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PREFACIO DE LA QFICINA SANITARIA
PANAMERICANA A LA EDICION
EN ESPANOL

EN cumplimiento delo dispuesto en el Codigo Sanitario Pan-

americano (La Habana, 1924), articulo 56, seglin el cual
es funcibdn de la Oficina Sanitaria Panamericana “suministrar
a las autoridades sanitarias de los Gobiernos sighatarios, por
medio de sus publicaciones o de otra manera adecuada, todos
los informes disponibles relativos al verdadero estado de las
enfermedades trasmisibles propias del hembre; . . .los nuevcs
métodos empleados para combatir las enfermedades;...™, se
ha traducido al espafiol y se publica, con autorizacién de la
Asaciacion Americana de Salud Piblica, esta novena edicién
del manual “El Control de las Enfermedades Trasmisibles en
el Hombre”, informe oficial de dicha Asociacién.

La Oficina tradujo al espafiol y publicd cinco ediciones ante-
riores de este manual ; la primera en 1929, la segunda en 1934,
la tercera en 1945, la cuarta en 1950 v la quinta, o sea la
correspondiente a la octava edicidn, en 1955. Ademas, la Ofi-
cina publicd en 1932 la séptima edicidn en portugués, la ce-
tava en 1955, y este afio publica la novena en el mismo
idioma.



EL CONTROL DE LAS ENFERMEDADES TRASMISIBLES
EN EL HOMBRE

Prologe de la Novena Edicion

LA primera edicién de este informe oficial de la Ascciacion
Americana de Salud Pablica fue preparada por una comi-
sibn de la Seccién de Funcionarios Sanitarios bajo la presi-
dencia de Haven Emerson, M.D,, ¥ publicada el 12 de octubre
de 1917. En 1935, la Comisién de Investigaciones y Normas,
que en 1957 se convirtié en Comisién de Evaluacién y Nor-
mas, asumid la responsabilidad del texto. Las revisiones reali-
zadas por la Subcomision de Control de Enfermedades Tras-
misibles de estas dos comisiones han aparecido a intervalos
de 5 afios. Esta novena edicién ha sido preparada por la Sub-
comisién, compuesta de los miembros siguientes:

John E. Gordon, M.D., Presidente William MecD. Hammon, M.D.

Gaylord W, Anderson, M.D. Arthur C. Hollister, Jr., M.D.
Joseph A, Bell, M.D. Robert F. Korns, M.D.
Harold W. Brown, M.D. Alexander D, Langmuir, M.D,
E. Gurney Clark, M.D. Philip E. Sartwell, M.D.
John H. Dingle, M., Joseph E. Smadel, M.D,
Chester W, Emmons, Ph.D, Franklin H. Top, M.D.

William W. Frye, M.D.

La Comisidn solicitd la colaboracién de las siguientes orga-
nizaciones nacionales e internacionales, las cuales nombraron
sus respectivos representantes:

Departamento de Defensa, EU.A. -— Ross L, Gauld, M.D.

Oficina de Movilizacién Civil y de Defensa, EUA. — John J.
Phair, M.D.

Academia Americana de Pediatria — Edward C. Curnen, Jr.,, M.D.

Sociedad de Veterinarios de Salud Piblica — James H. Steele, .V .M.

Ministerio de Salubridad de Inglaterra y del Pais de Gales — W. H.
Bradley, M.ID,

Pepartamentode Salubridad de Escocia — Robert Cruickshank, M.D.

Oficina Sanitaria Panamericana — Alfredo N, Bica, M.D.

Organizacién Mundial de la Salud — W. M. Bonné, M.D.

Tanto los miembros de la Comisién como los consultores
participaron en el intercambio de documentos vy en las reu-
niones celebradas en octubre de 1958 en St. Louis, Mo., ¥ en
Atlantic City, N. J., en 1959, en las cuales se llegd a un co-
min acuerdo en cuanto a la informacién y los conceptos que
deberia contener esta edicién, asi como sobre la forma de su
exposicidn. Esta es la cuarta edicién en que han colaborado
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el Ministerio de Salubridad de Inglaterra y del Pais de Gales
y el Departamento de Salubridad de Escocia, y es la tercera
en que ha participado la Organizacién Mundial de la Salud.

Objetivos del Manual. Proporcionar un texto informativo
que sirva de referencia facil a los trabajadores de salud pl-
blica de los organismos sanitarios oficiales y privados, inclu-
yendo a médicos, dentistas, veterinarios, ingenieros sanitarios,
enfermeras de salud piblica, trabajadores sociales, educado-
res sanitarios y personal auxiliar, e igualmente a los médicos,
dentistas y veterinarios dedicados a la prictica privada de la
profesidn e interesados en el control de las enfermedades tras-
misibles. El folleto estd también dedicado a los médicos mi-
litares ¥ demds personal que presta servicios en las fuerzas
armadas, tanto en el pais como fuera de él, v a los trabajado-
res sanitarios destinados en el extranjero. Resultara igual-
mente de utilidad para los administradores de escuelas y
estudiantes de medicina y de salud piiblica. Para lograr mejor
los objetivos sefialados, se decidié dar al manual el formato
que tiene y su tamafio de bolsillo. Desde luego, no sustituye
a los libros de texto. En atencién a los fines perseguidos, sus
paginas contienen un amplio resumen de las enfermedades
trasmisibles en general. Aun cuando esta destinado principal-
mente a los trabajadores de las Américas y por lo tanto expone
en gran parte practicas e ideas americanas, ello no quita que
la utilidad de esta publicacién sea mucho mayor, como lo
demuestra el hecho de haber sido traducida al francés, aleman,
portugués, servocroata, japonés, chino, tailandés v finlandés,

Un segundo objetivo general es que sirva de guia y fuente
de informacién a los administradores de salud piblica en la
preparacidn de reglamentos y requisitos legales para el con-
trol de las enfermedades trasmisibles, en el desarrollo de
programas de educacién sanitaria del piblico y en la adopeién
de medidas administrativas por parte de los organismos sani-
tarios oficiales en relacién con las enfermedades trasmisibles.
Teniendo en cuenta las necesidades de los trabajadores que
actdan sobre el terreno, se ha incluido abundante informacion
aplicable a las operaciones de campo.

Se ha tratado de presentar, en forma breve, conocimientos
basados en hechas précticos y de exponer opiniones apoyadas
en ellos para combatir de manera adecuada las enfermedades
trasmisibles, sin limitarse a los usos locales ni a las précticas
predominantes. No se formulan recomendaciones en cuanto
a procedimientos administrativos o técnicos que sirvan como
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regla fija. Se ha dado mayor importancia a los principios
porque las condiciones locales v los problemas inherentes a
ellas requieren por lo general variaciones de un estado a otro
en los Estados Unidos asi como entre diferentes paises. Puesto
que las diferencias en los métodos se deben también a un
conocimiento incompleto de los adelantos recientes ¥ a los
éxitos logrados tanto en condiciones distintas como en condi-
ciones similares, el manual se revisa cada 5 afios a {in de
mantenerlo razonablemente al dia en cuanto a los datos y a
los conceptos.

Alcance v contenido. El informe tenia por objeto, original-
mente, facilitar la formulacién de normas para el control
administrativo de las enfermedades trasmisibles, cuya notifi-
cacidn era exigida por las autoridades sanitarias estatales
y municipales de los Estados Unidos. Debido a las activida-
des militares de ultramar y al incremento de las actividades
sanitarias internacionales que llevan a cabo trabajadores
americanos, las ediciones posteriores proporcionaron informa-
cién sobre un mayor nimero de las infecciones que ocurren
en el mundo. La presente lista dista mucho de ser completa,
pero incluye la mayor parte de las enfermedades que tienen
importancia para la salud pdblica ast como buen nGmero de
las menos comunes e importantes que con tanta frecuencia
plantean problemas dificiles en las actividades adminis-
trativas. .

Como se hizo en ediciones precedentes, el texto comienza
con las definiciones de los términos empleados. A continua-
cidn se describe sucintamente cada enfermedad teniendo en
cuenta su naturaleza clinica, las pruebas para su diagnéstico
en el laboratorio y las bases para diferenciarlas de enferme-
dades afines o relacionadas. Después se da informacién sobre
la frecuencia, el agente infeccioso, el reservorio y la fuente de
infeccién, el modo de trasmisién, el perfodo de incubacién y el
de trasmisibilidad y sobre susceptibilidad y resistencia. Los
métodos de control se describen bajo los 4 titulos siguientes:

A. Medidas preventivas: Se refiere a las medidas que se apli-
can generalmente a individuos o grupos, donde y cuando
la enfermedad en particular se presente, segln sea en
forma esporadica, epidémica o endémica, o constituya
o no dicha enfermedad una amenaza en el momento
considerado; por ejemplo: vacunacién contra la viruela,
cloraci6n del agua de abasto, pasteurizacién de la leche,
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control de roedores y artrépodos, control de otros ani-
males e inmunizacion.

B. Control de pacientes, de sus contactos y del medio ambiente
inmediato: Abarca las medidas destinadas a evitar que
las materias infecciosas presentes en el individuo infec-
tado y en su medio ambiente contaminen a otras perso-
nas, a artrépodos o a otros animales, de tal manera que
diseminen la enfermedad; también incluye las medidas
destinadas a mantener bajo vigilancia a los contactos
durante el perfodo probable de incubacién de la enfer-
medad, y para el control de los portadores hasta que
éstos se encuentren libres de los agentes infecciosos de la
enfermedad de que se trate. Bajo este titulo figura el
tratamiento especifico como medio de limitar el perfodo
de trasmisibilidad.

C. Medidas epidémicas: Se refiere a las medidas de emergen-
cia destinadas a limitar la diseminacién de una enfer-
medad trasmisible que se haya desarrollado amplia-
mente en un grupo o colectividad o deritro de un Area,
estado o nacibn; tales medidas son innecesarias o injus-
tificadas cuando la enfermedad ocurre en forma espo-
radica, a intervalos muy separados, o sblo en individuos
alejados considerablemente entre si.

D. Medidas internacionales: Bajo este titulo se describen las
medidas de control aplicables a viajeros internacionales,
inmigrantes, mercancias, animales o productos de ori-
gen animal y sus respectivos medios de transporte, segin
se estipule en el Reglamento Sanitario Internacional,
convenciones, acuerdos intergubernamentales o leyes
nacionales; asimismo, las medidas de control que pro-
tejan a las poblaciones de un pafs contra el riespo de
una infeccién previamente conocida en otro pais donde
una enfermedad esté presente en forma endémica o
epidémica. La inmunizacién de personas y animales, la
desratizacion, el control de artrépodos, la cuarentena
y vigilancia de viajeros y el intercambio internacional
de informacién epidemiolégica se incluyen también en
este titulo,

Notificacién de enfermedades trasmisibles. El primer paso
hacia el control de las enfermedades trasmisibles es la notifi-
cacidén a las autoridades sanitarias locales de todo caso que
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ocurra dentro de una jurisdiccién determinada. La préictica
administrativa, en cuanto a las enfermedades que deben ser
notificadas v a la forma de hacerlo, varia considerablemente
de una regidn a otra por las diferencias en las condiciones y en
la frecuencia con que se presentan las enfermedades. En este
manual se presenta un plan fundamental de notificacién
encaminado a establecer procedimientos practicos de trabajo.
El objetivo consiste en fomentar la uniformidad de los infor-
mes sobre morbilidad de manera que se puedan comparar los
datos obtenidos en un pals y entre naciones.

Un sistema de notificacidén funciona en 4 escalas: La primera
es la compilacién de los datos béasicos en la localidad donde
acurre la enfermedad. En la segunda se resumen los datos
correspondientes al distrito, estado o provincia. El tercer paso
es la compilacién de la informacién en escala nacional. Por
Gltimo, en el caso de determinadas enfermedades, la autori-
dad sanitaria nacional informa a Ia Organizacién Mundial de
la Salud.

En este manual se limita la descripeidn del sistema de noti-
ficacién a la de la primere fase, la de compilacién de los datos
béasicos en escala local; en primer lugar, porque es ésta la
parte fundamental de cualquier sistema de control y, en se-
gundo lugar, porque este manual esté dedicado principalmente
al personal de los servicios locales de salud pblica. Los datos
basicos que se procuran en escala local son de dos clases
(Drefinicion 25, Notificacién, pagina 19}).

1. Notificacion de casos. Cada auteridad sanitaria local, de conformi-
dad con las disposiciones de la autoridad superior, determina cué-
les son las enferrnedades que deben notificarse como procedimiento
ordinario; a quién corresponde la responsabilidad de la notifica-
cién: las earacterfsticas del informe requerido y la manera de
enviarlo a la jurisdiccién superior inmediata.

Los médicos deben dar aviso de todos Ios casos de enfermedades
de notificacién obligatoria que atiendan; ademés, los reglamentos
y ordenanzas de muchas localidades exigen la notificacién por par-

te del hospital, jefe de familia u otra persona que tenga conoci-
mientoe de un caso de enfermedad de notificacion obligatoria,

La notificacién de los casos individuales de una enfermedad tras-
misible proporciona datos minimes para la identificacién de cada
paciente ¥, en algunos casos, de los sospechoses; esos datos son!
nombre, direccién, diagnbstico, edad, sexe y fecha de la notifica-
¢ién; las fechas de comienzo y de diagnéstico de la enfermedad
son Gtiles,

La notificacidn colectiva de casos proporciona el nlimero total de
casos, clasificados segin el diagnéstico, que ocurren dentro de un
periodo de tiempo determinado y sin datos individuales de identi-
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ficacién; por ejemplo: 20 casos de malaria en la semana que
termind el 6 de octubre.
2, Notificacién de epidemias. Ademas del requisito de notificacién de
casos individuales, siempre que ocurra un nimero anormal de ca-
_ 508, aislades o en grupo, de una enfermedad que pueda ser de im-
portancia pablica (Definicién 10, Epidemia, pag. 16), se notificara
a la autoridad sanitaria local por el medio mis rapido, tanto si la
enfermedad es bien conocida y sujeta a netilicacion ordinaria, co-
mo si es mal delinida o desconaocida, o no figura en la lista oficial
de enfermedades notificables en la localidad de que se trata, La
notificacién de epidernias debe especificar el nGmero de casos v
el periodo de tiempo en que han ocurrido, €l nimero aproximado
de personas afectadas y el medo aparente de su diseminacién. El
informe se trasmite por teléforio o por telégrafo a la jurisdiccién
superior inmediata,

Aparte de las enfermedades en las que se recomienda llenar
el requisito de notificacidn de epidemias que se acaba de
describir, las enfermedades trasmisibles a las que se hace
mencidn en este manual se distribuyen en las 5 clases siguien-
tes, de acuerdo con la conveniencia y los beneficios practicos
que pueden derivarse de su notificacién. En el inciso 9B1
de la descripcién de cada enfermedad se hace referencia a la
clase a que pertenecen, sefizlando por némero la que les
corresponde, con objeto de que ello sirva de base para que
¢ada autoridad sanitaria pueda determinar su propia lista de
enfermedades que deberén ser notificadas regularmente.

