Cambios
ambientales  causados  por  contáminantes.  8.-  Deterioro  de  la
infraestructura  de  salud pública. 9.- Tensiones sociales a  nivel
individual  y colectivo,  10.- Transporte  internacional  de  viaje
ros  y de mercancías,  especialmente alimentos de origen animal
para  consumo humano  y hemoderivados  para  uso  terapéutico.
11.-  Exploraciones  diagnósticas  y procedimientos terapéuticos
más  agresivos y aumento de  la utilización  de prótesis y catéte
res.  12.- Estados  de  inmunocompromiso necesarios para  reali
zar  trasplantes y tratamiento del cáncer  13.- Cambios y adapta
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ciones  en  vectores  y  microbios,  especialmente  en  estos  últi
mos,  por  el empleo inadecuado o  abusivo de  los antimicrobia
nos  que han ocasionado un aumento de gérmenes resistentes en
casi  la  práctica totalidad de  especies bacterianas,  y dado lugar
a  la consiguiente aparición de gran número de infecciones hos
pitalarias  por agentes oportunistas, etc. (3-5).

Aun  cuando en  octubre  de  1988 se  creó  el Grupo Interna
cional  para la erradicación  de enfermedades (6), en  los últimos
años  han resurgido varias que se creían controladas.

Un  tercio  de  la  población  mundial  (unos  1.700  millones
de  personas)  está  infectada  por  Mycobacterium  tuberculosis
(7)  calculándose  que  anualmente  se  producen  más  de  8
millones  de  casos  nuevos  de  tuberculosis,  de  los  que  3,6
millones  son  formas  infectantes.  La  tuberculosis  constituye
todavía  la  causa  de  mortalidad  más  frecuente  en  el  mundo
(8)  y  la  coinfección  con  el  Virus  de  la  Inmunodeficiencia
Humana  (VIH)  representa  el  mayor  factor  de  riesgo  actual
mente  implicado  en  el resurgimiento  de  la enfermedad.  Para
este  último  decenio  del  siglo se  ha  estimado  que  se produci
rán  unos  7  millones  de  casos  extra  de  tuberculosis  activa
debidos  a  la doble  infección  V!H-Mvcobacterium  tuberculo
sis  (7,9,10)  en  su mayoría  ocasionados  por  gérmenes  multi
rresistentes  (11,12).

En  1991 el  cólera  alcanzó  la  costa  del  Perú.  El  vibrión
colérico  atravesó  Suramérica de  este a oeste dejando a su paso
un  rosario de focos epidémicos. En  sentido norte-sur en menos
de  cuatro meses  se extendió  desde  Osorno (Chile)  hasta New
Jersey  (EE.UU.). En  menos de  un  año se  notificaron  359.636
casos  en los trece países  suramericanos afectados por  la enfer
medad.  En  los EE.UU. se registraron  76 casos  importados de
América  Latina (13,14). En  1994 se  registró una  epidemia de
cólera  entre ruandeses refugiados  en campos de  concentración
en  la frontera con el Zaire (15,16). Actualmente,  se estima que
existen  unos  100 países  afectados por el  cólera todo  el mundo
(17).  En Europa  se registran brotes  y casos esporádicos, gene
ralmente  importados (18).

En  1992 se  produjeron  en  la  India  sendos brotes  de peste
bubónica  y neumónica que causaron 5.150 casos, de los que 53
fallecieron  (19,20).  En  ese  año,  se  registraron  191 casos  en
Zaire  que  ocasionaron  78  muertos  (21),  y Perú  en el  período
octubre  1992-mayo 1994 contabilizaba 1.151 casos que  produ
jeron  54 defunciones (22).

El  paludismo  amenaza  al  36%  de  la población  mundial
(2.020  millones  de  personas)  (23),  y  más  de  200 millones  de
personas  padecen la  enfermedad  entre las  que  causa  de  1,5 a
2,7  millones de  defunciones/año (24). En  Europa, excepto Tur
quía  y la ex URSS,  se calcula en unos 16.000 los casos anuales
notificados,  en  su mayoría importados (23).

