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Si bien el virus de la fiebre aftosa causa graves epizootias, es 
con poca frecuencia que provoca en el hombre signos clínicos 
dolorosos, aunque transitorios. Los adultos de ciertas pro- 
fesiones y los niños pequeños están particularmente expuestos 
al riesgo de contraer la infeccián. Las personas infectadas 
pueden diseminar el virus durante unos 14 dias. El virus puede 
transmitirse: entre los animales, de los animales al hombre, 
del hombre a los animales y, probablemente, entre los mismos 
seres humanos. En este artículo se examinan detenidamente 
lax indicaciones de transmisión de la enfermedad entre pobla- 
ciones humanas y animales, y se describen los métodos moder- 
nos de diagnóstico. Los factores de predisposición desempeñan 
un papel importante en la manifestación de la fiebre aftosa. 
La enfermedad presenta también infecciones subclínicas. La 
diseminación aérea del virus entre el hombre y los animales 
domésticos constituye un peligro, especialmente para estos 
últimos. Se subraya la necesidad de disponer de métodos 
perfeccionados de diagnóstico y de medidas higiénicas para 
combatir la enfermedad, así como de tomar las precauciones 
apropiadas para manipular y eliminar los animales afectados. 

Introducción 

En casos poco frecuentes, la infección por 
el virus de la fiebre aftosa (FA) va seguida 
de la enfermedad clínicamente declarada y 
ocurre en circunstancias tan mal definidas 
que, hasta fechas bastante recientes, se creía 
que no existían las infecciones humanas (55, 
6.2, 63, 80). No obstante, aunque en los 
tratados de zoonosis (42, 102) se describe 
la FA como una infección menor para el 
hombre, comparada con otras virosis, se han 
reunido considerables datos durante los dos 
últimos siglos que indican que el hombre es 
susceptible a la enfermedad y que, si bien 
las manifestaciones clínicas na son frecuen- 
tes, la infección humana puede dar lugar a 
una epidemia de poca envergadura y tal 
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vez a una extensa propagación epizoótica. 
En fechas recientes se ha estudiado la epi- 
zootiología y la epidemiología de la FA 
(47), y se está demostrando que el virus 
es infeccioso en bajas concentraciones, por 
lo menos para los animales bisulcos, cuando 
está en el aire en partículas de polvo o en 
forma de verdadero aerosol. Siempre que 
el hombre esté en estrecho contacto con 
animales infectados existe la posibiIidad de 
que se produzca una doble propagación en- 
tre él mismo y los animales domésticos. 

Este informe examina brevemente algu- 
nos de los datos más antiguos, analiza las 
repercusiones de las descripciones más con- 
vincentes de la infección humana, clínica y 
subclínica en años recientes y describe las 
tentativas de aislar virus de voluntarios hu- 
manos expuestos deliberadamente a la in- 
fección de FA. 

Antecedentes 

Es probable que en 1695 Valentine de 
Hesse (67) haya mencionado el primer 
caso notifkado de FA en el hombre. Ahora 
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bien, con la creciente demanda de productos 
lácteos durante la Revolución Industrial, en 
el siglo pasado, se introdujeron métodos más 
intensivos de zootecnia relacionados con 
numerosas y graves epizootias de esta y 
otras enfermedades infecciosas de los ani- 
males. Durante la segunda mitad del siglo 
muchos autores registraron casos de enfer- 
medades aftosas adquiridas, al parecer, de 
animales afectados por la FA (14, 29, 58, 
96). Uno de los informes (58) daba cuenta 
de 22 casos humanos en los que el consumo 
de leche infectada parecía ser un factor 
primordial, y en otro (14), en el que se 
resumen varios informes anteriores, se tabu- 
laron los datos referentes a 172 casos diag- 
nosticados como FA humana en distintos 
lugares de Europa. Brush (12) citó nume- 
rosos informes en los que se relaciona el 
consumo de leche infectada con la infección 
humana, aunque muchos de ellos parecen 
ser de procedencia dudosa. De ,todas ma- 
neras, un autor manifestlì síntomas de FA 
después de cortarse accidentalmente con un 
frasco roto que ,contenía virus de la enfer- 
medad (69), y otro provocó la infección en 
un ternero y en cobayos inoculados con 
líquidos vesiculares humanos (68). Los in- 
formes Segundo, Tercero y Cuarto del Co- 
mité de Investigaciones sobre la Fiebre Af- 
tosa, del Ministerio de Agricultura de la 
Gran Bretaña, (31-33) contienen otros 
ejemplos de infección humana. 

A pesar de que en los primeros informes 
se da cuenta de numerosos casos de infec- 
ción humana aparente, a menudo su auten- 
ticidad sigue siendo objeto de conjeturas 
por las razones que se aducen más adelante. 
Por añadidura, la aparición simultánea de 
enfermedades causadas por virus herpéticos 
u otros agentes en el momento de una ele- 
vada prevalencia de FA en animales, tiende 
a originar rumores, entre poblaciones no ex- 
pertas en la materia, de la presencia de la 
enfermedad humana. Así, el número de 
casos comprobados es muy reducido en 
comparación con el gran número de per- 

sonas que han estado en contacto con el 
virus (7). 

Ahora bien, en años recientes, investiga- 
dores que emplearon métodos modernos de 
diagnóstico han informado sobre casos hu- 
manos de ‘FA fidedignos (3, 23, 38, 54, 71, 
90, 98, 103), aunque en algunos casos la 
infección ha sido, al parecer, asintomática. 