Clase 1, Enfermedades en las que la notificacién de casos es exigida uni-
versalmente por el Reglamento Sanitario Internacional
Esta clase se limita a las 6 enfermedades sujetas internacionalmente
a cuarentena: el cblera, la peste, 1a fiebre recurrente trasmitida por pio-
jos, la viruela, el tifo trasmitido por piojos y la fiebre amarilla.
tls obligatoria, en esta clase de enfermedades, la notificacién de los
casos individuales a la autoridad sanitaria local, por teléfono, telégrafo
u otro medio rapido. La autoridad sanitaria local trasmite el informe
a la jurisdiccién superior inmediata por una via similar si es el primer
caso identificado en la localidad o si es el prirner caso que ocurre dentro
de ella, pero fuera de los limites de una zona ya afectada; de no ser asf,
se envia el informe por correo semanalmente o por telégrafo en situa-
ciones excepcionales.

Clase 2. Enfermedades en las que la notificacién de casos individuales es
exigida dondequiera gue ocurren
Se consideran dos subclases, basindose en Ia relativa urgencia de
investigar contactos y la fuente de infeccidn, o de aplicar 1as medidas
de control,

A, Aquellas en las que la netificacién de casos individuales se hace por
teléfono, telégrafo u otros medios répidos; debe enviarse por co-
rreo un infortne semanal de ellas a la jurisdiccién superior inme-
diata o por telégrafo cuando se trata del primer caso identificado
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en la localidad o si es el primer caso que ocurre dentro de ella,
pero fuera de los limites de una zona ya afectada; ejemplos:
fiebre tifoidea, difteria.

B. Aquellas en las que la notificacién de casos individuales se hace por
el medio més practico; debe enviarse un informe colectivo sema-
nal por correo a la jurisdiceidn superior inmediata; ejemplos:
brucelesis, lepra.

Clase 3. Enfermedades de las que se hace notificecidn especial en zonas
declaradas endémicas
En muchos estados y pafses las enfermedades de esta clase no tienen
que ser notificadas. En ciertas regiones, estados o paises, puede exigirse
la notificacién debido a la gravedad o frecuencia excesiva, Cuando la
notificacién se refiere a los Estados Unidos se especifica con [as iniciales
EUA después de *'zonas endémicas’. Se describen tres subclases: A, B
y C; para las de A y B se describen practicas ttiles principalmente en
condiciones de endemicidad comprobada como medio para la aplica-
cién répida de medidas de control y para juzgar la eficacia de los pro-
gramas de control; el principal objetivo del procedimiento que se sefiala
para las de la subdivisién C es fornentar las medidas de control o adqui-
rir datos epidemioldgicos esenciales.

A. La notificacién de casos se hace por teléfono, telégrafo u otros me-
dios rapidos, en Zonas determinadas donde las enfermedades de
este tipo tienen la misma importancia que las incluidas en la
Clase 2A; en muchos paises no son notificables; ejemplos: tulare-~
mia, tifo de las malezas.

B. La notificacién de casos individuzles se hace por el medio més prac-
tico; el informe colectivo se trasmite semanal o0 mensualmente por
correo a la jurisdiceién superior inmediata; en muchos paises no
son notificables; ejemplos: bartonelosis, coccidioidomicosis.

C. La natificacién colectiva de casos se hace semanalmente por correo
a las autoridades sanitarias locales; se trasmite a la jurisdiceion
superior inmediata por correo, semanal, mensual, trimestral, y a
veces anualmente; gjemplos: clonorquiasis, fiebre papataci.

Clase 4, Notificacién obligatoria de epidemias: no se exige la notifica-
cibn de casos individuales
La notificacién inmediata de brotes de especial importancia para la
salud pablica se hace por teléfono, telégrafo u otros medios rapidos; se
trasmite a la jurisdiceién superior inmediata por teléfono o telégrafo. El
informe debe especificar el niimero de casos, periodo de tiempo en cue
han ccurrido, el ndmero aproximado de personas afectadas y el modo
aparente de diseminacion; ejemplos: intoxicaciébn alimenticia, in-
fluenza.

Clase 5. Enfermedades cuya notificacidn oficial, por lo general, no se
considera justificada
Las enfermedades de esta clase son de dos categorfas generales: las
tipicamente esporadicas v poco comunes, frecuentemente no trasmisi-
bles de persona a persona (blastomicosis), v aguellas cuya naturaleza
epidemiolégica no permite medidas practicas de control (resfriado
coman),
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A veces se exige la notificacién de ciertas enfermedades, aungue no
se hace uso prictico de la informacién compilada. Esto frecuentemente
perjudica la calidad de la notificacién en general, incluse la de las en-
fermedades de gran importancia, Generalmente se obtiene mejor infor-
formaci6n de los casos limitando la notificacién oficial 2 aquellas enfer-
medades para las que se proporcionan servicios de control o estédn
experimentandose procedimientos para controlarlas, o de las cuales se
necesita informacién epidemiolégica para un fin determinado.,

AGRADECIMIENTO. Expresamos nuestro sincero agradeci-
miento a los médicos y a las demés personas, pertenecientes
o no a la Asociacidn, por sus autorizadas opiniones y comenta-
rios criticos. En lo referente a las enfermedades que atacan
a los animales y al hombre se ha contado con la valiosa opi-
nidén de veterinarios. Hemos consultade a colegas de otros
paises sobre las enfermedades que no ocurren o que no son
comunes en los Estados Unidos, y, en muchos casos, sobre
enfermedades trasmisibles de mayor distribucién respecto de
las cuales no hay un conocimiento y opinién totalmente defi-
nidos. Su experiencia en materia de investigaciones y control
de las enfermedades ha contribuido considerablemente a la
exactitud vy utilidad de este informe,
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DEFINICIONES
(Significacién téenica de los términos usados en el texto)

1. Agente infeccioso. Es un microorganismo (bacteria, protozoo, hel-
minto, espirogueta, hongo, virus, ete.) capaz de producir infeccién, y que,
en circunstancias favorables de huésped y medio ambiente, puede causar
enfermedades infecciosas.

2. Aislamiento. La separacién de las personas infectadas durante el
perfodo de trasmisibilidad, en lugares y bajo condiciones que eviten la
trasmisién directa o indirecta del agente infeccioso, de las personas infec-
tadas a otras que sean susceptibles o que a su vez puedan trasmitir la
enfermedad, Esta definicién es aplicable también al aislamiento de
animales.

En ciertas enfermedades, especialmente la viruela, es necesario exigir
el aislamiento estricto del enfermo durante el perfodo de trasmisibilidad.
Sin embargo, en muchas otras, como la poliomielitis, el aislamiento del
enfermo aparentemente sirve de poco para limitar 1a propagacién de la
enfermedad.

Cuando se emplea la palabra “aislamiento™ en relacifn con enferme-
dades tales como el resfriado comin, influenza, varicela, parotiditis
¥ neumonias, ho se debe colegir que el aislamiento sea habitualmente un
procedimiento necesario o factible que deba exigirse o hacerse cumplir
oficialmente, sino que es una practica que debe instituirse bajo 1a direc-
cidn del médico de cabecera, dejandose en general, si no exclusivamente,
que su duracidén la determine el mismo médico.

Salvo raras excepciones y bajo circunstancias especiales, el fijar carteles
en los locales donde se encuentran enfermos aislados no es practica se-
guida en salud pablica como medio de hacer cumplir el aislamiento.

3. Contaclo. Se llama asi a cualquier persona o animal que se sabe ha
estado en tal asociaciéa con una persona o animal infectade que es posible
que haya adquirido la infeccién. La exposicién puede ser inmediata o
intimna, es decir cuando ha habido contacto o estrecha aproximacién entre
el individuo infectado ¥ €l contacto, ¥ remota o casual, sin contacto fisico
directo. Por consiguiente, los contactos se clasifican en inmediatos, nti-
mos, remotos y casuales, Los contactos familiares son aquellos que viven
en el mismo domicilio de una persona infectada, a diferencia de aguellos
en que la exposicidn se produce en el trabajo, en la escuela o en los juegos.

4. Contaminacién. La presencia de agentes infecciosos en la superficie
de un cuerpo o en un cbhjeto o sustancia inanimada.

5. Cuarentena. (1) Cuarentena completa es la restriccién de la libertad
de movimiento de las personas o animales domésticos sanos que han es-
tado expuestos & una enfermedad trasmisible, durante un periodo de
tiempo igual al perfode més largo de incubacién habitual de la enferme-
dad a la cual se han expuesto, en tal forma que se evite el contagio a per-
sonas o animales no expuestos. :

(2) Cuarentena atenuada es la restriccién selectiva y parcial de la
libertad de movimiento de personas o animales domésticos, aplicada
cominmente de acuerdo con las diferencias de susceptibilidad conccidas
o supuestas, y aplicable también algunas veces cuando existe peligro de
trasmisién de enfermedades. Podra ser formulada de manera que se
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pueda aplicar a situsciones particulares; por ejemplo: la exclusién de
nifios de las escuelas, la exencién a personas inmunes del cumplimiento
de las medidas exigidas a las personas susceptibles, tales como los contac-
tos que manipulen alimentos, o la restriccidn de permisos de salida de
sus cuarteles ¥ campamentos al personal militar.

(3) Vigilancia es la practica que consiste en la estrecha supervision de
los contactos, sin restringir sus movimientos, con el fin de identificar
répidamente la infeccién o enfermedad,

(4) Segregaci6n es la separaci6én para consideracién, control u observa-
cién especial, de cierta parte de un grupo de personas o animales domés-
ticos, de los otros, para facilitar el control de una enfermedad trasmisible.
Como ejemplos pueden citarse el traslado de nifios susceptibles a las
casas de personas inmunes, o el establecimiento de cordones sanitarios
para proteger grupos de poblacién no infectados contra otros grupos
infectados,

6. Desinfeccién. Es la destruccitn de los agentes patdgenos fuera del
organismo por medios quimicos o fisicos aplicados directamente.

(1) Desinfeccidén concurrente es la desinfeccién que se hace inmediata-
mente después de la expulsién de las materias infecciosas del cuerpo de
una persona infectada, o después que se han contaminade algunos obje-
tos con ellas, impidiéndose el contacto de las perscnas con tales materias
u objetos antes de desinfectarlos,

{2) Desinfeccitn terminal es ¢l procedimients empleado para eliminar
la posibilidad de que la ropa personal y el ambiente fisico inmediato al
enfermo trasmitan la infeccién a otras personas, después que el enfermo
ha sido algjado o ha dejado de constituir una fuente de infeccién, o des-
pués de haber terminado su aislamiento,

7. Desinfestacion. Se llama asi a eualquier procedimiento fisico o quf-
mico mediante el cual se puede exterminar a los anirnales indeseables,
especialmente artropodos o roedores, que se encuentren en el cuerpo de
una persona, en la ropa, en el medio ambiente, o en los animales domés-
ticos. (Véase 18, Insecticida y 37 Rodenticida.) Esto incluye los procedi-
miéntos llamados cominmente ''despiojamiento”™, que se aplican a las
infestaciones por pigjos del cuerpo (Pediculus humanus).

8. Enfermedad infecciosa. Es cualguier enfermedad del hombre o de
los animales, consecutiva a una infeccion.,

9. Enfermedad trasmisible. Es cualquier enfermedad debida a un agente
infeccioso especifico o a sus productos téxicos que se manifiesta por la
trasmisidn de ese agente o sus productoes del reservorio al huésped sus-
ceptible, ya sea directamente de una persona o animal, o indirectamente
por conducto de una planta o animal huésped intermediario, de un vec-
tor o del ambiente inanimado. En esta publicacién se incluye también
bajo este titulo a las infestaciones por ectoparasitos, pediculosis. (Véa-
se 17, Infestacién.)

10. Epidemia. Una epidemia o brote se define en este manual como la
existencia, en una colectividad o regién, de un grupo de casos de una en-
fermedad de naturaleza similar, claramente en exceso de la frecuencia nor-
mal y derivados de una fuente comiin o por diseminacién, El nimero de
casos.que indican la presencia de una epidemia varia segiin el agente in-
feccioso, el tamafio y las caracterfsticas de la poblacién expuesta, segin
que ésta haya o no haya side expuesta a la enfermedad en cuestién, y
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segln la época vy el lugar en que ocurre; asi pues, la epidemicidad puarda
relacién con la frecuencia normal de fa enfermedad en la poblacitn espe-
cificada dentro de esa zona, en la misma estacién del afio. Un solo caso de
una enfermedad trasmisible que no haya ocurrido durante largo tiempo
en una poblacién {(como por ejemplo, el dengue en la Florida) o la primera
invasitn de una enfermedad no identificada anteriormente en determi-
nada zona {como la tripanosomiasis americana en Arizona), debe consi-
derarse como una posible epidemia y, por lo tanto, que reine las condi-
ciones establecidas para la notificacién de epidemias.

11. Fuente de infeccidn. Se llama asi a la persona, objeto o sustancia de
la cual el agente infeccioso pasa inmediatamente al huésped. Con fre-
cuencia la trasmision se hace directamente del reservorio al huésped, en
cuyo caso el reservorio es también la fuente de infeccién (sarampién). La
fuente de infeccién puede hallarse en cualquier punto de la cadena de
trasmision, como vehiculo, vector, huésped animal intermediario o articu-
lo contaminado, por ejemplo, el agua contaminada (tifcidea), un mosquito
infectante (fiebre amarilla), la came de vaca (tenia) o un juguete (difte-
ria). En los casos citados el reservorio es tna persona infectada. (Compa-
rese 35, Reservorio de infeccidn.)

12. Fumigacién. Es cualquier procedimiento con el que se logra la
exterminacién de animales, especialmente artropodes y roedores, me-
diante el empleo de substancias en estado gaseoso. (Véase 18, Insecticida
¥ 37, Rodenticida.)

13, Hugsped. Se denomina asi a la persona o animal vive, inclusive las
aves y los artrépodos, que en circunstancias naturales permiten la subsis-
tencia o el alojamiento de un agente infeccioso. Algunes protozoos y hel-
mintos pasan por {ases sucesivas en huéspedes alternos de diferentes espe-
cies. Los huéspedes en que el parésito llega a la madurez o pasa por su
fase sexual se llaman huéspedes primarios o definitivos; aquellos en que
€l parésito se encuentra en un estado larval o asexual son los huéspedes
secundarios o intermediarios. ’

14, Incidencia. Es el nlimero de casos de una enfermedad, de infeccio-
nes o de otros acontecimientos que ocurren durante un determinado pe-
riodo de tiempo, en relacién con la unidad de poblacién en que ocurren
(medida dindmica}; asi la incidencia de la tuberculosis, expresada como
una tasa es el niimero de nuevos casos notificados, por 100.000 habitan-
tes y por afio.