En  los nuevos  Estados Independientes de  la  extinta  Unión
Soviética  se  produjo  un  brote  epidémico  de  difteria  en  1994
con  47.802  casos,  que  causaron  1.745 defunciones,  epidemia
que  se  propagó  a  otros  países  (Ucrania,  Lituania  Noruega  y
Polonia)  (25,26). La superpoblación, el gran número de despla
zados  por  conflictos  internos,  la  deficiente  cobertura  vacunal
de  los niños y el elevado número de adultos vulnerables debido
a  la desaparición de  la inmunidad lograda en  su día mediante la
vacunación  han facilitado  la  introducción  o han  permitido  el
resurgir  de  cepas  toxigénicas de  Corynebacterium  diphteriae
causantes  de  la  epidemia  (25). Actualmente,  se ha  puesto  de
manifiesto  un problema preocupante y es que tanto en los nue

vos  Estados  Independientes  como  en Europa Occidental  y  en
EE.UU.  entre  el  20-60% de los adultos de  20 años o  más son
vulnerables  a la difteria (26).

La  poliomielitis  ha causado  brotes  en  Bulgaria  y  Holanda
(27,28),  a consecuencia  de la deficiente  o nula cobertura vacu
nal  existente  en  determinados  estratos  sociales,  igual  que  ha
sucedido  con los brotes  epidémicos de sarampión surgidos en
Canadá,  Hungría,  Polonia.  Suiza,  EE.UU.,  Bulgaria  (29-31)
mientras  que a la escasa protección vacunal hay que  atribuir el
brote  de  rubéola surgido en  Australia que afectó  al  16% de la
población  escolar  y que  representó un riesgo considerable para
las  embarazadas (32).

La  tos ferina  está  experimentando  un recrudecimiento  en
los  países industrializados debido a la disminución de la cober
tura  vacunal  por  las  reticencias  de  la población respecto  a  la
inocuidad  y  eficacia de la vacuna  (33). Hoy ya  no se la  consi
dera  como una enfermedad infantil puesto que  es más frecuen
te  de  lo que  se cree en  adultos,  incluidos ancianos,  a pesar  de
haber  sido vacunados en su día (33,34) y son los cuadros atípi
cos,  no diagnosticados en todos ellos, los que mantienen la cir
culación  endémica de  Bordetella pertussis  pudiendo así causar
un  brote si existe un grupo de población receptiva (35).

La  leishmaniasis  es  otra  enfermedad  actualmente  emer
gente.  Anualmente,  se producen  más  de  600.000 casos  en  el
mundo  (36).  En  Sudán  una  epidemia  devastadora  causó
40.000  defunciones  en  1993 (37). En los últimos años la leish
maniasis  visceral  constituye  una  infección  oportunista  relati
vamente  frecuente y grave  en adictos a drogas por  vía parente
ral  e  inmunodeprimidos  y  muy  especialmente  en  individuos
VIH  + en  quienes el proceso se caracteriza por  su agresividad,
expresión  atípica  y  mayor  número  de  fracasos  terapéuticos
que  conllevan una amenaza grave para la vida de estos  pacien
tes  (38,39).

La  toxoplasmosis se tenía  sólo por enfermedad preocupante
en  la  embarazada por  las malformaciones congénitas que  cau
saba  en el feto. En la década de los 80 la generalización de tra
tamientos  inmunodepresores  en  pacientes con procesos malig
nos  y  la  aparición  del  SIDA han dado lugar a  que  constituya
una  importante  causa  de  mortalidad.  Se  calcula que  un  tercio
de  las personas VIH  +  corren  el riesgo de sufrir una  toxoplas
mosis  grave (40)

En  1995 se registró en la región de Achuapa, Nicaragua,  un
brote  de una  forma inusual de Leptospirosis que afectaba a las
vías  respiratorias  en vez de al hígado y riñones. Ocasionó cen
tenares  de casos y causó al menos  16 defunciones (41).

A  partir de  la década de los setenta hicieron acto de presen
cia  nuevos agentes patógenos y/o nuevas enfermedades experi
mentando  a  su  vez  un  aumento  en  la  incidencia  de  ciertas
enfermedades  consideradas  hasta  entonces  poco  frecuentes.
Estos  hechos  junto  con  el  inicio  del  aumento  de  gérmenes
resistentes  abs  antimicrobianos  y  la  aparición  en  escena  de
infecciones  causadas por  agentes  oportunistas  configuran  los
hechos  más  sobresalientes e  importantes de la Patología Infec
ciosa  Emergente Actual.