El cuadro clínico en el hombre 

Cuando los signos clínicos aparecen en 
el hombre, por lo común se asemejan a los 
observados regularmente en los animales, si 
bien son más benignos. Después de 2 a 
4 días de incubación, se manifiestan signos 
premonitorios. Estos pueden consistir en 
cefalalgia, pirexia, temblores y sed. Más 
adelante aparece prurito, faringitis, amig- 
dalitis y, en raros casos, gastroenteritis, que 
preceden a las lesiones vesiculares. El ta- 
maño de las vesículas varía desde el de la 
cabeza de un alfiler hasta grandes ampollas; 
el contenido vesicular es una materia clara 
y serosa al principio, que luego se enturbia. 
Las vesículas suelen presentarse hasta cierto 
punto, con más frecuencia en las manos, 
especialmente entre los dedos, o más a me- 
nudo en los pies que en los labios o la cavi- 
dad bucal. Las lesiones bucales suelen ser 
pequeñas y la delgada capa tisular superior 
pronto muestra escaras que revelan peque- 
ñas úlceras de base amarilla; es común que 
se presente una halitosis empalagosa. Tam- 
bién puede producirse salivación abundante 
y mucho malestar. Con frecuencia los gan- 
glios linfáticos regionales se dilatan. 

De manera atípica, la conjuntivitis y la 
estomatitis no vesicular se han relacionado 
con aislamiento de virus de tipo 0 de fiebre 
aftosa en sangre y saliva humanas (39). El 
autor experimentó una pronunciada con- 
juntivitis durante sus ensayos de la exposi- 
ción de bovinos y otros animales a aerosoles 
de virus de FA; puesto que no se reco- 
bró el virus de líquido de lavados conjunti- 
vales ni de raspaduras superficiales, ni aun 
cuando se emplearon métodos de concentra- 
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ción, la conjuntivitis puede haber sido la 
consecuencia de una reacción de hipersensi- 
bilidad, más bien que de la proliferación 
vírica en las células conjuntivales. 

En general, el paciente se restablece 
totalmente en el término de unos 14 días, si 
bien se observó el caso de un veterinario a 
quien se le retrasó el restablecimiento y le 
sobrevino una endocarditis (8). La in- 
formación sobre defunciones, aportada por 
autores anteriores (12), se basa en rumores 
y, por lo tanto, debe ser descartada. Si bien 
la FA humana no está ausente de síntomas, 
suele ser una afección leve y transitoria, 
aunque molesta. 

Diagnóstico 

El diagnóstico no se puede hacer sobre 
una base exclusivamente clínica, aun cuando 
la FA sea enzoótica en la localidad. El ais- 
lamiento del virus por inoculación de espe- 
cies animales susceptibles, por lo común 
bovinos o cobayos (57, 68, 77, 87, 89) o, 
como se practica más recientemente, en 
cultivos celulares de riñón de cerdo o tiroi- 
des bovina, debe ir seguido de la identifka- 
ción serológica y la asignación de las cepas 
a uno de los siete tipos inmunológicos; la 
subtipificación puede facilitar los estudios 
epidemiológicos. 

No obstante, la predilección relativa o 
absoluta de ciertas cepas por determinadas 
especies animales puede dificultar el primer 
aislamiento, y los resultados negativos des- 
pués de varias tentativas de aislar el virus 
tal vez no sean significativos; o bien después 
de la inoculación de virus vacuna1 en co- 
bayos pueden manifestarse vesículas, herpes 
simplex, estomatitis vesicular y otros agen- 
tes patógenos. El empleo de cobayos por 
investigadores anteriores para identificar el 
virus aislado de casos humanos de enferme- 
dades vesiculares ha sido sustituido por las 
pruebas en ratones lactantes y en cultivos 
celulares, con el consecuente mejoramiento 
de la confiabilidad. 

Los sueros de convalecientes en el plazo 
de siete a 30 días después de la manifesta- 

ción de vesículas pueden contener anticuer- 
pos detectables, que a menudo persisten du- 
rame unos cuatro meses. Según ahrma un 
autor, se detectaron anticuerpos neutrali- 
zantes del virus en los sueros de 12 de 28 
trabajadores “asintomáticos” en un medio 
fuertemente infectado, en cambio los sueros 
testigo carecían de anticuerpos; algunos de 
los trabajadores seropositivos mos,traban 
lesiones bucales (posiblemente de origen 
herpético) y no se aisló virus de FA de 
ningún miembro del personal (3). Otro 
autor detectó anticuerpos de tipo 0 en los 
sueros de cinco de 17 laboratoristas, y en 
tres de estos cinco los títulos seguían siendo 
elevados al cabo de un año (90). Incluso 
otro, que aisló virus de tipo 0 de un caso 
clínico humano, observó anticuerpos neu- 
tralizantes detectables durante un plazo de 
154 días como mínimo (3). 