15. Infecciér. Es la entrada y desarrollo o multiplicacién de un agente
infeccioso en el organismo de una persona o un animal. Infeccién no es
sinbnimo de enfermedad infecciosa; el resultado puede ser inaparente
(véase 16, Infeccidn inaparente) o manifiesto (véase &, Enfermedad in-
fecciosa). La presencia de agentes infecciosos vivos en las partes exte-
riores del cuerpo o en prendas de vestir o articulos sucios, no constituye
infeccién sino contaminacién de tales superficies y articulos, No debe
emplearse el término “infeccién’ para describir condiciones de las ma-
terias inanimeadas como el suelo, agua, aguas negras, leche o alimentos,
a las que se aplica el término ‘contaminacion”. (Véase 4, Contaminacion.)

16, Infeccién inaparente. Se dice que una persona o un animal tiene
una infeccién inaparente {denominada también latente o subclinica)
cuando el agente infeccioso le afecta en forma tan leve que, aun cuandoe
la infeccién se encuentra presente y se la puede identificar usando mé-
todos de laboratorio, pasa inadvertida clinicamente,
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17, Infestacién. Por infestacién de personas o de animales se entiende
el alojamiento, desarrollo y reproduccién de artrépodos en la superficie
del cuerpo o en la ropa. Los articulos o locales infestados son acquellos
que albergan o sirven de alojarmiento a animales indeseables, especial-
mente artrépodos y roedores.

18. Insecticida. Cualquier substancia quimica utilizada en la extermi-
nacidn de artrépodos, va sea aplicada en forma de polvo, liquide, liquido
pulverizado, aerosol o recubriendo por rociamiento con ellas las super-
ficies; la accién residual es comin. Ei término larvicida se usa general-
mente para designar insecticidas aplicados especilicamente a la extermi-
nacién de artrépodos que no han legado a la fase de madurez; imago-
cida y adulticida se usan para designhar a aquellos que se utilizan en la
exterminacién de los artrépodos maduros v adultos.

19, Instruccién relativa al aseo personal, Consiste en hacer uso de todos
los medios disponibles para hacer comprender, por medio de indicaciones
verbales o impresas y también de grabados y sugestiones, a todos los
miembros de la colectividad, tanto jOvenes como viejos, especialmente
cuando ocurren enfermedades trasmisibles o epidemias, la necesidad de:

a. Conservar el cuerpo limpio por medio de barfios frecuentes con
agua y jabdn, ’

b. Lavarse las manos con agua y jabén inmediatamente después de
defecar u orinar, y siempre antes de las comidas.

¢. Mantener alejados de la baca, nariz, ojos, oidos, genitales y heri-
das, las manos y articulos sucios, o los articulos que han side
usados por otras personas para gsearse.

d. Evitar el uso en comtin de articulos empleados para comer, beber
o asearse, tales como cubiertos, vajilla, tazas, toallas, pafiuelos,
peines, cepillos para ¢l cabello y pipas para fumar, si no han
sido limpiados previamente.

e. Evitar ser rociado con las gotillas expulsadas por la boca o la na-
riz de otras personas cuando tosen, estornudan, rien o hablan,

f. Lavarse las manos perfectamente después de tener contacto con
el enfertno 0 sus pertenencias y usar ropa protectora en el
cuarto del enfermo.

20. Letalidad. Es el niimero de defunciones en relacifn con el nimero
de pacientes o casos en que ocurren estas defunciones: com(nmente se
emplea con referencia a una enfermedad determinada vy en general se
expresa como razbn en términos de porcentaje; asi, por ejemplo, la leta-
lidad de la difteria es del 4 97,

21. Limpieza. Eliminacién por medio del fregado y del lavado de las
superficies, con agua caliente, jabén y sosa de lavado (Na:COs) u otro de-
tergente, de los agentes infecciosos y substancias orgénicas en las cuales
los agentes infecciosos pueden encontrar condiciones favorables para pro-
longar su vida v virulencia.

22. Morbilidad. Es un término general utilizado de diversas maneras
que expresa el nimero de personas enfermas o casos de una enfermedad
en relacién con la pablacién en que se preséntan, Las tasas pueden indi-
carse en términos de incidencia (véase Definicién 14) o de prevalencia
(véase Definicién 33). Las tasas de incidencia en relacifn a una enferme-
dad determinada se emplean con {recuencia para expresar la morhilidad,
incluso a veces clasificada por edad, sexo v otros factores, ¥ represen-
tando generalmente casos por 100.000 habitantes por afio. La tasa de -
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atadue es una tasa de incidencia que a menudo se utiliza para poblaciones
particulares v que se abserva por perfodos limitades v en circunstancias
especiales, tales como en una epidemia; la tasa secundaria de ataque en
materia de enfermedades trasmisibles es el nimero de casos que se pre-
sentan en el seno de las familias ¢ de instituciones dentro del periodo
aceptado de incubacién inmediatamente después de la exposicién & un
caso primario. La tasa de casos expresa la incidencia de casos clinicamente
identificados; 1a tasa de infeccién es la suma de infeccién vy de enfermedad
infecciosa. La tasa de ingresos es el término corriente para expresar la
morbilidad en poblaciones militares, tasa de incidencia que abarca a los
pacientes ingresados en hospital y a los confinados en el cuartel.

23. Mortalidad. Significa la relacién de defunciones cort la poblacién en
que ocurren. La tasa de mortalidad (tasa de defunciones) expresa ¢l ni-
mero de defunciones acaecidas en un grupo de poblacién dentro de un
tiempo determinado; respecto de las tasas brutas totales, generalmente el
nGmero de defunciones por 1,008 habitantes durante un afio, Las tasas,
en general, se refieren especificamente a una enfermedad y ademés, a ve-
ces, a2 una edad determinada, sexo o algtin otro factor, también durante
un afio y en una poblacién adecuada al propésite determinado, que puede
ser de 1.000, 10.000 8, generalmente, 100.000 habitantes.

24. Moluscocida. Es una substancia quimica utilizada para destruir a
fos caracoles; generalmente act(a al ser ingerida por ellos.

25, Notificacién. Es el aviso oficial de la existencia de una enfermedad
trasmisible o de otra naturaleza en €l hombre o en los animales; el aviso se
da a la autoridad sanitaria local cuando se trata de enfermedades del
hombre v al servicio de higiene pecuaria o de agricultura correspondiente
si se trata de enfermedades de los animales; en algunos casos la enferme-
dad de ambos, hombre y animal, se notifica a la autoridad sanitaria. Tam-
bién se deben notificar los casos sospechosos de enfermedades de impor-
tancia especial para la salud piblica v aguellas que ordinariamente
requieren una investigacién epidemiolégica o la aplicacién de medidas
especiales de control.

Cuando una persona se infecta en la zona de una jurisdiccién sanitaria
y el caso se notifica desde otra, la autoridad que recibe el informe debe
notificar a la primera, especialmente si la enfermedad es de tal naturaleza
que exige el examen de los contactos para descubrir la fuente de infeccién
y ¢l de los afimentos o del agua de abasto como posibles vehiculos,

Ademés de la notificacién ordinaria de las enfermedades especificadas,
de acuerdo con las necesidades de la jurisdicei6n sanitaria de que se trata,
regularmente se exige la notificacién especial de todas las epidernias o
brotes de enfermedades, inclusive de aquellas que no aparecen en las listas
de enfermedades que deban ser notificadas. (Véase 10, Epidemia.)

26. Paciente 0 enfermo. Persona que sufre de una dolencia; en este ma-
ntal se limita a la persona que padece un atague clinicamente recornocible
de una enfermedad trasmisible.

27. Paiogenicidad. Significa la capacidad de los microorganismos de
producir enfermedades o sintomas morbosos. La virulencia denota la in-
fecciosidad relativa de un microorganismo o su capacidad para vencer a
las defensas del huésped.

28. Periodo de incubacién. Es el intervalo que transcurre entre la infec-
cién de una persona o un animal susceptible y la aparicién en los mismos
de signos o sintomas de la enfermedad en cuestién,
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29. Periodo de trasmisibilidad. El periodo o periodos durante el cual
o los cuales puede transferirse directa o indirectamente el agente infec-
cioso de la persona infectada a otra persona, o de un animal infectado al
hombre.

En algunas enfermedades como la difteria y la escarlatina, en las que
las mucosas se afectan desde la entrada del agente patfgena, el periodo de
trasmisibilidad se extiende desde el momento de exposicién a la fuente
de infeccién hasta que el microorganismo infectante deja de ser disemi-
nado a partir de las mucosas afectadas; es decir, desde antes de aparecer
los prédromos hasta la terminacidn del estado de portador si tal estado se
proeduce.

En algunas enfermedades como la tuberculosis, la stfilis y la blenorra-
gia, el perfodo de trasmisibilidad puede sobrevenir en cualquier momento
v durar largo tiempo; a veces sobreviene interritentemente cada vez que
se abren lesiones y los agentes infecciosos son expulsados de la superficie
de la piel o a través de cualquiera de los orificios del cuerpo. En ciertas
enfermedades, como €l sarampidn v la varicela, la infeccidn no es trasmi-
sible durante el periodo inicial de incubacién o después del restableci-
miento total del enfermo.

En las enfermedades trasmitidas por artrépodos, como la malaria y la
fiebre amarilla, los periodos de trasmisibilidad son aquellos durante los
cuales ef agente infeccioso se halla en la sangre o en otros tejidos de la per-
sona infectada, en forma infectante y en niimero suficiente para producir
la infeccitn del vector. Es necesario distinguir también un perfodo de tras-
misibilidad de la infeccién del artrépodo vector, es decir, el periodo du-
rante el cual el agente se halla presente en los tejidos del artrépodo en
forma tal que éste puede trasmitir 1a infeccion.

30. Persona infectada. Es el paciente o enfermo, el sujeto con una infec-
cidn inaparente, o los portadores. La misma definicién puede aplicarse
también tratandose de animales, los artrépodes inclusive,

31. Persona inmune. Es la que posee anticuerpos protectores especificos
o inmumidad celular como consecuencia de una infeccién anterior o de in-
munizacién previa, o la que debido a cualquiera de estas circunstancias
esta en condiciones de responder produciendo anticuerpos suficientes para
protegerse contra una enfermedad después de haber estado expuesta al
agente infeccioso de la misma. Esta definicién también es aplicable tra-
tandose de animales. El grado de inmunidad es relativo ya que una inmu-
nidad ordinariamente suficiente puede ser anulada si el agente infeccioso
penetra en cantidad excesiva o por una via de entrada poco corriente,

32, Portador. Es una persona que alberga un agente infeccioso especi-
fico, sin presentar sintomas clinicos de enfermedad, y puede ser fuente o
reservorio de la infeccién para otros hombres, El estado de portador puede
ocurrir durante todo el curso de infecciones inaparentes {generalmente se
denomina a las personas en estas condiciones portadores sanos) y también
durante el periodo de incubacién, convalecencia y postconvalecencia de
infecciones que se manifiestan clinicamente {generalmente se denomina
a las perscnas en estas condiciones portadores en perfodos de incubacién
y portadores en pericdo de convalecencia). En cualquiera de las dos cir-
cunstancias, el estado de portador puede ser breve o prolongado (portado-
res temporales o crénicos), Los mismos conceptos son aplicables a los
portadores animales.

33. Prevalencia. El nlmero de casos de una enfermedad, de personas
infectadas, o de personas con algln otro atributo o caracteristica, que exis-
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ten en un momento dado en relacién con el nimero de habitantes del lugar
(medida estitica); asi, la prevalencia de la tuberculosis comiinmente se
expresa como el nimero de casos actives (todas las formas, viejos y nue-
vos) que existen en un momento dado por 100.000 habitantes,

34, Repelente, Es cualquier substancia quimica que aplicada s la piel, a
la ropa o a otros sitios sirve para evitar que los artrépodos se posen o ata-
quen a individuos,

35, Reservorio de infeccibn. Son reservorios de infeccién los hombres,
animales, plantas, suelo o materia orghnica inanimada, en los que el
agente infecciose vive y se multiplica, y de los que depende principal-
mente para su subsistencia, reproduciéndose de manera que pueda ser
trasmitido a un huésped susceptible, EI hombre es el reservorio més fre-
cuente de los agentes infecciosos patdgenos al hombre mismo.

36. Resistencia. Es el conjunto de mecanismos corporales que actilan
como barreras contra la invasién de agentes infecciosos,

a. Inmunidad. La inmunidad se define aqui como un estado de re-
sistencia, asociado generalmente con la presencia de anticuer-
pos que ejercen una accidn determinada en el microorganismo
relacionado con la enfermedad infecciosa especifica. La inmuni-
dad pasiva es de corta duracién y se produce naturalmente por
trasmisién materna o artificialmente suministrando los anti-
cuerpos protectores especificos (suere de convaleciente o inmu-
ne, o globulina-gamma). La inmunidad activa se produce natu-
ralmente a consecuencia de la infeccifn ostensible o sin mani-
festaciones clinicas, y artificialmente inoculando fracciones o
productos de un agente infeccioso o el mismo agente muerto,
atenuado o una de sus variantes,

b. Insusceptibilidad inherente o autarcesis. Es la capacidad de resis-
tir & una enfermedad independienternente de los anticuerpos o
de la respuesta especificamente desarrollada en los tejidos; en
general depende de las caracteristicas anatdmicas y fisiolbgicas
del huésped; puede ser genética o adquirida, permanente o tem-
poral.

37. Rodenticida. Es cualquier substancia quimica utilizada en la exter-
minacién de roedores; generalmente actGa al ser ingerida por ellos.
(Compadrese 12, Fumigacidn.)

38, Sospechoso. Es una persona cuya historia clinica y sintomas indican
que probablemente padece de alguna enfermedad trasrmsnble o que la
tiene en incubacibn.

39. Susceptible. Es cualquier persona o animal que se supone no posee
resistencia contra un agente patgeno determinado y que por esta razén
puede contraer la enfermedad si se exponie a la infeccién por ese agente.

40. Trasmisién de la infeccitn. Los modos de trasmisién de una infec-
¢i6én son los mecanismos por medio de los cuales un agente infeccioso pasa
del reservorio al huésped humano susceptible. Los modos de trasmision
son los siguientes:

a. Mediante contacto:

(1) Por contacto directo: Es decir, tocando a la persona o animal
infectado o a otro reservorio de infeccién, como al besar, al
tener relaciones sexuales u otras formas de contacto ffsico
inmediato.
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(2) Por contacto indirecto: Es decir, tocando objetos contamina-~
dos, como juguetes, pafiuelos, ropa sucia, ropa de cama,
instrumentos quirGrgicos vy vendajes, vy transfiriendo des-
pués la contaminacién de la mano a la boca; menos comdn-
mente, por contaminacidn de la piel excoriada o intacta, o
de las mucosas.

{3} Por diseminaci6n de gotillas: Al caer en las conjuntivas y la
cara o en la nariz o la boca las gotillas rociadas per una per-
sona infectada al estornudar, toser, cantar o hablar. Esas
gotillas generalmente no se diseminan a més de un metro
de la fuente de infeccién. La trasmisién de la infeccién por
medio de gotillas se considera una forma de infeccién por
contacto, puesto que requiere estrecha proximidad entre
dos 0 més personas,

b. Mediante un vehiculo de trasmisién: Cuando el agua, alimentos,
leche, productos biclégicos, incluyendo suero y plasma, o cual-
quier substancia o articulo sirven como conducto intermedio en
el cual el agente infeccioso pasa de un reservoric a un huésped
susceptible, al ingerirse, inocularse o depositarse en la piel o en
las mucosas.