En  1973 se identificaron a los Rotavirus (42) como la causa
de  diarrea  aguda infantil  más  importante  en  el  mundo,  espe
cialmente  en lactantes y  menores de 2  años (43,44), responsa
bles  de  cerca  de  tres  millones  de  casos  anuales,  cuyo coste,
solo  en  atención hospitalaria,  oscila entre 200-400 millones  de
dólares  (45). La mortalidad  de la  diarrea debida a rotavirus es
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muy  elevada,  sobre todo  en  los niños  que  viven en  países  en
desarrollo.  La gastroenteritis por rotavirus afecta también  a los
ancianos  (46).

En  el mismo año se aisló, también por  primera vez en niños
con  diarrea, una  bacteria perteneciente al  género Campyiobac
ter  conocida ya en patología  infecciosa veterinaria  (47,48). De
los  gérmenes  integrantes de  este género  la  especie  Campylo
bacterjejuni  es actualmente la causa más importante de diarrea
bacteriana  en  patología  humana,  superando  en  importancia
incluso  a las debidas por salmonella y shigelia (49).

En  1975 se identificó elparvovirus-B19  (PB 19) (50) agente
productor  del  eritema  infeccioso  en  la  infancia  (El)  o  quinta
enfermedad  (51).  En  adultos  causa,  además,  artropatías  en
muñecas,  tobillos  y  rodillas.  A  los  PB19  se  les  atribuye  la
mayoría  de  los  estados  hipoplásicos  que  se  presentan  en
pacientes  con procesos hemolíticos crónicos (52-54).

En  ese año se registró en la población de Lyme, Connecticut,
una  epidemia de artropatía juvenil inflamatoria (55), proceso que
forma  parte de una entidad habitualmente crónica, multisistémi
ca,  con manifestaciones dermatológicas, articulares y car-díacas
que  actualmente se conoce como Enfermedad de Lyme (56) cuyo
agente  causal, Borrelia burgdoferi (57), identificado 6 años des
pués,  se transmite al  hombre por  la picadura  de  una  garrapata
(58).  La Borreliosis de Lyme es la enfermedad más frecuente de
las  transmitidas por vectores  en  el mundo industrializado, y  se
sitúa  en segundo lugar después de la infección por VIH en cuanto
al  gasto de investigación que a ella se destina (58,59).

Cryptosporidium  parvum  fue  identificado  en  1976 como
agente  causal de cuadros de enterocolitis aguda (60). En perso
nas  inmunocompetentes produce  diarrea acuosa profusa y auto-
limitada  de  unos  10 días  de duración,  pero en  inmunocompro
metidos,  sobre todo en pacientes con infección avanzada por el
VIH,  la diarrea, además de grave, es de larga duración (61). En
1993  se registró en EE.UU. un brote de cryptosporidiosis trans
mitido  por el agua que afectó a 403.000 personas (62).

La  epidemia de  neumonía registrada entre  los participantes
de  la  Legión Americana  reunidos  en  el  congreso de  Filadelfia
en  1976 (63), enfermedad  hasta entonces no identificada, con
dujo  al aislamiento  de  un  agente infeccioso, Legionella pneu
mophila  (64), común en lagos, ríos  y cañerías, que  se asocia a
dos  síndromes  clínica  y  epidemiológicamente  distintos:  la
Enfermedad  de  los  legionarios,  neumonía  tóxica  grave  con
manifestaciones  extrapulmonares cuya mortalidad  se sitúa pró
xima  al 15% y la Fiebre de Pontiac, enfermedad febril no neu
mónica,  autolimitada y benigna (65).

En  1976 se  detectó  el  primer  brote  de  Fiebre  Ebola  en
Sudan  y Zaire  (registrándose  el  segundo  en  Sudán  en  1979
(66).  En ambas epidemias  se produjeron más de 500 casos con
una  mortalidad  superior al  80% (66). En  1995 se  registró otra
epidemia  en  Zaire  que  afectó  a  315  personas  causando  244
defunciones  (67), y  en febrero de  1996 se  produjo un brote de
24  casos en Gabón  que ocasionó 17 defunciones (68). El virus
Ebola  es  un  filovirus que  afecta al hombre y  primates  subhu
manos  cuyo reservorio se desconoce todavía (66).

La  Enfermedad de  Ritter  o Síndrome  de  la piel  escaldada
se  describió  en  1977  (69).  Es  una  infección  localizada  que
afecta  a  recién  nacidos y  menores de  cinco años, causada por
ciertas  cepas  de Staphylococcus aureus pertenecientes al grupo
fágico  III que  elabora  una  exotoxina  que  provoca  eritema  e
intensa  descamación intraepidérmica.