La prueba de fijación del complemento 
(FC) es en la actualidad el método disponi- 
ble más fidedigno para identificar la infec- 
ción (15). En una ocasión (75), se men- 
cionaron 16 casos humanos diagnosticados 
mediante este método. Con las modifica- 
ciones introducidas posteriormente (9-11, 
17, 76, 82)) esta prueba ha adquirido más 
precisión, de suerte que las pruebas FC 
cruzadas y las de protección cruzada han 
demostrado ser muy útiles para aclarar las 
relaciones de subtipos entre las cepas de 
campo de origen animal (I 7,18,28,46,49, 
56). Cabe esperar que la aplicación de estas 
pruebas ayude a determinar la fuente de las 
infecciones humanas. La mayorfa de los 
casos de infección humana han sido diag- 
nosticados a base de los resultados sero- 
lógicos en lugar del aislamiento de virus. Se 
detectan con más frecuencia anticuerpos de 
virus del tipo 0 que de tipo C o A. Las 
pruebas de hemaglutinación o difusión en 
gel deben corroborar los resultados pero 
están todavía en proceso de ejecución. 

Diagnóstico diferencial 

El hecho de que anteriormente no exis- 
tían instalaciones de aisIamiento apropiadas 
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para evitar la infección cruzada entre 10s 

animales utilizados para el diagnóstico, ni 
se disponía de pruebas serológicas perfec- 
cionadas, impide aceptar sin reservas la ma- 
yoría de los primeros informes. En el diag- 
nóstico diferencial de la FA humana debe 
tenerse en cuenta el ponfolix, la tinea pedis, 
el eritrasma, el eritema multiforme, la an- 
gina de Vincent, la estomatitis aftosa de 
origen “no específico” y las infecciones cau- 
sadas por virus de vaccinia, de viruela y 
poxvirus exóticos, como el de la viruela del 
mono, los virus herpéticos y el de la esto- 
matitis vesicular, el virus Coxsackie A (esto- 
matitis vesicular infantil y herpangina) y el 
Coxsackie B. Con mucha frecuencia se ob- 
servan casos humanos de estomatitis aftosa 
sin virus ni anticuerpos víricos detectables 
(F.O. MacCallum, comunicación personal, 
1973) ; por consiguiente, son raros los casos 
en que la estomatitis debida al virus de FA 
pasen inadvertidos. 

Puede muy bien ocurrir que en el diag- 
nóstico clínico, la estomatitis infantil, cau- 
sada por virus Coxsackie A.5, AlO, A16, 
posiblemente A2 y A4 (1, 2, 19, 25, 79) 
o A9 (41)) se confunda con la FA, aunque 
las vesículas suelen ser más pequeñas y muy 
extendidas (inclusive por las nalgas). La 
primera de estas enfermedades es mucho 
más contagiosa para el hombre y se pre- 
senta en brotes de menor importancia o 
bien, ocasionalmente, en epidemias muy 
extendidas; al parecer no es patógena para 
los animales domésticos. Lo mismo que 
con la FA, algunos virus Coxsackie pue- 
den propagarse no solo mediante el con- 
tacto directo sino también como infecciones 
en el aire (16), y en este caso la distribu- 
ción puede ser similar en ambas enferme- 
dades. El diagnóstico diferencial queda 
completado con el aislamiento de virus y las 
pruebas serológicas. 

Epidemiología 
Transmisión de los animales al hombre 

Por lo común ocurren casos humanos ais- 
lados, si bien pueden desarrollarse pequeños 

brotes aunque no son frecuentes. Los vete- 
rinarios, campesinos y sus familiares, carni- 
ceros, personal de laboratorio y subasta- 
dores de ganado parecen ser los grupos 
ocupacionales expuestos a un mayor riesgo 
de infección (34,54, 64,65,81,84,91,98). 
Se han descrito varios casos clínicos graves, 
confirmados por la identificación serológica 
del virus y buenas fotografías de las lesiones, 
ocurridos en carniceros, cuidadores del 
ganado y otras personas (71, 72) ; se de- 
mostraron elevados títulos de virus y se 
siguió el curso de la seroconversión en 
pruebas repetidas. 

Los medios por los cuales el virus de la 
FA tiene acceso al hombre son probable- 
mente numerosos pero la ingestión parece 
ser la vía más frecuente de infección. En 
raros casos parece haber sido suficiente el 
simple contacto directo o indirecto (59). 
Con frecuencia se ha atribuido la infección 
a la contaminación de pequeñas heridas u 
otras lesiones cutáneas (21, 22, 69, 99, 
IO]), y, en efecto, constituye una causa 
más probable. Incluso la manicura puede 
causar una abrasión suficiente para facilitar 
la infección. 

Sin embargo, recientemente se describió 
otro caso bien documentado ocurrido en 
un agente de ventas de un contratista agrí- 
cola que solo había estado indirectamente 
en contacto con animales (3). En el mo- 
mento en que ocurrió un brote de FA en el 
ganado de las inmediaciones, el paciente 
sintió en primer lugar, cierto malestar y 
dolor de garganta, seguido de la formación 
de vesículas en las manos y entre los dedos 
de los pies. La infección de FA se confirmó 
mediante el aislamiento vírico y la demos- 
tración de la presencia de anticuerpos espe- 
cíficos de tipo 0. El título de virus era un 
poco inferior al que cabía esperar en ma- 
terial bovino. No se observaron signos clí- 
nicos de la infección ni titulo de anticuerpos 
en cinco veterinarios que trabajaban en los 
recintos infectados, pero el suero de uno 
de los 12 miembros del personal de labora- 
torio que practicó las pruebas de este caso y 
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en otros de origen animal mostró un título 
de anticuerpos neutralizantes de 1:22 con- 
tra el virus del mismo tipo. 