¢. Mediante un vector: Cuando los artrépodos u otros invertebrados
trasmiten la infeccidn por inoculacién en la piel, en las mucosas
o a través de ellas, o depositando materia infecciosa en la piel,
las mucosas, los alimentos u otros objetos. El vector puede estar
&l mismo infectado {en este estado denominado infectivo) o
actuar solamente como portador pasivo o mecinico del agente
infeccioso,

d. Mediante el aire:

(1) Por los niicleos de getillas suspendidas: Al inhalar los peque-
fios residuos resultantes de la evaporacibén de gotillas que
contienen material infeccioso {véase el inciso a (3} arriba
citado) v que flotan en el aire de los espacios cerrados por
periodos de tiempo relativamente prolongados. Los nicleos
de gotillas pueden formarse también con un propdsito expe-
rimental determinado, por medio de aparatos de atomiza-
cién, o accidentalmente en el curso de numerosos procedi-
mientos de lgboratorio,

(2) Por el polve: Al inhalar el polvo suspendido o al depositarse
en la superficie del cuerpo las particulas més gruesas se
puede trasmitir una infeccitn si el polvo procede e los pi-
sos, prendas de vestir, ropa de cama u otros artfculos con-
taminados, ¢ del suelo. El polvo ardinariamente permanece
suspendido en el aire por pericdes de tiempo relativamente
cortos.

41. Zoonesis. Es una infeccién o una enfermeded infecciosa de los ani-
males trasmisible al homkbre en condiciones naturales,
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1. Descripcién, Proceso supurativo o granulomatoso crénico, localizado
con mayor frecuencia en [a mandibula, térax o abdomen, que rara-
mente se limita a la piel y a los tejidos subcutfineos; se caracteriza
por induracién firme y los granulomas que se extienden lentamente
a los tejidos contiguos reblandeciéndose focalmente para formar
multiples cavidades supurantes que penetran en la superficie. Las
secreciones de los conductos del seno contienen “'grénulos de azufre”
que constituyen colonias del agente infeccioso, blandas al principio
pero endureciéndose después, llegando a un didmetro de 1 mm.
o mis, con “‘hastoncillos’ periféricos compuestos de materias eosino-
filicas depositadas por el huésped alrededor de las puntas hifales del
hongo radialmente orientadas.

E1 diagnéstico se confirma mediante cultivo del hongo en condi-
ciones de anaerobiosis en un medio enriquecido.

2, Frecuencia. Esta enfermedad es poco frecuente en el hombre; se pre-
sents esporfdicamente en todo el mundo. Puede afectar a todas las
raZzas y a ambos sexos en cusalquier edad (la mayor frecuencia se
observa en la edad de 15 a 35 afios); la proporcién entre varcnes
y mujeres afectados es de dos a uno aproximadamente, Se presenta
también en los bovinos, cerdos, caballos y otros animales. No exis-
ten pruebas de que se prapague de los animales al hombre,

3. Agente infeccioso. El Actinomyces israelii y el A, bovis, hongos anaer6-
bicos grampositives no 4cidorresistentes.

4, Reservorio y fuente de infeccién. El reservorio natural es el hombre. En
la eavidad ora! normal el Actinomyces crece como un sapréfito dentro
y alrededor de los dientes cariados, placas dentales y criptas amig-
dalinas, sin penetracin aparente ni respuesta celular de los tejidos
contiguos. En estudios de muestras se ha demostrado la presencia
de A. israelii en frotis de grinulos en las criptas del 40 % de
amigdalas extirpadas, y se ha aislado en cultivo anaerébico puro del
10 9%, de las mismas. No se ha comprobado la existencia de un reser-
vorio ambiental externo, como la paja o el suelo. La fuente de la
enfermedad clinica es endégena. Parece ser que se produce un reser-
vorio endégeno similar en el ganado bovine, relacionado de manera
anéloga con la actinomnicosis bovina, pero no se ha demostrado la
trasmisién de la enfermedad del ganado al hambre,

§. Modo de trasmisién. Parece ser que e] hongo pasa por contacto de un
individuo a otro como parte de la flora oral normal, Desde la cavi-
dad oral el hongo puede ser ingeride, inhalado o introducido en los
tejidos de la mandibula mediante una lesién o en el sitio de un
defecto dental descuidado o irritante.

6, Pertodo de incubacién, Desconocido, probablemente dura muchos afios
después de aparecer en la flora oral normal, ¥ semanas o meses des-
pués de precipitar el trauma y de la penetracién de tejidos.

7. Perfode de tresmisibilidad. El tiempo y la manera en1 que el A. israelii
pasa a formar parte de la flora oral normal es desconocido y no viene
al caso. El origen y desarrollo de la actinomicosis clinica es enddgeno
y no depende de la exposicién a una persona o a un animal afectado
por la enfermedad,

23
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8. Susceplibilidad e inmunidad. La susceptibilidad natural es escasa. No

se ha demostrado la existencia de inmunidad después del ataque.

9. Métedos de control.

A. Medidas preventivas: Ninguna. Se deben destruir, en los mataderos,
fas partes u érganos de los animales sacrificados que muestren
lesiones, por ser inapropiados para el consumo.

B. Conirol del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Ordinariamente no
esté justificada la notificacién oficial, Clase 5 (pag. 8).
2. Adslamiento: Ninguno.
3. Desinfeccién concurrente: De las secreciones de las lesiones y
de los articulos eontaminados con ellas.

. Desinfeccién terminal: Mediante Ja limpieza cuidadosa.

. Cuarentena: Ninguna.

Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: No re-
sulta provechosa.

. Tratamiento especifico: No hay restablecimiento espontineo.
La administracién prolongada de sulfonamidas, penicilina,
clorotetraciclina o cloranfenicol es generalmente eficaz; en
caso de meningitis, el pronfstico es malo.

C. Medidas epidémicas: No aplicables, se trata de una enfermedad

esporadica.

D. Medidas internacionales: Ninguna,

‘-st.O\Ulch

o]

AMIBIASIS

1. Descripcién. La infecci6n amibiana puede producir manifestaciones
clinicas muy variadas, El sitio principalmente afectado es el colon;
la infeccién alli localizada puede ser asintornética o producir sinto-
mas leves que pueden ser: malestar abdominal y diarrea alternando
con estrefiimiento, o diarrea crbnica con moco y algo de sangre,
disenterfa aguda con abundancis de sangre y moco en las heces v
con poco pus por lo general. Sélo ocasionalmente la amibiasis es
causa directa de muerte. La infeccién puede propagarse invadiendo
la corriente sanguinea o por extensién directa, produciendo hepatitis
amijbiana, abscesos en el higade, en los pulmones o en el cerebro,
o ulceracién en la piel. Sindnimo: Disenteria amibiana.

El diagnéstico definitivo s2 hace mediante la identificacién mi-
croschpica de los trofozoos o de los quistes de Endamoeba histolytica
en las heces, o de los trofozoos en los frotis o en los cortes histol-
gicos de las lesiones.

Debe diferenciarse esta enfermedad de la shigelosis, apendicitis,
colitis vlcerativa y diarrea balantidisica y giardidsica (balantidia-
sis, giardiasis). Otros protozoos intestinales son causa de diarrea en
el hombre, Estas infecciones pueden existir concomitantemente con
E. histolytica.

2. Frecuencia. La infeccién de E. hisiolytica ocurre en todo el mundo,
muchas veces en regiones no saneadas, especialmente en los paises
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tropicales, y en instituciones mentales afecta al 50 % o méas de la
poblacién; el ndmero es menor (1 a 5 %) en las ciudades bien sanea-
das; la disenterfa amibiana clinica prevalece en los pafses calidos
o muy calurosos, v es relativamente poco frecuente en las regiones
templadas aunqgue las tasas de infeccién pueden ser elevadas, produ-
ciéndose de vez en cuando epidemias trasmitidas por el agua.

3. Agente infeccioso. La Endamoeba histolytica.

4. Reservorio y fuente de infeccién. El reservorio es una persona infectada,
generalmente un caso crinico o asintomético, 1os casos agudos son
de poco peligro debido a la fragilidad de los trofozoos. La fuente de
infeccidn son los quistes contenidos en las heces.

8, Modo de trasmisién, Por contaminacién fecal fresca; por medio de ver-
duras contaminadas, especialmente las que se sirven crudas, frias y
htimedas; mediante el consume de agua contaminada y por las mos-
cas y lag manos de las personas infectadas que manipulan alimentos.

6. Periodo de incubacién. Dura 5 dias en las infecciones graves v hasta
varios meses en los casos subagudos y erénices; por lo general es de
3 a 4 semanas.

7. Periods de trasmisibilidad. Dura tanto como la infeccidn intestinal, que
puede continuar durante afios.

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad a la infeccién es gene-
ral; son pocas las personas parasitadas que presentan sintomas tipi-
cos. ].os casos agudos tienden a transformarse en crénicos. No se ha
comprobado que el hombre sea inmune a la reinfeccibn. No hay
mediu de producir inmunidad artificial.

9. Métodos de control.
A, Medidas preventivas:
1. Eliminacién sanitaria de las heces humanas.

2. Proteccién de las fuentes de abastecimiento piiblico de agua
contra la contaminacién fecal y ebutlicién del agua para beber,
siempre que sea necesario. La c]oracién del agua de abasto, tal
como se practica generalmente, ha resultado inadecuada para
la destruccién de los quistes, La filtracion del agua por arena
elimina casi todos los quistes; los filtros de tierra de diatormé-
ceas los elimina completamente. Evitar todas las intercomu-
nicaciones entre las tuberias de distribucitn piiblica de agua
potable ¥ las tuberias privadas de distribucién auxiliar; evitar
tamblién instalaciones que permiten reflujo hacia la tuberia
de agua potable. Las pequefias cantidades de agua, como las
contenidas en bolsas v cantimploras Lyster se desinfectan me-
jor por medio de tabletas de hidroperyvodure de tetraglicina
(globalina).

3. Vigilancia de la limpieza general, de la salud personal y de los
habitos higiénicos de las personas que preparan y sirven ali-
mentos en lugares pliblicos, especialimente cuando se trata de
alimentos hiimedos que se consumen crudos. El examen siste-
mético de las personas (fue manejan substancias alimenticias,
carece de valor prictico como medida de control.

4. Mo se ha demostrado afin el valor de sumergir las frutas ¥ vege-
tales en substancias desinfectantes. .
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5. Control de las moscas y proteceién de los alimentos contra la
contaminacién por ellas, mediante tela metélica o empleando
otros procedimientos adecuados,

6. Ensefianza 2 los convalecientes y al ptiblico en general de los
principios de higiene personal, especialmente en lo que se re~
fiere a la eliminacidn sanitaria de las heces y al lavado de las
manos después de defecar y antes de preparar o tocar alimen-
{os.

. Control del paciente, de los contacios y del medio ambiente inmediato;

1, Notificacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en las
zonas endémicas escogidas (EUA); en muchos estados y paises
no es enfermedad de notificacién obligatoria, Clase 3C
(pag. 8).

2. Aislamiento: Ninguno. Evitar que el enfermo manipule, prepare
o sirva alimentos hasta completar el tratarmiento,

3. Desinfeccion concurrente: Eliminacion higiénica de las heces.

Aseo de las manos después de ir al retrete.

. Desinfeccifn terminal: Limpieza,

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.,

. Investigacién de contactos ¥ de la fuente de infeccién, Examen
microscdpico de las heces de las personas que habitan en la
casa del enfermo v el de otros contactos sospechosos, investi-
gando ademads =i no existe contaminacién directa del agua con
heces humanas,

8, Tratamiento especiflico: En la ditenteria amibiana aguda las
tetraciclinas v el clorhidrato de emetina son las drogas de
eleccién, El clorhidrato de ernetina alivia los sintomas, pero
en general no elimina la infeccibn. Ambos deben ir acompa-
fiados o seguidos de un amibicida estndar tales cotno una
hidroxiquinolina catbasén @, o milibis &, para eliminar la
infeccion del lumen del intestino. Estos amibicidas también
sirven para el tratamiento de infecciones moderadas y asin-
tométicas.

En la hepatitis amibiana v los abscesos del higado se emplea
cloroquina, aralen & o clorhidrato de emetina, En case de que
resulte necesario aspirar ¢l absceso se administra clorequina
© emetina para limitar la infeccién. Se deben administrar an-
tibiéticos de amplio espectro para controlar la posible infec-
cién bacteriana.

Es necesario hacer exdmenes de las heces 2 intervalos hasta
de 3 meses a fin de asegurarse de que se han eliminado las
amibas.

-~ h ot

C. Medidas epidémicas: La aparicidon de varios casos en una zona limi-

tada exige una pronta investigacidn ep demioldgica a fin de de-
terminar la fuent : de infeccién v la 1crma de trasmision. Si se
considera que 1a {i ente de infeccién es un vehiculo comin, como
el agua o los alimontos, deben tormarse medidas adecuadas para
corregir la situacién. La higiene en la cocina es particularmente
importante en aquellos higares de malas condiciones sanitarias
generales, Los restaurantes y otros establecimientos similares
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deben disponer de retretes y lavabos convenientemente situados,
encareciéndose a los manipuladores de alimentos que utilicen
estas instalaciones. Si existe evidencia epidemiolbgica de la
trasmisién de persona a persona, debe darse la mayor importan-
cia a la eliminacién sanitaria de las heces, a la limpieza personal
y al control de las moscas,

D. Medidas internacionales: Ninguna.

ANQUILOSTOMIASIS

Y. Descripeién. Infeccibn erénica, debilitante, causada por anquilosto-
mas. Los enfermos se quejan de muchos sintomas vages que varian
considerablemente seglin el grado de infeccién y nutricién del pa-
ciente. Esta enfermedad produce en el paciente una anemia micro-
citica hipocrémica, que es una importante causa de incapacidad,
como resultado de la pérdida de sangre succionada por los gusanos
v del estado de desnutricién. Los nifios infectados pueden mostrar
marcado retardo mental y fisico. Rara vez causa la muerte tanto en
las formas clinicas agudas como en las crénicas v peneralmente cuan-
do ocurre se debe a otra infeccién asociada. Sindnime: Uncinariasis,

El diagnéstico se confirma al observar los huevecillos del parésito
en las materias fecales; la especie se identifica por medio del examen
microscépico de los gusanos adultos,

2, Frecuencia. La anquilostomiasis es endémica en amplias zonas de los
paises tropicales y subtropicales donde la eliminacién de las heces es
inadecuada, v el suelo, la humedad v la temperatura favorecen el
desarrollo de larvas infectantes. El N. americanus es la especie que
predomina en toda el Africa Occidental tropical y el sudeste de los
Estados Unidos; v €l A. duodenale en los pafses del Mediterrineo v
el valle del Nilo. Ambas formas existen en muchas partes de Asia,
de América Central y del Sur y en las Indias Occidentales.