El  mismo  año se describió el sistema antigénico delta  (70).
El  virus  de la hepatitis delta (VHD) —como  actualmente se le
conoce—  es  un virus  de  distribución mundial,  transmisible y
defectivo  que  sólo  se  replica  en  portadores  de  antígeno  de
superficie  del  VHB  (HBAg),  agravando el  curso de  la  infec
ción  causada por este último (71).

Clostridium  dzfflcile, un agente  ya  conocido (72), adquirió
importancia  como patógeno a finales de la década de los seten
ta  (73)  coincidiendo  con la  introducción  en  la  terapéutica  de
los  potentes  antimicrobianos que  al  alterar la  microflora intes
tinal  normal  favorecen  la  capacidad  de  este patógeno  oportu
nista  de  multiplicarse  en  el  intestino.  En  la  actualidad,  se lo
considera  responsable  del  25% de todos los  casos notificados
de  diarrea  asociada  al  empleo  de  antimicrobianos  y  de  la
mayoría  de  las  colitis  pseudomembranosas  que  se  registran
tanto  a nivel nosocomial como comunitario (74).

Finalizando  esta década  se  describe  en  mujeres  durante  o
inmediatamente  después  de  la  menstruación,  el  síndrome  del
shock  tóxico,  asociado  a  la  utilización  de  tampones  vaginales
muy  absorbentes contaminados  con una  cepa de  Staphylococ
cus  aureus  perteneciente  al  grupo  fágico  1 que  elabora  una
exotoxina  denominada  toxina  del  síndrome  del  shock  tóxico
(75,76).

En  1980 se  identifica el  Virus Linfotrópico T Humano tipo
1  (HTLV-I) (77), primer Retrovirus humano, que causa la leu
cemia  de células T del adulto y una mielopatía subaguda cono
cida  como  paraparesia  espástica  tropical  actualmente  denomi
nada  mielopatía  asociada  a  HTLV-I  (78)  y  en  1982  el
HTLV-II,  que  se ha asociado con una  variedad de leucemia de
células  T peludas o tricoleucemia (79), el síndrome de la fatiga
crónica  (80) y algunos procesos neurológicos (81).

A  partir  de  1980  Listeria  monocytogenes  ha  adquirido
importancia  como  patógeno  oportunista  en  recién  nacidos,
ancianos,  y pacientes  inmunodeprimidos sometidos a trasplan
te  o  a  tratamientos  con citotóxicos  (82,83). A  los cambios  en
los  hábitos  alimentarios, creciente uso  de platos precocinados,
consumo  de semiconservas, quesos y modalidades de restaura
ción  tipo “catering”  hay que  atribuir  los brotes  de  listeriosis
últimamente  registrados que han causado una  elevada mortali
dad  (84).

Los  primeros  casos  de  lo que  acabaría  denominándose
Síndrome  de  inmunodeficiencia  Adquirida  (SIDA)  fueron
diagnosticados  en  EE.UU.  en  junio  de  1981  (85,86),  pero
hasta  1982 no  se empleó el  término  de manera  oficial  por  los
Centers  of Disease  Control  (87). El  agente  causal, un  retrovi
rus  humano,  fue  descrito  por  primera  vez  en  mayo  de  1983
(88)  denominándole  LAV  (lymphoadenopathy  associated
virus)  y en  1986, el Comité  Internacional  de Taxonomía  Víri
ca  acordó  denominarlo virus de  la inmunodeficiencia  humana
(VIH)  (89).  Desde  que  se  diagnóstico  el  primer  caso  se  ini
ciaba  una  epidemia  que  en  pocos  años  se  convertiría  en  uno
de  los principales  problemas  de  salud mundial.  La OMS esti
ma  provisionalmente  que,  en  el  mundo,  desde  finales  de  los
años  70  y  principios  de  los  80  hasta  finales  de  1995 se  han
producido  6 millones  de casos  de SIDA y que  hasta finales  de
1994  unos  17 millones  de  adultos  estaban  infectados  por  el
VIH  (90,91).

Con  la aparición del  SIDA se comprobó un año después el
incremento  de  las  infecciones diseminadas  causadas por mico-
bacterias  oportunistas,  especialmente  por  Mycobacterium
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avium  intracellulare (92,93). Actualmente,  en EE.UU. entre el
17-21%  de los enfermos  con SIDA desarrollan infecciones por
este  microorganismo, generalmente multirresistentes (94).