El posible riesgo de ingerir leche de 
ganado infectado ha sido objeto de comen- 
tarios en muchos lugares del mundo, y se 
han observado múltiples brotes en escolares 
que habían consumido leche cruda de ani- 
males infectados. La infección transmitida 
por la leche se ha venido sospechando desde 
1834 (12, 20, 35, 47, 54, 58, 67, 70, 88). 
Estos peligros aumentan, particularmente 
durante las epizootias con los elevados tí- 
tulos de virus (aproximadamente 105.5 
DICT,, por ml) hallados en la leche. Ade- 
más la glándula mamaria puede excretar 
virus por lo menos 33 horas antes de la 
manifestación de signos clínicos de la en- 
fermedad (37). Así, en 1948 se describió 
un brote que afectó a un ordeñador, un 
campesino y tres niños que habían consu- 
mido leche cruda recogida durante las 
fases de incubación de la enfermedad (66), 
y en 1970 se aisló en circunstancias simi- 
lares virus de tipo AZ2 (83). 

Sin embargo, teniendo en cuenta las 
grandes cantidades de leche no tratada que 
se consumía en el pasado y la extensa dis- 
tribución de la enfermedad, las notificacio- 
nes de casos de FA transmitida por la leche 
han sido relativamente infrecuentes. El 
tratamiento sistemático por calor de casi 
toda la leche distribuida por las empresas 
modernas elimina prácticamente el riesgo 
para la población urbana en los países desa- 
rollados. Se ha atribuido la infección hu- 
mana al consumo de mantequilla, suero de 
manteca, queso, y otros productos lácteos, 
pero debido a la susceptibilidad de la ma- 
yoría de las cepas de virus de FA a la des- 
naturalización por productos acidificados de 
bajo pH, tales como el yogur, probable- 
mente no ofrecen peligro: 

En el período de incubación de la enfer- 
medad, los animales expulsan también virus 
en la saliva, la orina, las heces, descargas 
nasales y lágrimas durante varias horas an- 
tes de que pueda hacerse siquiera un diag- 

nóstico clínico provisional. Además, en los 
lugares en que no se sigue la política de 
sacrificar a todos los animales infectados y 
los que constituyen contactos de excreción 
urinaria de virus puede ocurrir de manera 
intermitente después de largo tiempo de un 
restablecimiento aparente (100). En al- 
guna ocasión se ha aislado el virus de ma- 
terial renal de vacunos durante necropsias 
de rutina a intervalos de hasta 37 días des- 
pués de la exposición a aerosoles infeccio- 
sos; y ahora parece muy probable que la 
infección persista en células renales en cier- 
tos animales. Conviene advertir que re- 
cientemente se ha informado sobre la pre- 
sencia in vitre de infección persistente con 
virus FA en células renales de cerdo du- 
rante pases seriados (Lebeden, 195.5, véase 
la bibliografía). 

A menudo los animales que se han res- 
tablecido de la enfermedad llevan el virus 
durante varios meses en la región faríngea, 
el cual puede recogerse mediante un ras- 
pado con una sonda esofágica (6, 92, 13), 
mediante un escobillado o por biopsia (47). 
Los animales “portadores” excretan de ma- 
nera intermitente, pero con bastante regu- 
laridad, pequeñas cantidades de virus en la 
saliva y, probablemente, en el aire que 
exhalan. Puede presentarse una infección 
faríngea en ausencia de signos clínicos, e 
independientemente del estado inmunitario 
del individuo; lo que puede ocurrir con 
frecuencia después de que los bovinos va- 
cunados han estado en contacto con el 
virus. Sin embargo, el virus que excretan 
los animales “portadores” no parece ser 
totalmente virulento para los animales de 
las inmediaciones. En numerosas ocasiones 
se ha sugerido la posibilidad de la presencia 
de virus FA en forma de infección inapa- 
rente en la nasofaringe de una persona sub- 
clinicamente infectada (véase mas ade- 
lante). 

Se ha determinado que el virus de FA 
puede permanecer totalmente infeccioso, en 
condiciones óptimas, durante largos perfo- 
dos, suspendido en el aire o en partículas de 
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polvo (26, 93) o como verdaderos aero- 
soles (44, 45, 48). Este autor ha encon- 
trado que después de la intubación intra- 
traqueal, los bovinos podían infectarse con 
aerosoles que contenían menos de 100, y 
probablemente menos de 10 DICT,, de 
virus. El aparente período de supervivencia 
del virus suspendido en el aire depende en 
parte de la cantidad excretada, en parte de 
las características de la cepa y todavía en 
parte de las condiciones ambientales de 
humedad relativa, temperatura e ilumina- 
ción. La precipitación pluvial puede arras- 
trar parte de los virus de la suspensión 
aérea. Esporádicamente, los animales ex- 
puestos a los virus contenidos en el aire 
pueden experimentar únicamente una forma 
benigna o subclínica de la enfermedad, o 
bien puede ocurrir que no manifiesten sig- 
nos clínicos hasta después de un prolongado 
período de incubación (30, 47). Posible- 
mente este fenómeno se deba a la “encapsi- 
dación” del ácido ribonucleico del virus de 
FA por la proteína de la sustancia de revesti- 
miento de los enterovirus o de otros virus 
que puedan estar presentes en las vías res- 
piratorias (30, 94). Sea cual fuere la 
causa, los virus no sospechados suspendidos 
en el aire desempeñan una función im- 
portante en la diseminación de la enferme- 
dad (47). 