3. Agentes infecciosos, Los nematodos Necator americanus y Ancylostoma
duodenale. Las larvas en su fase filariforme atraviesan la piel y lle-
gan a los pulmones por los vasos linfaticos y la corriente sanguinea,
atraviesan la pared alveolar y ascieniden con el moco por la traquea
a la faringe de donde, por ingestidn, llegan al intestino delgado, ad-
hiriéndose a la pared intestinal, se desarrollan alli hasta la madurez
¥y producen huevos,

Las larvas infectantes de los anquilostomas de los gatos y los
perros (Ancylostoma brasiliense y A. caninum) causan en el hom-
bre una dermatitis llamada erupcién reptante, enfermedad que se
presenta en algunas ceasiones en los bafiistas, empleados de servicios
pitblicos, jardineros, nifios, etc., que entran en contacto con un suelo
arenoso contaminado, en los Estados Unidos, ocurre principalmente
en el sureste. Las larvas mueren en la piel v no afectan al hombre
de otra manera.

4, Reservorio v fuente de infeccién. El reservorio es una persona infectada
que elimina huevos de anguilostoma por las heces. La fuente ¢comiin
de infeccidn es el suelo conteminado por las larvas infectantes.

5, Modo de trasmisién. Los huevos que hay en las heces llegan al suelo en
donde dan origen & las larvas que pasan por varias fases en su desa-
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rrollo, en la tercera fase o filariforme (la forma infectante) penetran
por Iz piel, generalmente la del pie ¥ al hacerlo preducen una derma-
titis caracteristica (mazamorra o prurito de los mineros). Es también
posible la infeccién por las vias digestivas al ingerir alimentos conta-
minados con las larvas,

6. Periodo de incubacidn. Los primeros huevos aparecen en las heces uhas
seis semanas después de iniciada la infeccidn. Los sintomas pueden
aparecer a las pocas semanas o no producirse hasta muchos meses
o aun afios después, dependiendo de la intensidad de la infeccién.

7. Periodo de trasmisibilidad. 1.os individuos infectados contindan siendo
propagadores potenciales de [a infeccidn, mientras la padecen y si-
guen contaminandg. En condiciones favorables las larvas infectantes
en su tercer estado pueden permanecer vivas en €l suelo durante
varias semanas.

8, Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad es universal, pero la
enfermedad en los Estadas Unidos es menos frecuente y menos grave
entre los negros que entre los blancos. La persona una vez infectada
desarrolla cierto grado de inmunidad.

9. Métodos de control,

A. Medidas preventivas:

1. Instruir sobre los peligros que entrafia €] suelo contaminado y
sobre los métodos de prevencién,

2. Evitar la contaminacién del suelo mediante la instalacién de
sistemas sanitarios para la eliminacién de las deyecciones hu-
manas, especialmente de letrinas higiénicas en las zonas rura-
les. Educar al plblico para que use estas instalaciones,

3. Profilaxis Individual a base de limpieza personal y de uso de
calzado.

B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Se lleva a cabo en

zonas endémicas escogidas (EUA) ; en la mayoria de los paises
no es enfermedad de notificacién obligatoria. Clase 3C
(phg. 8). :

. Aislamiento: Ninguno,

. Desinfeceitn concurrente: Eliminacién sanitaria de las heces a

fin de impedir la contaminacién del suelo y def agua.

Desinfeccién terminal; Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos y fuente de infeccién: Cada enfermo
es portador y constituye un propagador real o potencial de
la enfermedad. Todos los contactos miembros de la familia
deben ser examinados.

8. Tratamiento especifico: Tetracloretileno o hexilresorcinol; las
reacciones toxicas son poco frecuentes y puede repetirse. el
tratamiento en caso necesario. Con el tratamiento se reduce
la duracidn del periodo de trasmisibilidad.

C. Medidas epidémicas: Encuestas sobre la frecuencia en las 4reas
altamente endémicas, educacién en cuanto al saneamiento del

(2 &)
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medio ambiente e higiene personal. Proveer los medios para
el tratamiento.

D. Medidas internacionales: Ninguna.

ANTRAX

1, Descripcitn. Es una infeccién bacteriana aguda de los animales o del
hombre; en éste se presenta generalmente como enfermedad de la
piel. La lesién inicial en el sitio de la inoculacién es una papula
que se transforma en vesicula y después en escara, que se acompafia
de inflamacién edematosa dura de los tejidos adyacentes y de los
mas profundos. Cominmente no hay dolor asociado con la lesion,
¥ si existe esta relacionado con el edema. Si no es tratada, la en-
fermedad se extiende progresivamente a los ganglios linfaticos de
la regién ¥ a la corriente sanguinea, pudiendo llegar a producir una
septicemia masiva v la muerte del enfermo. El éntrax por inhala-
cién v el gastrointestinal son raros; los sintomas iniciales son mo-
derados y no especificos, parecidos a infecciones corrientes de las
vias respiratorias supericres, pero entre los 3 y § dias se manifies-
tan sintomas agudes de trastornos respiraterios y conmocién, a los
que cominmente sigue la rmuerte dentro de las 7 a las 25 horas:
hallazgos post mortem caracteristicos de esta enfermedad son la
mediastinitis hemorrgica acompafiada a menudo de meningitis he-
morragica. La letalidad por éntrax cutfineo no tratado es de 5 a
20 %; con el tratamiento efectivo de antibiéticos ne debe ocurrir
ninguna defuncién. Las otras dos formas de dntrax presentan una
letalidad sumamente elevada. Sinénimocs: Péstula maligna, car-
bunco.

La confirmacién del diagnostico en el laboratorio se hace me-
diante la observaci6n microscépica directa de bacilos en lesiones
0 en secreciones; mediante cultivos, por la inoculacién a ratones o
cobayos del exudado de lesiones, o bien de sangre u otros tejidos,
o de cultives puros; y mediante el empleo de bacteriéfago de Ba-
cillus anthracis. Para la observacitn visual e identificacién del or-
ganismo en secciones tisulares se pueden emplear técnicas de anti-
cuerpos fluorescentes.

2, Frecuencia. Poco frecuente y esporadica en el hambre, ogurre princi-
palmente como enfermedad profesicnel entre los veterinarios, los
trabajadores que manipulan animales infectados y trabajadores in-
dustriales que preparan pieles, pelo y lana. Endémica en regiones
agricolas favorables a este organismo, requiere medidas que habrin
de ser muy estrictas, estableciéndose “distritos de 4ntrax’. La in-
troduccién de forrajes contaminados o la alteracién de las condi-
ciones ambientales, como en el caso de inundaciones o de sequia

puede dar lugar a que aparezcan nuevas zonas afectadas por la
enfermedad.

3. Agente infeccioso. Es el Bacillus anthracis, La capacidad de formar
esporas permite al organismo sobrevivir a condiciones ambientales
y medidas desinfectantes que destruyen a la mayoria de las demés

bacterias; los problemas de salud piblica dependen principalmente
de esta circunstancia.
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4, Reservorio v fuente de infeccién, Los animales herbivoros, bovinos, ove-
jas, cabras, caballos, cerdos y otros animales pueden ser reservorios.
La fuente de infeccidn se halla en los tejidos de los animales que
mueren de la enfermedad, o en el pelo, lana, cueros v suelo conta-
minados por animales infectados.

5. Maodo de trasmisién. La infeccion de la piel se trasmite por Jos pelos,
lana, cueros, brochas de afeitar contaminadas y otros articulos manu-
facturados, o por contacto directo con tejidos infectados. El &ntrax
por inhalacién primatio posiblemente es resultade de la inhalacién
de esporas. E] &ntrax gastreintestinal es producido por la ingestién
de carne contaminada; Ia leche no trasmite la enfermedad. La en-
fermedad se propaga entre los animales omnivoros y carnivoros
mediante la ingestién de la carne, huesos molidos v otros productos
alimenticios contaminados. Las moscas pueden actuar como porta-
dores mecénicos. Los buitres han diseminado la infeccién de un
4rea a otra. Ocurren también infecciones accidentales entre los tra-
bajadores de laboratorio.

8. Periodo de incubacién. Puede ser hasta de 7 dias, generalmente menos
de 4.

7. Periodo de trasmisibilidad. La trasmisién de persona a persona en con-
diciones naturales si llega a suceder sers rarz vez:; no obstante la
secrecién de las lesiones contiene bacilos de &ntrax, Los objetos v ¢l
suelo contaminados pueden seguir siendo infectantes durante afios.

8. Susceptibifided ¢ inmunidad. Inciertas. No existen pruebas de infec-
ciones inaparentes entre personas eh frecuente o constante contacto
con el agente infeccioso. Se han notificado casos de un segundo ata-
que de la enfermedad aunque ninguno de ellos estd bien documen-
tado.

9. Métodos de control.

A, Medidas preventivas:

1. Los animales sospechosos de padecer 4ntrax deben ser aislados
rapidamente v sometidos a tratamiento, La leche de los ani-
males infectados raramente trasmite el antrax; de todos mo-
dos, conviene evitar el consumo humano de esta leche, pero
una vez hervida se puede suministrar a los cerdos o a las aves
de corral.

. El examen post mortem de los animales, cuando haya sospeche
de que murieron de Antrax, debe ser hecho por un veterina-
rio, quien cuidara de no contaminar el suelo o el medio am-
biente con sangre o tejidos infectados, Los animales muertos
deben ser incinerados o enterrados a considerable profundidad
usande cal viva.

Inoculacion anual de los animales en las zonas enzo6ticas, usan-
do una vacuna aprobada.

Control de los liquidos de desecho y demés desperdicios indus-
triales procedentes de las f4bricas en que se manipulan anima-
les que pueden estar infectados y de fas que elaboran produc-
toz en los que se utilizan pelos, lana o cueros posiblemente
contaminacdos. _

5. Educacién sobre higiene personal y sobre el cuidado de las lesio-

nes cutaneas a los empleados que manejan articulos posible-
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mente contaminados. Censtante vigilancie médica del perso-
nal y pronta atencién de las lesiones cuténeas sospechosas a
fin de excluir la posibilidad de &ntrax.

6. Control del polvo vy ventilacién adecuada en las industrias po-
tencialmente peligrosas.

7. Lavado cuidadaso, desinfeccidn o esterilizacién siempre que sea
posible, del pelo, lana o cueros y hueso molido u otros produc-
tos alimenticios de origen animal, antes de someterlos a pro-
cesos industriales.

8. El cuero de los animales infectados de &ntrax no debe venderse,
ni utilizarse la res como alimento.

9. Actualmente se estd evaluando un antigenao libre de células como
agente inmunizador en situaciones industriales, que parece ser
eficaz en la prevencién del &ntrax cuténeo. Se recomienda que,
cuando pueda disponerse de este antigeno, se emplee para el
personal que manipule materias primas industriales posible-
mente contaminadas.

B. Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local. En la mayor parte
de los estados y pafses es obligatoria la notificacién de casos,
Clase 2A (pag. 7). La notilicacidn debe hacerse también a
las autoridades de sanidad pecuaria o agraria.

2. Aislamiento: Hasta que las lesiones queden bacteriolégicamente
libres de bacilos de antrax,

3. Desinfeccidn concurrente: Del exudado de las lesiones v de los
articulos contaminados con esas secreciones. Las esporas re-
quieren esterilizacién con vapor de agua a presién, o incine-
racién,

. Desinfeccién terminal; Por medio de la limpieza cuidadosa.

5. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna,

7. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccidn: En
cada caso de 4ntrax deben indagarse los antecedentes de ex-
posicidn a animales infectados o a productos de origen animal
contaminados, prosiguiendo las pesquisas hasta conocer el
origen de la infeccién; si la infeccién se origina en una f4brica,
hay que comprobar si se aplican adecuadamente las medidas
profilacticas antes descritas bajo el nimero 9A.

8. Tratamiento especiflico; Réapido tratamiento con penicilina, te-
traciclina u otros antibibticos de amplio espectro; puede ser
conveniente el empleo de sulfadiazina como medicacidn com-
plementaria en los casos graves.

(=)

C. Medidas epidéimicas: Las epidemias humanas que en algunas oca-
siones se presentan en los Estados Unidos consisten en brotes lo-
cales entre el personal que trabaja con productos de origen ani-
mal, especialmente pelos de cabra. En las poblaciones rurales en
que es comiin el Antrax de los animales, los brotes de la enferme-
dad se han relacionado con €l sacrificio de ganado infectado o se
han considerado como un peligro profesional de los que se dedi-
can a la eria de animales.
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D, Medidas internacionales: Esterilizacién de los alimentos importa-
dos preparados con huesos molidos antes de usarlos como ali-
mento para los animales. Esterilizacién del pelo importado usado
en la fabricacién de brochas de afeitar; desinfeccién de la lana
¥ otros productos, cuando sea conveniente y préctico, para lo
cue normalmente s¢ usa formaldehido,

ASCARIASIS

1. Descripcitn, Infeccibn intestinal crénica comdn, preducida por un
nemétodo, Los enfermos se quejan de varios sintotnas frecuente-
mente vagos, o no presentan ninguno; la infeccion severa puede cau-
sar trastornos digestivos, dolores abdominales, vémitos, inquietud
v perturbacion del suefio. La expulsi6n de los vermes vivos en las
heces o en el vémito, frecuentemente es el primer indicio de la infec-
cién. La ascariasis ordinariamente es una enfermedad leve, pero las
infecciones severas pueden producir complicaciones graves, cau-
sando a veces defunciones entre nifios de los paises tropicales.

Por lo general el diagnéstico se basa en la observacion de huevos
de ascaris en las heces.

2, Frecuencia. Es una infeccién comtin, extendida mundialmente, pero
méas frecuente en los paises tropicales himedos donde méas de la
mitad de la poblacién puede estar afectada. Los nifics en edad pre-
escolar o ligeramente mayores tienden a infectarse con més frecuen-
cia e intensidad que los nifios de més edad ¥ que los adultos. En los
Estados Unidos [a enfermedad es més frecuente en el sur.

5. Agentes infecciosos. El Ascaris lumbricoides, o lombriz intestinal grande
del hombre ; raramente la variedad canina o felina. Las larvas salen
de los huevos con embrién desarrollado, después de haber sido inge-
ridos, atraviesan la pared intestinal ¥ llegan hasta el higado y los
pulmones transportados por la cireulacién linfitica v sanguinea. La
mayor parte de Ias larvas que llegan a los pulmones pasan a los
alvéolos pulmonares y ascienden con el moco por los bronquios y la
traquea hasta la faringe, de donde por deglucién llegan al intestino
delgado v allf se desarrollan transformandose en gusanos adultos y
reproduciéndose. La hembra gravida descarga huevos que salen en
las heces del individuo infectado.

4, Reservorio y fuente de infeccién. El reservorio es una persona infectada
que descarga huevos en las heces, La fuente inmediata de infeccidn
es el suelo que contiene huevos embrionados, dentro y alrededor de
las casas en que no existen o no se usan medios sanitarios para eli-
minar debidamente los excrementos humancs.