Desde  1982 en EE.UU. y posteriormente en Canadá y otros
,pafses  se  vienen  registrando  casos  esporádicos  y brotes  de
colitis  hemorrágica  grave, con síndrome hemolítico-urémico  y
púrpura  hemolítica  trombocitopénica (95) debidas al  consumo
de  alimentos contaminados, especialmente hamburguesas  (96),
leche  sin pasteurizar y agua procedente de la red general conta
minada  por  aguas residuales (97) cuyo agente productor es una
cepa  de Escherichia coli,  serotipo 0157:H7  (98) productora de
verotoxina.

En  ese año, se descubren unas partículas proteicas infeccio
sas  denominadas priones,  diferentes  a  los virus y  a  las  bacte
rias,  resistentes  a  la  inactivación,  transmisibles,  al  parecer
carentes  de  genes, y capaces de  reproducirse en ciertas  células
de  mamíferos pero, a  diferencia de  los virus,  incapaces de  pro
ducir  respuesta inmune  (99). Estos agentes causan  enfermeda
des  degenerativas  espongiformes  (100) de  las  cuales, el  Kuru,
la  enfermedad  de  Creutzfeldt-Jakob  y el  síndrome  de  Gerst
mann-Striiusler  afectan al hombre y el  scrapie (prurigo lumbar
de  las ovejas), la  encefalopatía progresiva  del visón y la ence
falopatía  espongiforme bovina  (enfermedad de las  vacas locas)
a  los animales (100).

En  1983 se  descubre otro  virus hepatotropo,  el  virus  de la
hepatitis  E (VHE)  (101), un tipo de hepatitis epidémica que  ha
causado  miles  de  casos  en  los  países  en  desarrollo,  especial
mente  grave  en  embarazadas en  quienes puede dar lugar entre
el  10-30% de mortalidad (102)

Helicobacter  pylori  se  identificó  en  1984  a  partir  de  la
mucosa  gástrica (103) considerándoselo  actualmente el princi
pal  factor  causal de  la  gastritis crónica  y  de  la  úlcera  péptica
habiéndose  sugerido también su relación  con la neoplasia gás
trica  (104,105).

Otro  virus causante  de la inmunodeficiencia  humana (VIH
2)  fue descrito  en  1985  (106) en  prostitutas  asintomáticas  de
África  occidental,  y  aislado  al  año siguiente  en  dos  pacientes
africanos  con SIDA (107). Actualmente,  ya  se  ha  difundido  a
los  EE.UU.,  Alemania Francia y Portugal (108). En  España se
han  descrito casos en inmigrantes africanos y marineros (109).

Chlamydia  pneumoniae,  identificada  en  1986 (110), es  en
la  actualidad  la  tercera  causa  de  neumonía  comunitaria y  res
ponsable  del 8% de las neumonías hospitalarias (111).

Desde  1986 se conoce  al  Herpesvirus Humano 6  (HVH-6)
(112)  como agente  productor de la  roseola o exantema  súbito,
enfermedad  febril  aguda  asociada  a  la  primoinfección  en  la
infancia  (113).  En  huéspedes  inmunocomprometidos  el  virus
puede  reactivarse y causar  neumonitis grave y  aplasia medular
en  receptores de trasplantes de médula ósea (114).

En  1988 se  aisló  el  virus  de  la hepatitis  C  (VHC)  (115),
cuya  infección  ha  emergido  como  responsable  de  la  mayoría
de  las  hepatitis  no-A  no-B  transmitidas  predominantemente
por  vía  parenteral.  A  este virus  se le  atribuye  el  25% de  las
defunciones  debidas  a  hepatopatía  crónica  considerándoselo,
además,  una  causa  importante  del  carcinoma  hepatocelular
(116).

La  Enfermedad  por  Hantavirus  (Fiebre  hemorrágica  con
síndrome  renal),  ampliamente distribuida  en  zonas rurales, ha
experimentado  un  recrudecimiento  en  Alemania,  Holanda  y
Bosnia-Herzegovina  (117,118). En  1993 coincidiendo con fac

tores  climatológicos  anómalos  se  presentó  de  los EE.UU  un
brote  de una  enfermedad pulmonar  grave que afectó en el 55%
de  los casos a la población india. De 73 casos confirmados, 42
(58%)  fallecieron (62).