Durante un brote que se caracterizó por 
numerosos casos de propagación aérea en- 
tre los animales, la manifestación de FA clí- 
nica en una mujer se atribuyó a virus sus- 
pendido en el aire (60), y han ocurrido 
otras infecciones en que se sospechó firme- 
mente la intervención de este virus del aire 
en la enfermedad clínica humana: se re- 
cobró 1O1.3 DI,, de virus de la nariz de un 
voluntario que durante dos minutos habló 
con unos colegas que habían inspeccionado 
animales infectados (85) ; este individuo 
permaneció clínicamente normal. En con- 
diciones experimentales se ha observado la 
adquisición de infecciones inaparentes por 
virus suspendido en el aire, en ausencia de 

contacto estrecho con animales infectados 
(véase más adelante). 

Aunque son pocas o ninguna las pruebas 
epidemiológicas en que apoyarse (24)) se 
ha sugerido que el empleo de “linfa” de vac- 
cinia preparada inadvertidamente de ani- 
males en la fase de incubación de la FA (57, 
61) puede ir seguida de infección humana, 
de la misma manera que los productos glan- 
dulares derivados de los mataderos pueden 
propagar la enfermedad entre los animales 
(1. A. Galloway, comunicación personal, 
1965). Sin embargo, la sustitución de la 
linfa de vaccinia de origen animal por el 
producto propagado en cultivo tisular para 
la profilaxis de la viruela eliminaría el riesgo 
en el futuro. 

Al parecer, la FA en el hombre es poco 
frecuente y no cabe duda de que ciertos 
factores de predisposición deben desempe- 
ñar una función decisiva en la iniciación de 
los signos clínicos. Si bien en gran parte es- 
tos factores siguen sin determinar, deben 
considerarse importantes, entre otras posi- 
bilidades, el hacinamiento y la debilidad 
(74)) las heridas (69, 99, 21) y una in- 
tensa exposición (84) ; los informes de nu- 
merosos autores indican que los niños desa- 
rrollan la infección clínica más fácilmente 
que los adultos. Además de las heridas de 
menor importancia, ciertas condiciones cu- 
táneas ya existentes, como dermatitis, que- 
ratoma 0 tiña, parecen facilitar la prolifera- 
ción del virus. 

Infección humana experimental 

Ya en 1834, tres veterinarios europeos, 
Hertwig, Mann y Villain, presentaron le- 
siones vesiculares después de beber cada 
uno de ellos aproximadamente un litro de 
leche de una vaca infectada (67). Se ha 
mencionado también la enfermedad clínica 
experimentada por Pape (69) después de 
un accidente de laboratorio, si bien Lebailly 
(55), Nicolle y Balozet (62) y Magnusson 
(57) no lograron infectar a voluntarios 
mediante la inoculación de virus de tipo 0, 
A OC. 
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Con mas frecuencia, se ha informado 
sobre indicaciones serológicas de infección 
después de que se realizaron tentativas para 
provocar la FA mediante la inoculación pa- 
rentérica, pero a pesar de las observaciones 
de Popa y colaboradores (73) acerca de la 
seroconversión en casi el 50% de los tra- 
bajadores de un ambiente infectado, no se 
obtienen con regularidad niveles significa- 
tivos de anticuerpos. La autoinoculación 
accidental no es rara, y en un experimento 
no publicado, el autor infiltró, por vía intra- 
cutánea y subcutánea, las regiones interdi- 
gitales de una mano y de la matriz ungueal 
de dos dedos con una cepa africana de virus. 
El virus, sometido a un pase en cultivo de 
células renales de cerdo, resultó totalmente 
virulento para los animales. Se observó eri- 
tema moderado, posiblemente como reac- 
ción al material celular de riñón de cerdo, 
pero no se detectaron vesículas ni anticuer- 
pos humorales de tipo homólogo. 

El autor y varios de sus colegas del Insti- 
tuto de Investigaciones de Virus de los Ani- 
males, Pirbright, Inglaterra, y de otros lu- 
gares, han estado expuestos inadvertida o 
deliberadamente, por inhalación a través 
de una máscara facial, a los aerosoles de 
virus de FA en fuertes concentraciones. 
Nunca se observaron manifestaciones clíni- 
cas de la enfermedad, aunque en numerosas 
ocasiones se recobró virus de las vías res- 
piratorias superiores mediante lavados o 
escobillados nasales y faríngeos. Con una 
sola excepción, no se hallaron indicaciones 
serológicas de infección en estos grupos de 
investigadores. En el caso excepcional se 
detectó una respuesta de anticuerpos transi- 
toria de título bajo pero creciente (1:8 a 
los 14 días y 1: 64 a los 21 y 30, respectiva- 
mente) en las pruebas de neutralización con 
virus de tipo SAT 1 (cepa Tur 323/62) 
después de la exposición de los sujetos a 
aerosoles de ese virus. Puesto que no se 
observaron signos clínicos, estos resultados 
deben considerarse únicamente como indi- 
caciones dudosas de susceptibilidad. Sin 
embargo, en un experimento clínico poste- 

rior (8.5), una persona presentó títulos neu- 
tralizantes de 2.4 y 2.6 después de la expo- 
sición al virus de tipo C (Noville), pero 
tampoco en este caso se informó de la 
presencia de enfermedad clínica. 