5. Modo de trasmisién, Por trasmisién directa o indirecta a la boca de
huevos con embrién desarrollado, procedentes del suelo o de mate-
rias eontaminadas. El desarrollo del embrién en el huevo tarda un
mes, aproximadamente, desde el pase del huevo, Las ensaladas y
otros alimentos que se comen crudos sirven de vehiculo. La tierra
contaminada puede ser transportada a grandes distancias et los pies
ﬁ’en] el calzado, y también como polve, a las habitaciones y ve-

1CLLIOS,
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6. Periods de incubacién. Los vermes alcanzan madurez en €] organismo
en unos dos meses después de [a ingestién de los huevos infectantes.s

7. Periodo de trasmisibifidad. Dura mientras viven en el intestino verme
‘hernbras adulcas fecundadas. La mavoria de los vermes adultos vi-
ven menos de 6 meses; el maximo de vida es inferior a un afio. La
hembra produce unos 200.000 huevos diarics. Los huevos con em-
brién desarrollado, cuando encuentran condiciones favorables, per-
manecen en situacién viable en el suelo durante meses y hasta du-
rante afos.

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad es general.

9, Métodos de control.

A, Medidas preventivas:

1. Proveer los medios apropiados para la eliminacion adecuada de
las heces; evitar la contaminacion del suelo en las zonas inme-
diatamente advacentes a las casas, especialmente en los sitios
donde juegan los nifios.

2. En los sectores rurales deben construirse letrinas de tal forma
que se evite la diseminacién de los huevos de ascaris debido
a rebosamiento, desaglie o circunstancias similares, En los
lugares en que se carece de esas instalaciones se sigue el siste-
ma de utilizar los excrementos para abono de la tierra.

3. Educar a todas las personas, particularmente a los nifios, sobre
el uso del retrete y el [avado de las manos después de defecar.

4, Fomentar en los nifios hibitos de higiene, especialmente la préc-
tica de lavarse las manos antes de tocar los alimentos, y sefia-
larles el peligro de comer los que han cafdo al suelo.

B. Conirol del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local. Por regla general no
esté justificada la notificacién oficial, Clase 5 (pag. 8).

. Aislamiento: Ninguno.

. Desinfeccidén concurrente: Eliminacién sanitaria de las heces.

. Desinfeccién terminal: Ninguna,

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccién, Bus-
car la fuente de infeccidn individual v del medio ambiente,
especialmente entre las personas de la familia del enfermo ¥
sus habitaciones y tierras.

8. Tratamiento especifico: Derivados de piperacina.

C. Medidas epidémicas: Investigacién de la frecuencia en las dreas de
endemia elevada; educacién sobre saneamiento del ambiente y
sobre higiene petsonal; proveer medios de tratamiento.

" D. Medidas internacionales: Ninguna,

Ot b

BARTONELOSIS

1. Descripcién. Es una enfermedad que se desarrolla en dos periodos, un
periodo inicial febril agudo y un perfode eruptivo, separados por un
intervalo de semanas o meses. El periodo febril o de fiebre de Oro-
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BARTONELOSIS

va se caracteriza por fiebre irregular, una anemia grave de desarro-
o répido, dolores en los huesos v articulaciones, y linfadenopstia.
El periodo eruptivo o de verruga peruana puede presentarse du-
rante el estado febril, pero generalmente transcurre un periodo in-
termedio entre uno y otro. La erupcién aparece por brotes ¥ consiste
en pipulas o nddulos semejantes a hemangiomas, a veces formados
por numerosas lesiones pequefias, a veces por algunos nédulos sube-~
piteliales con aspecto de tumor. La letalidad en la fiebre de Oroya
no tratada fluctda entre 10 v 40,%: el perfodo de verruga pe-
ruana es prolongado, pero con pocas defunciones. Sinénimes:
Fiebre de Oroya, verruga peruana, enfermedad de Carrién.
El diagnéstico de laboratorio se hace mediante la observacitn del
_ agente infeccioso en frotis sanguineos teflidos para examen micros-
copico, durante la fase aguda y en los cortes histolégicos de lesiones
de la piel durante {a fase eruptiva o mediante hemocultivo durante
cualquiera de las fases.

Frecuencia. La enfermedad se halla limitada a clertas altitudes en los
valles de las montafias del Perti, Ecuador y del sudoeste de Colom- -
bia, donde se encuentra el vector. No hay diferencias apreciables en
cuanto a la frecuencia en relacién con la edad, raza o sexo.

Agenle infeccioso. La Bartonella bacilliformis.

Reservorio v fuente de infeccidn. El reservorio es una persona infectada
con el agente infeccioso presente en la sangre. La fuente de infeccién
son los jejenes o flebétomes, dipteros pequetios del género Phizbo-
tomus.

Mado de trasmisidn. Por la picadura de los flebétomoes. No se ha iden-
tificado la especie vectora en todas las zonas; el P, verrugarum es
importante en el Per(i. No es trasmisible directamente de persona

- a persona en condiciones naturales.

Periode de incubacidn. Generalmente dura 16 a 22 dias, pero a veces
3 6 4 meses.

Periodo de trasmisibilidad. Prolongado: puede comprobarse la presen-
cia del agente infeccioso mediante hemocultivos, semanas antes y *
hasta afios después de haber ocurrido la enfermedad. Se desconoce la
duracién de la infectividad del jején.

Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general, pero la en-
fermedad es mis leve en los nifios que en los adultos. Se conoce la
existencia de infecciones inaparentes v del estado de portador. El
restablecimiento de un ataque no tratado de fiebre de Oroya casl
invariablemente confiere inmunidad permanente a esta forma de la
enfermedad. El perfodo eruptivo puede repetir.

Mztodos de control.

A, Medidas preventivas:

1. EI control de los jejenes. Las medidas pertinentes se enume-
ran bajo el titulo de Leishmaniasis cutfnea, 9A y 9C, pégs.
174 - 175,

2. Evitese transitar por las zonas endémicas después de la puesta
del sol;si ello no es posible apliquese un repelente cuidadosa-
mente a todas las partes descubiertas del cuerpo.

i : B.‘ Control del paciente, de los contactos v del medio ambiznte inmediato:

1. Notificacibén a la autoridad sanitaria local: Se Ileva a cabo en
"+ las zonas endémicas escogidas; en la mayoria de los pafses esta
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enfermedad no es de notificacidén obligatoria, Clase 3B
(pég. 8).

2. Aislamiento: Ninguno. El individuo infectado debe ser protegido
contra las picaduras de los flebftomos (véase 9A).

. Desinfeccion concurrente: Ninguna,

. Desinfeccion terminal: Ninguna.

Cuarentena: Ninguna,

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacion de los contactos y de la fuente de infeccidn: Inda-
gar Ia presencia de fleh6tomos, especialmente en las localida-
des donde la persona infectada estuvo expuesta a sus picadu-
ras después de la puesta del sol, durante las 3 a 8§ semanas
precedentes. :

8. Tratamiento especifico: La penicilina, estreptomicina, cloran-
fenicol vy las tetraciclinas son eficaces para reducir la fiebre
v la bacteremia. Las transfusiones de sangre son convenientes
en el perfodo de anemia aguda.

C. Medidas epidémicas: Intensificar la blisgueda de casos v rocia-

miento sisteméatico de las casas con DDT de accibn residual.

D. Medidas internacionales: Ninguna.

~ e W

BLASTOMICOSIS NORTEAMERICANA

1. Descripeién. Es una enfermedad erénica producida por honpgos, a ve-
ces con un comienzo agudo, que se presenta en dos formas clinicas:
{a) Blastomicosis cutinea. Enfermedad granulomatosa crénica ca-
racterizada por una papula que se ulcera v se extiende poco a poco
periféricamente durante un pericdo de meses o afios, ¥ deja una
Glcera costrosa irregular con base granulomatosa ¥ un borde levan-
tado cuyo aspecto varia de papiliforme a verrucoso y que contiene
abscesos diminutos. El centro de la Glcera se cura dejando una cica-
triz delgada. Las lesiones aparecen comfinmente en las partes del
cuerpo descubiertas tales como la cara, las manos, las mufiecas, los
pies y los tohillos. La blastomicosis cutdnea primaria es con frecuen-
cia crénica y muestra poca tendencia a generalizarse. La blastomico-
sis cuténea ordinariamente es una manifestacién local de una enfer-
medad generalizada existente. (b) Blastomicosis generalizada. Es
una micosis granulomatosa crénica, especialmente de los pulmones,
que se inicia con fiebre v sintomas de infeccién de las vias aéreas
superiores parecidos a los de la influenza; progresa gradualmente,
con fiebre, pérdida de peso, caquexia, tos con esputo purulento y
abscesos en el tejido subcuténeo, los huesos, el sistema nervioso cen-
tral y los érganos reproductivos y otros 6rganos viscerales; la leta-
lidad es muy elevads si no se trata la enfermedad.

El examen microscépico directo de los frotis no eoloreados del
esputo y materia de las lesiones muestra las células del hongo con
sus yemas caracteristicas que pueden cultivarse. Un ascenso v des-
censo en el titulo de fijacién del complemento ratifican el diagnés-
tico si puede ser excluida la histoplasmosis y otras micosis.
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2. Frecuencie. Poco com(n. Existe esporédicamente en €l centro y sudeste
de los Estados Unidos, en América Central y en Canadi. Qcurre a
cualquier edad, pero [as dos terceras partes de los casos la padecen
entre los 15 v los 45 afios. Los varones son infectados con una fre-
cuencia siete veces mayor que las mujeres. Cada vez es mayor la
frecuencia con que se notifican casos de la infeccidén en perros; en al-
guna ocasién ocurre en cabatlos.

3. Agente infeccioso. Blastoryces dermatitidis, que es un hongo dimorfo que
crece como una levadura en los tejidos y en cultivo a la temperatura
de 37°C en sangre o en medios enriquecidos, y en medios sencillos
como hongo 2 la temperatura de 30°C,

4, Reservorio v fuente de infeccién. El reservorio es, probablemente, el
suelo; la fuente inmediata de infeccidn, probablemente, polvo que
contenga esporas.

5. Modo de trasmisién. Probablemente las tipicas esporas resistentes del
hongo, es decir, de la fase saprofitica del crecimiento del hongo, se
inhalan en polvo que contiene esporas ¢ se introducen en el orga-
nismo a través de heridas o abrasiones.

6. Periodo de incubacidn, Probablemente unas pocas semanas o tal vez
menos.

7. Periodo de trasmisibilidad. Desconeccido, En condiciones naturales no
se trasmite directamente del hombre a los animales o de éstos al
hombre. La contaminacién del medio ambiente con la conversidn
resultante del hongo de la fase parasitaria del crecimiento a la fase
saprofitica de hongo diseminador es posible mientras dure la enfer-
medad.

8. Susceptibilidad e inmunidad. Desconacidas. Es probable que existan
infecciones pulmonares inaparentes, pero su frecuencia no ha sido
determinada. No hay datos sobre la inmunidad, pero la rareza de
la enfermedad y de infecciones de laboratorio indican que el hom-
bre es relativamente resistente a la extendida forma mortal de la
enfermedad.

9, Métodos de conirol.

A. Medidas preventivas:

1. Se deben destruir los animales enfermos para evitar la conta-
minacién del medio ambiente,

B, Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato!

1. Netificacién a la autoridad sanitaria local: Ordinariamente no
estd justificada la notificacién oficial, Clase § (pag. 8).

2, Aislamiento: Ninguno. .

3. Desinfeccién concurrente: Del esputo, secreciones y todo ar-
ticulo contaminado,

. Desinfeccion terminal: Por medio de limpieza.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacifn de contactos: Ninguna,

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeceidn: No pro-
porciona resultados Gtiles.

8, Tratamiento especifico: La actuat droga de eleccifn es la Anfo-

tericina B, La estilbamidina y Ia 2-hidroxiestilbamidina resul-

- S o
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tan eficaces en algunos casos perc deben emplearse con pre-
caucién,
C. Medidas epidémicas: No son aplicables; la enfermedad es de ca-
racter esporidico.
D. Medidas inlernacionales: Ninguna,

BLASTOMICOSIS SUDAMERICANA

1. Descripeién. Es una micosis granulomatosa crénica, sumamente letal,
con lesiones ulcerativas de la piel ¥ la membrana mucosa alrededor
de la boca y la nariz v en [a lengua, mejillas y amigdalas. Son tam-
bién comunes las lesiones orales y periodentales con aflojamiento y
pérdida de dientes. Hay otras formas clinicas: la que afecta al sis-
tema linfatico del cuello, con lesiones orales o sin ellas, y la genera-
lizada con infeccién del conducto gastrointestinal, pulmones, baza,
rifiones, pancreas v otras visceras. Se ha comprobado la existencia
de una forma queloide de la enfermedad, pero su identidad y etiolo-
pfa son discutibles. Sindnimo: Granuloma paracoccidioideo.

2, Frecuencia. Endémica en Sudamérica, especialmente en las zonas ru-
rales del Brasil. Se observa una mayor incidencia en adultos de 20
a 30 afios de edad ; es diez veces més frecuente en los varones gue en
las mujeres.

3. Agente infeccioso. El Paracoccidioides brasiliensis (Blastomyces brasi-
liensis), que es un hongo dimorfo.

4. Reservorio v fuente de infeccidén. Al parecer el reservorio es la madera,
el suelo o la vegetacién. Se ha comprobado la presencia de hongos
en bocas de apariencia normal, especialmente alrededor de los dien-
tes, que probablemente representa el periodo de incubacitén de la
enfermedad. La fuente de infeccifn es, probablemente, la madera,
el suelo o polvo que contiene esporas.

5, Modo de trasmisién, Al parecer, por medio del contacto con suelo 0 ma-
teria vegetal contaminados,

6, Pertodo de incubacién. Probablemente unas pocas semanas o tal vez
menos,

7. Perfodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales no se trasmite di-
rectamente de persona a persona.

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. Desconocidas.

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas: Ninguna.
B. Control del paciente, de los confaclos v del medio ambiente inmediato:
1. Informe a la autoridad sanitaria local: Ordinariamente no estd
justificada la notificacidn oficial, Clase 5 {pég. 8).
2. Aislamiento; Ninguno.
3. Desinfeccién concurrente: De los exudados y objetos con-
taminados.
4. Desinfeccién terminal: Por medio de la limpieza.
5. Cuarentena: Ninguna.
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6. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

7. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: No
proporciona resultados utiles.

8. Tratamiento especifico: La sulfadiazina, la sullamerazina y
sulfonamidas combinadas controlan la enfermedad pero
hay que continuar indefinidamente el tratamiento para
evitar recaidas. L.a anfotericina B detiene rApidamente la
propagacién de las lesiones y es la droga preferida,

C. Medidas epidémicas: No son aplicables; se trata de una enfermedad

esporadica,

D. Medidas internacionales: Ninguna,

BOTULISMO

1, Descripeidn, Es una intoxicacién (no infeccién) altamente mortal,

afebril, caracterizada por cefalalgia, debilidad, estrefiimiento,
parélisis oculomotora u otras parilisis y ausencia de diarrea. La
muerte por paralisis cardiaca o respiratoria ocurre en unas dos ter-
ceras partes de los enfermos en el término de 3 a 7 dias por lo co-
mn. La intensidad de los sintomas esté de acuerdo con la cantidad
de toxina ingerida en relacién al peso del cuerpo.