Otra  variante  del  VIH-1  se detectó  en  Camerún  en  1990.
Tipificada  como  subtipo  O  (VIH-O)  (119) se  ha  demostrado
que  puede  suponer un  posible riesgo para  la  salud  pública  ya
que  los reactivos  actualmente  empleados  para  descubrir  anti
cuerpos  frente  al  VIH  pueden  no  detectarlos  en  las  personas
infectadas  por esta variante (120).

Vibro  cholerae  0139  un  serogrupo  desconocido  hasta
ahora  de  V. Cholerae hizo  acto de  presencia en Asia  en  1993,
donde  los ecosistemas  marinos  experimentan  la  aparición  de
una  plaga de  algas en  sus  costas  que,  protegiendo  al  agente,
favorecen  aparentemente  su extensión  (5,121). Las  epidemias
por  V. Cholerae 0139  han causado  decenas de  miles de  casos
y  producido  una  considerable  mortalidad  (121).  Este  nuevo
serogrupo  ha  sido  ya  detectado  en  Alemania,  Reino  Unido,
EE.UU.,  Estonia, Hong Kong y Singapur (122,123).

En  el  mismo  año  se  describe  otro  patógeno  emergente,
Cyclospora  (124),  que  se  ha  asociado  a  cuadros  de  diarrea
acuosa  de  larga  duración,  algunas veces cíclica  o recidivante,
aunque  autolimitada  en  huéspedes inmucompetentes pero  cró
nica  en infectados por el VIH (125).

En  1994  se  aisló  el  octavo  virus  del  herpes  humano
(VHH8)  que  se  considera  asociado  al  sarcoma  de  Kaposi
(VHSK)  por haberse detectado  tanto en individuos VIH positi
vos  como negativos (126,127).

En  los  últimos  años,  han aparecido  y  difundido  cepas  de
microorganismos  resistentes a los antimicrobianos que plantean
un  problema emergente en medicina humana. En España se cal
cula  en unas  2.000/año (128) las muertes relacionadas con una
falta  de  respuesta  a  estos agentes.  Las  resistencias bacterianas
obedecen  no sólo al empleo de  los antimicrobianos en medicina
humana,  sino también a su uso veterinario en terapéutica o como
aditivos  alimentarios para favorecer el  crecimiento de animales
de  consumo (128), a  su utilización en  acuicultura y agricultura
(128,129)  y  a  la administración de  los  de uso “humano” en  el
tratamiento  de infecciones de animales domésticos (128).

La  Infección  nosocomial,  otra  importante  causa  de  mor
bimortalidad,  es  el  tributo  pagado  por  la  introducción en  las
últimas  décadas de técnicas  exploratorias, diagnósticas, y tera
péuticas  invasivas y la existencia de enfermos sometidos a tra
tamientos  de inmunosupresión de larga duración, que permiten
que  éstos  sean colonizados  y  sufran  infecciones  graves  por
microorganismos  generalmente  multirresistentes a  los antimi
crobianos.  En  España  entre  un  8  y un  14% de los  pacientes
ingresados  en un hospital de agudos  adquiere alguna infección
(130)  y el  10% de los fallecimientos  hospitalarios obedecen  a
esta  causa (131).

La  infección  por  Citomegalovirus,  corriente en  pacientes
infectados  por  el  VIH,  constituye  una  causa  importante  de
morbimortalidad  en  receptores  de  trasplantes de  órganos sóli
dos  y médula ósea (132). Las  infecciones fúngicas  por patóge
nos  emergentes  (Mucor,  Aspergillus,  Fusarium,  Curvularia,
etc.)  son cada vez más  frecuentes en  pacientes inmunocompro
metidos  y la neumonía por Pneumocystis carinii es la manifes
tación  más  habitual  en  enfermos  de  SIDA aunque  el  género
Candida  sigue  siendo  con mucho  el  que  causa el  mayor pro
blema  clínico (133).
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El  conocimiento  de  la  amenaza  mundial  cada  vez  mayor
que  las  enfermedades  emergentes y reemergentes  representan
para  la humanidad exige no sólo tomar conciencia de la magni
tud  del problema,  sino también de  la necesidad de  mejorar los
sistemas  de  vigilancia de  las enfermedades infecciosas  y nues
tra  capacidad de  respuesta a  ellas, tanto  a nivel nacional como
internacional.
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