Posiblemente se necesita un contacto pro- 
longado o una infección subclínica repetida 
con virus de un solo tipo aun antes de que se 
puedan determinar claramente las indica- 
ciones de infección en sujetos humanos 
“normales” en ausencia de factores de pre- 
disposición. Así, después de 20 meses de 
contacto con virus en un servicio de pro- 
ducción de vacuna, seis de 15 personas 
mostraron títulos elevados de anticuerpos 
en el suero (50). Otro investigador detectó 
respuestas serológicas en el 30% aproxima- 
damente del personal de laboratorio solo dos 
o tres meses después de exposición (90), 
pero en otros lugares la exposición prolon- 
gada en ambientes similares no ha inducido 
una proporción elevada de reacciones. 

Transmisión del hombre a los animales 

Es muy dudoso que el hombre siga siendo 
“portador” de virus de FA en el sentido 
aceptado de la palabra, durante períodos 
prolongados; evidentemente no hay razón, 
por el momento, para sospechar que estas 
personas desempeñen un papel importante 
en la epizootiología de la enfermedad. Sin 
embargo, la transferencia mecánica del virus 
de las manos y las prendas de vestir de per- 
sonas que han manipulado animales infec- 
tados, instrumentos, lechos de animales, 
carne, leche, etc. se considera desde hace 
muchos años como uno de los mecanismos 
más poderosos de propagación de la enfer- 
medad. Hay también indicaciones de que, 
de vez en cuando, el virus está presente en 
el contenido estomacal, la orina y las heces 
humanas (52, 53). A menudo se ha detec- 
tado la presencia de virus en vendajes y 
otros apósitos aplicados a heridas de menor 
importancia sufridas por carniceros y otros 
trabajadores que manipulan animales infec- 
tados. Si no se toman precauciones, las 
manos y las prendas de vestir pueden con- 



tinuar contaminadas con virus viables du- 
rante varios días. 

Ahora bien, más significativo es el hecho 
de haberse recobrado virus de FA de heri- 
das descubiertas y otras lesiones, a menudo 
de tipo granulomatoso, en el organismo 
humano. Estas lesiones infectadas se han 
considerado como puerta de entrada de la 
infección clínica humana y como una fuente 
de infección de animales domésticos. Mu- 
chos autores (27) han atribuido ciertos 
brotes animales a la diseminación del virus 
por pacientes humanos infectados. 

Durante los experimentos preliminares 
sobre la transmisión de la FA por el aire 
en las condiciones de Africa (43)) se reco- 
bró virus de escobilladuras nasales obteni- 
das de este autor y otras personas que tra- 
bajaban en establos que albergaban animales 
infectados. Este virus resultó infeccioso al 
ser inyectado en dos ocasiones por vía pa- 
rentérica a animales. De manera similar se 
recobró virus de tipo SAT 1 en experi- 
mentos posteriores efectuados en Pirbright, 
Inglaterra, después de exhalaciones profun- 
das de estos sujetos en un dispositivo de 
muestreo de aire, y mediante escobillados 
se han obtenido vestigios de siete tipos 
serológicos de virus de las vías respiratorias 
superiores de seres humanos (N. St. G. 
Hyslop, observaciones inéditas, 1967). 
Mediante la inoculación de líquido de lava- 
dos nasales en cultivos celulares de riñón de 
ternero se han obtenido resultados cuanti- 
tativamente mejores y más reproducibles 
(85, 86). En una ocasión en que cerdos 
infectados eran examinados por personas que 
estornudaron, tosieron o hablaron en locales 
que contenían ganado susceptible, uno de 
los animales contrajo la FA después de un 
prolongado período de incubación de 14 
días (87). 

Se ha recobrado virus de FA de las vías 
respiratorias humanas durante períodos su- 
periores a un día después del último con- 
tacto con los animales infectados. Así, hay 
pruebas circunstanciales y directas de que 

tituir una fuente considerable de peligro 
para el ganado susceptible. 

Aspectos de salud pública 

El autor ha reunido una bibliografía que 
contiene unos 400 informes de presuntos 
casos de fiebre aftosa y síndromes clínica- 
mente análogos; también otros autores pre- 
pararon bibliografías (5, 51, 97). 

Las observaciones antes descritas indican 
la existencia, con mayor o menor probabili- 
dad, de la transmisión de virus de FA: a) 
entre los animales, b) de los animales al 
hombre, c) del hombre a los animales y 
d) entre los seres humanos. Tal vez este 
último tipo de transmisión sea el que menos 
probablemente origine la enfermedad clí- 
nica, pero todos ellos parecen constituir 
posibles peligros cuan.do las condiciones son 
favorables. La exposición al virus por un 
período muy breve puede provocar la mani- 
festación clínica de FA en los animales. 

Se sabe que los cerdos liberan grandes 
cantidades de virus, pero manifiestan rápi- 
damente los signos clínicos de la enferme- 
dad. El mayor peligro de diseminación 
ocurre cuando la enfermedad afecta a los 
ovinos. En esta especie los signos clínicos 
pueden ser mínimos y, a menudo, resulta 
difícil examinar detenidamente a grandes 
rebaños cuando el país es de topografía ac- 
cidentada; no obstante, es muy poco proba- 
ble la propagación a las poblaciones hu- 
manas que por lo común no consumen leche 
cruda de oveja ni carne de carnero insufi- 
cientemente cocida. En cambio, la secre- 
ción de virus en la leche de vaca, en especial 
durante las fases preclínicas de la infección, 
constituye un peligro para los animales y el 
hombre, aunque la infección humana trans- 
mitida por la leche ha quedado casi elimi- 
nada en las poblaciones urbanas, gracias a 
la pasteurización sistemática empleada co- 
múnmente en Europa Occidental y América 
del Norte. 