Se puede confirmar la presencia de la bacteria o de su toxina en
los alimentos sospechosos o en el contenido del estémago del enfer~
mo, mediante las pruchas biolégicas y toxicolégicas,

El botulisrrio es una de las diversas variedades de intoxjcacién con
alimentos debidas a toxinas bacterianas. Se dilerencia de la intoxi-
cacién estafilocéeica con alimentos (pag. 169) y de la debida al bacilo
de Welch, ast como de la intoxicacién con alimentos por Salmo-
nella (pAg. 230}, en el sentido de que las manifestaciones clinicas
se refieren principalmente al sisterna nervioso central, més bien
que al conducto gastrointestinal.

2. Frecuencia. En todos los paises se observan casos esporadicos o en

grupos siempre relacionados con la ingestién de alpiin producto
alimenticio putrescible que se ha preparado o conservado en tal
forma que permite la formacién de toxinas,

3. Agenie téxico. Las toxinas producidas por el Clostridium botulinum

o el C. parabotulinum (bacilos botulinicos). L.a mayoria de los
brotes son causados por toxinas producidas por microorganismes
de los tipos A o B; algunos por el bacilo de tipo E, principalmente
en relacién con el pescado. La toxina se produce en alimentos pre-
parados defectuosamente, especialmente en aglimentos no Acidos
y s0lo bajo condiciones anaerfbicas. La toxina se destruye ficil-
mente por ebullicién, pero la destruceidn de las esporas requiere
temperaturas mas altas.

4. Reservorio y fuente de intoxicacién. El reservorio del bacilo botulinico

es.la tierra y el conducto intestinal de ciertos animales, La toxina
es producida por los bacilos desarrollados en anaerobiasis de las
esporas contenidas en los alimentos, lo que constituye la fuente
inmediata de intoxicacién,
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&, Modo de trasmisién. Por ingestién de alimentos cue se eonsumen
generalmente crudos contenidos en frascos o latas e inadecuada-
mente envasados. En los Estados Unidos, la mayoria de los enve-
nenamientos se deben a hortalizas enlatadas en los hogares; los
pimientos, las aceitunas -y las setas han dado origen a epidemias.
En Europs, 1a mayoria de los casos se deben & embutidos u otras
carnes ghurmadas 0 en conserva,

6. Periodo de incubacién. Los sintomas aparecen casi siempre en el curso
de 18 horas después de la ingesti6n del alimento que contiene las
toxinas, a veces unas horas més tarde, dependiendo el intervalo
de la cantidad de alimento téxijco consumido ¥ de su contenido
de toxina botulinica.

7. Periodo de trasmisibilidad. No es aplicable.

8. Susceptibilidod e inmunidad. La susceptibilidad es peneral.

9. Métodas de control,

A. Medidas preventivas:

1. Reglamentacién e inspeccién, por parte del gobierno, de la
preparacién con fines comerciales de los alimentos enlatados
y conservados,

2. Instruccién a las amas de casa v a otras personas interesadas
en el enlatado de alimentos sobre los métodos fundamentales
de [a preparacitn segura de conservas en lo que respecta al
tiempo, presidn y temperatura que se requieren para des-
truir las esporas.

3. Ensefianza del valor que reviste la ebullicién de las hortalizas
enlatadas en casa, antes de servirlas y la coccién cuidadosa
de las salchichas y otros preparados de came y pescados.

B. Control del paciente, de los contacios y del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad saniteria local: En la mayoria

de los estados y paises es obligatoria Ia notificacién de los

casos, Clase 2A {pag. 7). Debers incluirse en la notificacién
tanto los casos confirmados como los sospechosos.

. Aislamiento: Ninguno.

. Desinfeccién concurrente: Ninguna,

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna para los simples contac-
tos con el paciente. Las personas que hayan ingerido tams-
bién alimentos sospechosos deberfn recibir répidamente
antitoxing botulinica polivalente o antitoxina del tipo
apropiado, si se dispone de ella.

7. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: Bas-
queda del alimento contaminado. Estudio de los habitos
alimenticios y obtencién de datos sobre los alimenitos re-
cientemente ingeridos por las personas atacadas. i

8, Tratamiento especifico: Administracién intramuscular de
antitoxina botulinica.

C. Medidas epidémicas:

1. La sospecha o identificacién de un caso de botulismo debe
inmediatamente sugerir la probabilidad de un brote en grupo.
Son raros los casos esporddicos aislados.

E= % B ]
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2. La biisqueda inmediata de persocnas que hayan compartido
los alimentos sospechosos v del resto de esos alimentos que
puedan estar igualmente contaminados, los cusles, de ha-
llarse, deben ser destruidos después de tomar las muestras
necesarias para el anélisis de laboratorio. Blsqueda de pollos
con flaccidez del cuello.

D. Medidas internacionales: Ninguna,

BRUCELOSIS

1. Descripeién. Infeccién generalizada de principlo agudo o insidioso,
caracterizada por fiebre intermitente o irregular de duracién va-
riable, cefalalgia, debilidad, sudores profuses, escalofrios, artralgia
v dolores generalizados. La enfermedad puede durar varios dias,
muchos meses ¥ a veces varios afios. L.a recuperacién es lo usual
pero la incapacidad suele ser acentuada. La letalidad es de 2 9
¢ menos y €s mayor en los casos producidos por B, melitensis que
en los causados por las otras variedades, El diagnéstico clinico
con frecuencia es dificil e incierto. Sinénimos: Fiebre ondulante,
fiebre de Malta, fiebre del Mediterraneo.

El diagnéstico de laboratorio se hace mediante el aislamiento del
agente infeccioso de la sangre, médula ésea u otro tejido o de excre-
ciones del enfermo. La prueba de aglutinacion es un auxiliar valioso.

2, Frecuencia. Qcurre en todo el mundo, sobre todo en los paises europeos
del Mediterrineo, URSS y en Norte y Sudamérica. Afecta a los
varones més frecuentemente que a las mujeres debido a fos riesgos
derivados del tipo de sus ocupaciones. Se presentan casos espora-
dicos y aun brotes de la enfermedad entre personas que consumen,
leche no pasteurizada o productos de leche de vacasy cabras. La
incidencia notificada en los Estados Unidos es de menos de 2.000
casos anuales, y va disminuyendo, pero la notificacitn es incomple-
ta dehido a las dificultades de diagnéstico.

3. Agenles infecciosos. La Brucella melitensis, la Brucella abortus v la
Brucella suis.

4, Reservorio y fuente de infeccidn. Los reservorios de la infeccidn son
el ganado bovino, porcino, lanar, caprino y caballar. 1.as fuentes
de infeccién son los tejidos, sangre, orina, leche y especialmente
las placentas, excreciones vaginales y fetos abortados de estos
animales infectados,

5. Modo de trasmisién. Por contacto con animales infectados, sus tejidos
¥ secreciones, © por ingestibn de leche o productes de leche de
animales contaminados, La infeccién trasmitida por el aire puede
ocurtir en el laboratorio.

6, Periedo de incubacién. Sumamente variable y dificil de averiguar ya
que el comienzo de la enfermedad es insidioso v por lo comiin no se
puede establecer la fecha de la infeccidn; generalmente dura de
5 a 21 dias v a veces dura varios meses.

7. Periodo de trasmisibilidad. Rara vez es trasmisible de persona a per-
sona; el agente infeccioso puede ser expulsado durante largoes perio-
dos en la orina y otras excreciones.
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8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad es variable segiin lo

demuestran las grandes diferencias en la gravedad, en la duracién
de la enfermedad clinica, la menor susceptibilidad de los nifios a la
enfermedad y la frecuencia de las infecciones leves e inaparentes.
La duracién de la inmunidad adquirida es incierta.

9. Méiodos de control. El control fundamental en el hombre depende de

A

B.

la eliminacién de la enfermedad entre los animales domésticos,

. Medidas preventivas:

1. Educacion de los agricultores v de los trabajadores de matade-
ros, plantas de envase v carnicerias, respecto a la naturaleza
de la enfermedad v €] peligro que encierra Ia manipulacidn de
carnes y visceras o de productos de animales infectados.

2. Basqueda de la infeccion entre el ganado por medio de la
aglutinorreaccién v eliminacién de los animales infectados
del rebafio, por segregacién o sacrificindolos. El control de la
infeccidn entre los cerdos generalmente requiere el sacrificio
de la piara.

3. Pasteurizacién de la leche y de los productoes de leche de vacas,
ovejas y cabras. Es conveniente hervir la leche cuando no se
puede pasteurizar. .

4. Inmunizacidn de los termeros y de Ios cabritos o corderos cuando
se utiliza leche, mediante vacunas preparadas con bacilos
moadificados o con bacilos muertos,

5. Cuidado en el manejo vy eliminacién del feto v de todas las
excreciones del animal que ha abortado, [Desinfeccién del
area contaminada. )

6. Inspeccion de la came y decomiso de los cadéveres de cerdos
infectados; este procedimiento no es Gtil tratandose de ganade
vacuno.

Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: En la mayoria de
los estados y paises es obligatoria la notificacion de los casos,
Clase 3B {pag. 8}.

. Alslamienta: Ninguno.

. Desinfeccién concurrente: De las excreciones del cuerpo.

. Desinfeccién terminal: Ninguna,

Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacitn de eontactos y de la fuente de infeccién: Se debe
investigar cada caso hasta descubrir [a fuente colectiva o in-
dividual de la infeceién, siéndolo habitualmente las cabras,
cerdos o vacas domésticas infectadas o la leche o los productos
de leche no pasteurizados, de cabra o de vaca,

8. Tratamiento especifico: Las tetraciclinas generalmente hacen
desaparecer pronto la fiebre, los sintomas, en el término de
varios dias. El porcentaje de recaidas es elevado. Se obtienen
resultados més satisfactorios con un tratamiento combinado
a base de clorotetraciclina vy dihidroestreptomicina, con o
sin la adicién de una sulfonamida. El tratamiento debe con-
tinuarse por 1o menos tres semanas.
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C. Medidas epidémicas: Blisqueda de la fuente comin de infeecién,
generalmente la leche no pasteurizada o los productos de ésta,
provenientes de una manada infectada. Se debe suspender la
distribucidén o que se haga la pasteurizacion.

D. Medidas internacionales; Es importante el control de los anima-
les domésticos en su transporte y comercio internacional.

CANDIDIASIS

1, Descripeién. La candidiasis es una micosis que se observa con maés
frecuencia en los lactantes y en personas debilitadas, y se caracte-
riza por la produccién de pseudomembranas en las superficies mu-
cosas, lesiones cutfneas eczematoides y raramente granulomas de
diversos tejidos. La reaccién clinica varia de conformidad con el sitio
de las lesiones, la edad, la existencia de alergia especifica en el pa-
ciente v otros factores. Las manifestaciones ordinarias son la pre-
sencia de alta, vaginitis o vulvovaginitis, lesiones cutineas inter-
triginosas de varias clases, lesiones broncopulmonares, meningitis
v rara vez endocarditis e infeccion generalizada,

Las infecciones de la piel ¥ las localizadas son benignas; las in-
fecciones generalizadas son altamente mortales. Sinénimos: Moni-
liasis, muguet,

La confirmacién del laboratorio depende de la observacién mi-
croscopica repetida de las células que producen yemas y de los mi-
celios del hongo en los frotis directos de esputo recién obtenido o
del material de lesiones, El hongo se multiplica rapidamente en
esputo mantenido a la temperatura ambiente. Se puede encontrar
en el esputo de pacientes de tuberculosis, de otras infecciones pul-
monares o de tumores; se cultiva facilmente.

2. Frecuencia. Se encuentra en cualquier parte del mundo v ocurre en
forma esporédica. Es més comn en las mujeres que en los varones,
La infeccidn de los dedos va asociada 8 la maceracidn causada por
la inmersién prolongada de las manos en €} agua (cantineros, amas
de casa). Las lesiones cuténeas son comunes en las personas obesas
con sudoracién excesiva en los repliegues donde hay friccién, en las
personas diabéticas ¥ en las mujeres que lactan. La moniliasis oral
v dérmica se presenta en nifios recién nacidos, prematuros y debi-
litados. También se presenta en la boca en personas mayores cuya
dentadura esta mal ajustada. El hongo se encuentra frecuentemente
en enfermos que reciben tratamiento con antibidticos de amplio
espectro y en pacientes de cdncer; asimismo se encuentra entre las
aves de corral, en otros animales y en la fruta.

3. Agentes infeccioses, La Candida albicans (Monilia albicans) y en algu-
nas ocasiones otras ¢species de Candida. La localizacién oral rara-
mente puede ser causada por Saccharomyces.

4. Reservorio v fuente de infeccidn. El reservorio es el hombre; la fuente
de infeccién son las secreciones de la boca, piel, vapina y conducto
gastrointestinal de personas con infeccién inaparente.

5. Modo de trasmision. De la madre a su hijo durante el parto, por con-
tacto y por propagacidn endégena. La frecuencia de infecciones
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inaparentes se detnuestra mediante el aislamiento de C. albicans del
esputo, superficies bucales o heces de personas afectadas de otras
enfermedades o bien de personas aparentemente sanas. La poca (re-
cuencia con que se contrae la enfermedad clinica por contacto con
los pacientes sugiere que la susceptibilidad del huésped es un fac-

tor mas importante en la enfermedad clinica que en la trasmisibi-
lidad.

6. Pertodo de incubacidn. Variable, de 2 a 5 dias en el caso de muguet de
los lactantes.

7. Pertodo de trasmisibilidad. Al parecer dura mientras persisten las le-
siones. .

8. Susceptibilidad e inmunidad. Son comunes las infecciones inaparentes.
Muchas personas adultas son hipersensibles al hongo y poseen anti-
cuerpos. Los ataques secundarios son corrientes; las manifestacio-
nes clinicas probablemente siguen a la reduccién general o local de
la resistencia.

9, Métodos de contrel.

A, Medidas preventivas: Descubrimiente v tratamiento de la moniliz-

sis vaginal durante el tercer trimestre del embarazo.

B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inme-

diato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Ordinariamente no
estd justificada la notificacién oficial, Clase 5 (pég. 8).
2. Aislamiento: En las salas de recién nacidos: segregacion de los
pacientes de moniliasis oral.
. Desinfeccitn concurrente: De las secreciones y articulos con-
" taminades.

. Desinfeccifn terminal: Ninguna,

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna. :

. Investigacitn de contactos y de la fuente de infeccidn: No es
atil en casos esporadicos.