En los locales infectados, las personas 
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los seres humanos infectados pueden cons- que manipulan animales, reses muertas 0 
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residuos de animales están expuestas a 
riesgo adicional de infección, en particular 
si no se protegen debidamente las corta- 
duras y rozaduras. Sin embargo, aparte de 
la posible infección transmitida por el aire, 
las medidas legislativas de control y erradi- 
cación en la mayoría de países civilizados 
bastan para conferir una protección consi- 
derable a la población general, mediante la 
prohibición del transporte de animales in- 
fectados o de personas potencialmente in- 
fectadas, salvo con las restricciones impues- 
tas para reducir al mínimo la diseminación 
del virus. Ahora bien, hay que tener pre- 
sente que las personas clínicamente afecta- 
das por la FA son portadoras de virus, al 
parecer durante un período que puede llegar 
a unos 14 días, y que se puede recobrar el 
virus de los conductos nasales de personas 
aparentemente normales incluso a las 36 
horas después de la exposición. 

En Gran Bretaña la información regis- 
trada por numerosos testigos en el informe 
al Ministerio de Agricultura, Pesca y Ali- 
mentación y al Ministerio de Salud (40) 
no indica la necesidad de tomar otras pre- 
cauciones contra la infección humana; y se 
consideraron injustificadas las indagaciones 
sistemáticas de las personas infectadas du- 
rante una epizootia. 

De todas maneras, los médicos y otras 
personas que se encuentran con lesiones 
humanas sospechosas durante un brote de 
FA en una localidad deben estar conscientes 
de la posibilidad de que aparezca la infec- 
ción en el hombre, y, en consecuencia, 
deben adoptar todas las precauciones posi- 
bles para aislar a los pacientes en espera de 
la contirmación de la enfermedad, y notifi- 
car los casos a las autoridades pertinentes 
de salud humana y animal. 

Tratamiento 

Puesto que se trata de una enfermedad 
que es autolimitativa, el tratamiento de ca- 
sos humanos es sintomático y paliativo, 
aunque deben tenerse en consideración po- 

sibles complicaciones causadas por organis- 
mos invasores secundarios. El tratamiento 
está contraindicado en los animales, y para 
erradicar la enfermedad conviene proceder 
al sacrificio. 

Conclusiones 

A juzgar por los datos citados se puede 
concluir que la transmisión de virus FA 
entre los animales y el hombre ocurre con 
más frecuencia de lo que se sospechó en un 
principio. La enfermedad clínica en el 
hombre solo se presenta con muy poca fre- 
cuencia y en ello median factores de pre- 
disposición que todavía no han sido total- 
mente determinados. Las lesiones se parecen 
mucho a las observadas en los animales y 
causan considerables molestias, si bien el 
restablecimiento suele lograrse sin problema 
alguno. No obstante, la infección inaparente 
que con toda probabilidad ocurre a menudo 
sin provocar necesariamente una reacción 
serológica de una magnitud fácil de detec- 
tar, constituye sin duda alguna un peligro 
para los animales domésticos y tal vez para 
otros seres humanos. 

Resumen 

Las manifestaciones clínicas de la fiebre 
aftosa en el hombre se asemejan mucho a 
las observadas en los animales. ‘Desde hace 
unos 300 años se han venido diagnosticando 
casos humanos tomando como base los 
signos clínicos, pero solo se consideran su- 
ficientemente fidedignas las observaciones 
recientes en las que se han utilizado las 
técnicas modernas de cultivo y serología 
para el diagnóstico diferencial. Se describen 
los métodos de diagnóstico y se presentan 
consideraciones epidemiológicas que con- 
firman la importancia de las infecciones 
humanas. 

La enfermedad clínica en el hombre es 
relativamente poco frecuente, pero ciertos 
grupos profesionales (veterinarios, gana- 
deros, matarifes, etc.) están expuestos de 
manera especial, y la enfermedad se ha ob- 
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servado en niños pequeños que consumieron 
leche cruda infectada. En la manifestación 
de la fiebre aftosa intervienen ciertos fac- 
tores de predisposición todavía no bien 
definidos. 

Se han llevado a cabo estudios experi- 
mentales de la enfermedad humana, cuyos 
resultados son objeto de examen. Las ob- 
servaciones recientes indican que la infec- 
ción humana es más frecuente de lo que se 
creía al principio. La diseminación del virus 
por vía aérea constituye un factor impor- 
tante de propagación de la enfermedad entre 
los animales y, probablemente, también al 
hombre. El virus puede transmitirse entre 
los animales, de los animales al hombre, del 
hombre a los animales y entre los seres 

humanos. Se considera que las infecciones 
subclínicas humanas constituyen una fuente 
importante, a veces desconocida, de epizoo- 
tias en poblaciones animales. 

Hay que tener consideración especial al 
diagnóstico de fiebre aftosa en caso de 
manifestación de lesiones vesiculares y en 
presencia de focos locales de infección en 
animales y de antecedentes de contacto con 
productos de origen animal que proceden 
de países en que la afección es endémica. q 
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Foot-and-mouth disease in animal and man (Summary) 

The clinical manifestations of foot-and- The results of experimental studies show that 
mouth disease in man are very similar to those the infection in man is more frequent than was 
observed in animals. For the past 300 years heretofore believed. The aerial dissemination 
human cases have been diagnosed on the basis of the virus is an important factor in its spread 
of clinical symptoms. It is only very recently, among animals and probably among human 
however, that up-to-date culture and serologic beings as well. It can be transmitted from one 
techniques have been used with sufficient relia- animal to another, from an animal to man, 
bility to assure a differential diagnosis. Diag- from man to an animal, and from one person 
nostic methods are described, and a number of to another. Subclinical human cases of infec- 
epidemiologic considerations are presented tion are thought to be an irnportant, and at 
which confirm the importance of the infection times unsuspected, source of epidemic out- 
in man. breaks of the disease in animals. 

The clinical disease in man is relatively in- Special consideration must be given to the 
frequent, but certain occupational groups (vet- diagnosis of foot-and-mouth disease when vesic- 
erinarians, stock raisers, slaughterhouse em- ular lesions are found, local outbreaks have 
ployees, etc.) are particularly exposed, and it occurred in animals, or there has been prior 
has also been observed in infants who have contact with products of animal origin from 
ingested infected raw milk. Certain predispos- countries where the disease is endemic. 
ing factors, as yet ill-defined, are involved in its 
occurrence. 

A febre aftosa no homem e nos animais (Resumo) 

As manifesta@es clínicas da febre aftosa no utilizaram as modernas técnicas de cultura e 
homem assemelham-se muito às observadas nos serologia para o diagnóstico diferencial. Des- 
animais. Remonta a 300 anos o diagnóstico de crevem-se os métodos de diagnóstico e se 
casos humanos baseado nos sinais clínicos, em- apresentam consideracóes epidemiológicas que 
bora só se considerem suficientemente fide- confirmam a importância das infeccóes hu- 
dignas as observacóes recentes, em que se manas. 
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A doenca clínica no homem é relativamente também ao homem. 0 vírus pode transmitir-se 
pouco freqüente, mas certos grupos profissio- entre os animais, dos animais ao homem, do 
nais (veterinários, criadores, magarefes, etc.) homem aos animais e entre os seres humanos. 
estáo expostos de maneira especial, tendo-se 
oservado a doenca em infantes que consumiram 

Considera-se que as infecgóes subclínicas hu- 

leite cru infectado. Intervêm na manifestacáo 
manas constituem importante fonte, às vezes 

da febre aftosa certos fatores de predisposicáo 
desconhecida, de epizootias em popula@ies 

ainda náo bem definidos. 
animais. 

Realizaram-se estudos experimentais da 
É preciso dar consideracáo especial ao diag- 

doenca humana, cujas resultados sáo objeto de nóstico de febre aftosa no caso de manifestacáo 

exame. Recentes observacóes indicam que a de lesóes vesiculares e em presenta de focos 
infeccáo humana é mais freqüente do que se locais de infeccáo em animais e de antecedentes 
supunha de início. A dissemina@o aérea do de contacto com productos de origem animal 
vírus constitui importante fator de propaga@0 procedentes de países em que a afeccáo é 
da doenca entre os animais e, provavelmente, endêmica. 

La fièvre aphteuse parmi les animaux et I’homme (Résumé) 

Chez l’homme, les manifestations cliniques 
de la fièvre aphteuse sont très semblables à 
celles observées chez I’animal. Des diagnostics 
de cas humains fondés sur les signes cliniques 
ont été formulés depuis quelque 300 ans, mais 
seules les observations récentes, faisant appel 
aux techniques modernes de culture et de séro- 
logie pour le diagnostic différentiel, sont con- 
sidérées comme suffisamment probantes. Les 
méthodes de diagnostic sont décrites et des 
considérations épidémiologiques sont présentées 
confirmant I’importance des infections hu- 
maines. 

La fréquence de la fièvre aphteuse clinique- 
ment apparente est relativement faible chez 
I’homme, mais certains groupes professionnels 
(vétérinaires, fermiers, bouchers, etc.) sont 
particulièrement exposés et la maladie a été 
observée chez de jeunes enfants après la con- 
sommation de lait cru infecté. Des facteurs 
prédisposants mal définis jouent un rôle dans 
l’apparition de la maladie avérée. 

Des études expérimentales de la fièvre aph- 
teuse, dont les résultats sont discutés, ont été 
effectuées chez l’homme. Des observations 
récentes indiquent que l’infection humaine in- 
apparente est plus fréquente qu’on ne le croyait. 
La dissémination du virus par la voie aérienne 
est un facteur important de propagation de la 
maladie parmi les animaux et probablement 
aussi à l’homme. Le virus peut être transmis de 
I’animal à l’animal, de l’animal à I’homme, de 
I’homme à l’animal et de I’homme 5 I’homme. 
Les infections humaines subcliniques sont con- 
sidérées comme une source importante, quoique 
souvent méconnue, d’épizooties au sein des 
populations animales. 

Le diagnostic de fièvre aphteuse doit être 
spécialement envisagé lorsque des malades sont 
porteurs de Iésions vésiculeuses et qu’il existe 
des foyers locaux d’infection chez I’animal, et 
lorsqu’on relève des antécédents de contact avec 
des produits animaux en provenance de pays 
étrangers où l’affection est endémique. 