. Tratamiento especifico: Las infecciones que se producen du-
rante el tratamiento de antibifticos a veces desaparecen
cuando se suspende la medicacidn. La micostatine @) es Gtil
en los casos de infecciones gastrointestinales; Ia anfotericina
B en alecciones generalizadas. Aplicacidén tépica de caprilato

sédico o de violeta de genciana a las lesiones cuténeas v de
las mermbranas mucosas.

C. Medidas epidémicas: Las epidemias se limitan principalmente a las
de muguet en salas-cuna. Durante los dos primeros dias de vida
se debe hacer cultivos con materia extraida de la boca de los
nifios. Si se comprueba la presencia de Candida albicans, se pue-
de pronosticar que hay candidiasis en su forma clinica. Estos
nifios ¥ los que presenten muguet oral deben separarse de los
demnés, presténdose mayor atencién a la limpieza general. Se
procedera a la desinfeccién concurrente y terminal mediante la
limpieza. Compérese la Diarrea epidémica de los recién nacidos,
9A v 9C (pags. 61-62).

D. Medidas internacionales: Ninguna.
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1, Descripeion. Enfermedad venérea aguda, de curso limitado, autoing-
culable, localizada, que se caracteriza clinicamente por ulceraciones
esfaceladas en el sitio de la inoculacién. Las lesiones genitales van
acompaiiadas frecuentemente de inflamacién dolorosa v supuracién
de los ganglios linfaticos regionales. Se han registrado casos de le-
siones extragenitales en el ombligo, lengua, labios, mamas, mentén
y conjuntiva bulbar. Sinénimos: Llcus meolle, chancro blando v
chancro fagedénico,

Ayudan al diagnéstico el examen microscépico del exudado de los
bordes de la lesidn en preparaciones tefiidas, el cultivo bacteriolé-
gica del pus de los bubones, la cutirreaccién intradérmica, la auto-
inoculacién v la biopsia.

2, Frecuencia. No existen dilerencias especiales en la frecuencia, relacio-
nadas con la edad, raza o sexo, pero si estd en relacidn con los ha-
hitos sexuales. La enfermedad se halla ampliamente difundida geo-
graficamente v en algunas zonas es relativamente frecuente. En las
fuerzas armadas ocurre con una frecuencia que excede a veces la
de la sifilis,

3. Agente infeccioso, El bacilo de Ducrey: Hemophilus ducreyi,

4, Reservorio v fuente de infeccitin. El reservorio es el hombre, La fuente
de infeccidn son las secreciones de las lesiones abjertas y el pus de
los bubones del paciente; hay observaciones que sugieren que las
mujeres ccasionalmente son pertadoras.

5. Moda de trasmisién. Principalmente por contacto venéreo directo salvo
raros casos de lesiones en las manos de médicos v enfermeras debi-
das al contacto profesional con personas infectadas; también han
ocurrido inoculaciones fortuitas en nifios. La trasmisién indirecta es
rara. La prostitucion, la promiscuidad sexual vy la fzalta de limpieza
son factores que favorecen la trasmision.

6. Perioda de incubacisn. Es de 3 a 5 dias, a veces més largo; si hay abra-
siones en las mucosas puede durar 24 horas solamente.

7. Periodo de trasmisibilidad. Dura tnientras persiste el agente infeccioso
en la lesidn original o en las secreciones de los ganglios linfaticos re-
gionales; la trasmisibilidad generalmente estd en relacién con el
proceso de cicatrizacidn v en la mayoria de los casos dura varias
serranas.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general, No hay
pruebas de que exista inmunidad natural o adquirida.

9. Meétodos de control.

A. Medidas preventivas;

1. Excepto en lo que se refiere a las medidas especificas contra el
chancroide y la sifilis propiamente, las medidas preventivas

son las mismas que para la sffilis. (Véase 9A, pag. 237.)
B. Control del paciente, de los contactos v del medic ambiente inmediato:
1. Notificacitn a la autoridad sanitaria local : En muchos estados vy
paises es obligatoria la notificacidn oficial, Clase 2B ({pag. 8).

2. Aislamiento: Ninguno; evitese el contacto sexual hasta que ha-
van sanado las lesiones.

1



CHANCROIDE 45

. Desinfeccién ¢concurrente: Ninguna; aseo personal ordinario.

. Desinfeccibn terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: No es aplicable; rapido tratamiento
de la enfermedad al ser comprobada o ante la sospecha cli-
nica de su existencia.

7. Investigacidn de los contactos v de la (uente de infeccién: Exa-
men de las personas con quienes €l enfermo tuvo contacto
sexual durante las dos semanas anterfores a la aparicién de
las lesiones vy después que se manifestaron los signos y sin-
tomas de la enfermedad.

8. Tratamiento especifico: Sulfonamides (sulfanilamida, sullatia-

zol o sulfadiazina); tetraciclinas o cloranfenicol sélo en caso

de resistencia a las sulfonamidas por la posibilidad de que
con estos antibiéticos no se descubriera una sifilis concomi-
tante.

C. Medidas epidémicas: Si no disminuye el nimero de casos nuevos
o se observa un aumento, debe intensificarse la vigilancia v
hacerse més estricta la aplicacién de las medidas descritas en
9A v 9B.

D. Medidas internacionales: (Véase Sifilis, 9D, pag. 239).

St o S

CLONORQUIASIS

1. Descripcison. Es una infeccién de los conductos biliares producida por
el trematodo del higado que afecta al hombre en Asia. Los efectos
clinicos pueden ser leves © no existir en las infecciones leves, Los
sintomas provienen de la irritacidén local en los conductos biliares
causada por los trematodos, de la toxemia y posiblemente de los
invasores bacterianos secundarios. Los primeros sintomas, comiin-
mente son: pérdida de apetito, diarrea y una sensacién de presién
abdominal. La obstruccién de los conductos biliares, que rara vez
causa ictericia en esta enfermedad, puede ir seguida de cirrosis, cre-
cirniento v sensibilidad del higado, ascitis v edema progresivos. La
eosinofilia es comdn, se encuentran 5 a 40 9 de ecsindfilos. Es una
enfermedad larga, sin remisiones, que dura a veces 20 afios o més.
Rara vez es causa directa o indirecta de muerte. Sinénimo: Enfer-
medad china del higado,

El diagnéstico directo depende de que se encuentren los huevos
caracteristicos del trematodo en las heces fecales o por drenaje duo-
denal, Es necesaria la diferenciacion de los huevos de los trematodos
de las familias heterophyidae y opisthorchiidae, que parasitan a gatos
y perros y producen en el hombre la heterofiasis y la opistorquiasis
en el sudeste de Asia (Tailandia), Egipto, Rusia v atros pafses.

2, Frecuencia. Altamente endémica en el sudeste de China, pero existe en
todo ese pais excepto en el noroeste; se halla ampliamente difundida
en el Japén, Formosa, Corea del Sur y Vietnam, especialmente en
el delta del rio Rojo. En otras partes del mundo puede haber casos
importados por los inmigrantes. Los hawaianos contraen la enfer-
medad del pescado importado, Han ocurride importantes epidemiag
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entre refugiados procedentes de Areas endémices y en otras circuns-
tancias extraordinarias.

3. Agente infecciosa, Clonorchis sinensis.

4, Reservorio y fuente de infeccién. E1 hombre, el gato, el perro, el cerdo
y otros animales piscivoros son huéspedes reservorios de los trema-
todos adultos. La fuente de infeccidn es el pescado de agua dulce,
comido crudo (fresco, salado o en escabeche) o parcialmente cocido.

5. Modo de trasmisién. Los huevos depositados en los conductos de [a
bilis son evacuados en las heces fecales, Estos huevos depositados
en las heces contienen un miracidio completamente desarrollado; si
son ingeridos por un caracol susceptible (Buliminae, de la familia
Amnicolidae) se ponen en libertad los miracidios en su intestino y
penetran los espacios vasculares, allf se transforman en cercatias que
atraviesan el cuerpo del molusco y pasan al agua; al ponerse en
contacto con ef segundo huésped intermediario, los peces de agua
dulce (Cyprinidae y otras familias) de los cuales més de 40 especies
restultan adecuados, la cercaria penetra en el huésped v se enquista,
generalmente en los misculos, a veces bajo las escamas. EI hombre
u otro huésped definitivo se infecta al comer el pescado; durante la
digestién las larvas se liberan de los quistes, en el duodeno y pasan
por el colédoce a los capilares biliares. El ciclo completo de la in-
feccion de una persona a otra requiere por lo menos tres meses.

6. Periodo de incubacisn. Indeterminado; los trematodos empiczan a po-
ner huevos entre el 16° y el 25° dia después de que se han inge-
rido las larvas enquistadas.

7. Periodo de trasmisibifidad. Los individuos infectados pueden eliminar
huevos viables hasta durante 15 6 20 afios. En condiciones natura-
les no es trasmisible directamente de persona a persona.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es universal. No se
adguiere inmunidad con la edad; en las zonas endémicas se encuen-
tra un maver niimero de casos en individuos entre los 55 y los
60 afios.

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. En las zonas endémicas hay que instruir al pablico sobre el
ciclo de vida del parasito.

2. Coccidn completa antes de comer cuelquier pescado de agua
dulce.

3. Tratamiento o almacenamiento del contenido de las letrinas
antes de usarlas como fertilizante en los c¢riaderos de peces;
agregando 1 parte de solucién de sulfato de amonio al 0,7 %
a 10 partes de heces se mata a los huevos en 30 minutoes.

B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria: Debe hacerse en zonas
endémicas escogidas; en la mavyoria de los paises no es enfer-
medad de notificacidén obligatoria, Clase 3C (pag. 8).

2. Aislamiento: Ninguno,

3. Desinfeccién concurrente; Eliminacién sanitaria de las heces.

4. Desinfeccitn terminal: Ninguna.

5. Cuarentena; Ninguna.
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6. Inmunizacién de contactos: No es aplicable,

7. Investigacién de contactos y de Ias fuentes de infeccién: La
enfermedad es un preblema de la colectividad (véase 9C), la
investigacién en cada caso particular no es Gtil,

8. Tratamiento especifico: Ninpuno: el clorhidrato de cloroquina
y la violeta de genciana medicinal tienen cierto valor.

€. Medidas epidémicas: Localizar la fuente del pescado parasitado a
causa del empleo de materias fecales como fertilizante en los
criaderos o a causa de la contaminacifn fecal de las corrientes
de agua. El consume de pescado seco © en saltuera importado
es la fuente probable de infeccidn en las zonas no endémicas.

D, Medidas internacionales: Control del pescado importado de zonas
endémicas.

COCCIDIOIDOMICOSIS

1. Descripcién. Una micosis generalizada que comienza como una infec-
cién de las vias respiratorias y sigue uno de los dos cursos deseritos
a continuacibn.

A. Infeccién primaria: Puede ser completamente asintomética o pre-
sentar sintomas semejantes a los de una influenza aguda, con
fiebre, escalofrios, tos y dolor pleural. Aproximadamente la quin-
ta parte de los casos clinicamente identificados (aproximada-
mente el 5 9%, de todas las infecciones primarias) desarrollan
eritema nudoso (fiebre del Valle de San Joaquin}, o més rara-
mente eritema multiforme, complicacién muy frecuente en las
mujeres blancas y muy rara en los varones negros. La infeccitn
primaria puede (1) curar completamente sin dejar secuelas ho-
tables, (2) dejar fibresis o calkificacién de las lesiones pulmona-
res comprobables radiolGgicamente, (3) dejar una caverna
persistente, de paredes delgadas, o (4) y muy rara vez, avanzar
hasta la forma diseminada de la enfermedad, comparable a [a
tuberculosis primaria progresiva.

La presencia del hongo puede comprobarse en el esputo me-
diante examen directo con el microscopio o por cultivo. La reac-
¢ién & la prueba cutinea con coccidioidina se hace positiva en el
término de dos dias a tres semanas después de iniciada la enfer-
medad; las reacciones de precipitacién y de fijacidn del comple-
mento generalmente son positivas en fecha temprana.

B. Granuloma coccidioideo: Enfermedad progresiva de alta mortali-
dad, caracterizada por lesiones granulomatosas en los pulmones
vy abscesos aislados o maltiples en todo €l cuerpo, especialmente
en los tejidos subcuténeos, piel, huesos, peritoneo, testiculos,
tiroide y sistema nervioso central, La meningitis coccidioidea es
parecida a la meningitis tuberculosa,

Le presencia del hongo puede demostrarse en el esputo y en”
materiales procedentes de las lesiones, mediante examen microe-
chpico o por cultivo.

Una granulomatosis a veces llamada granuloma paracocci-
dioideo no tiene relacién con la coccidicidomicosis, (Véase Blas-
tomicosis sudamericana, pag. 37.)
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2. Frecuencia. Las infecciones primarias son extremadamente comunes
en algunas zonas 4ridas y semidridas muy endémicas; en los Esta-
dos Unidos desde California meridional hasta el oeste de Texas:
en Argentina septentrional, México vy Rusia, en zonas que tienen
clima v suelo parecido al de agquéllas. Afecta a todas las edades,
a ambos sexos y a todas las razas. La infeccidn es mas frecuente
en verano, especialmente después de las épocas de viento y de tor-
mentas de polvo. El granuloma coccidioideo tiene la distribucién
geogrifica de la fiebre del Valle de San Joaquin, Més de la mitad
de los casos ocurren entre los 15 v 25 afios de edad; los varones se
infectan con una frecuencia 5 veces mayor que las mujeres, y los
individuos de piel oscura 10 veces mas que los demas. Constituye
una importante enfermedad entre los reclutas sometidos a entre-
namiento en zonas endémicas.

3. Agente infeccioso, El Coccidioides immitis, hongo dimorfo que crece en
el suelo y. en medios de cultivo como hongo que se reproduce por
artrosporas, y en tejido y bajo condiciones especiales de cultivo,
como células esféricas que se convierten en esporangios y producen
esporangiosporas (endosporas).

4. Reservoric v fuente de infeccién. El reservorio ¢s el suelo; al parecer,
el hongo se propaga en la tierra, especialmente en las madrigueras
de roedores v en los alrecledores de las mismas, en regiones dridas
v semiaridas en que la temperatura v las condiciones de hurnedad
resultan satisfactorias para infectar al hombre, al ganado bovine,
a los perros, caballos, burros, ovejas, cerdos y roedores silvestres.
La fuente de infeccién es el suelo y ¢l polve gue contiene esporas.

5. Modo de trasmisisn. Por inhalacién de esporas en el polvo del suclo v
de vegetacidn seca, v la inhalacién en el laboratorio de las esporas
procedentes de los cultivos. La infeccion adquirida a través de he-
ridas abiertas es una via posible aungue poco frecuente. Las secre-
ciones de las lesiones v el esputo expectorado pueden, en raros casos,
contaminar articulos y es posible que permitan la trasmision indi-
recta de la enfermedad después de que el hongo pasa de la fase
de parisito a la de sapréfito.

G. Perfedo de incubacidn. Diez dias a tres semanas en la infeccién prima-
ria, El granuloma caccidioideo se desarrolla de manera insidiosa y
no va precedido necesariamente de sintomas reconcciclos de infec-
cidén pulmonar primaria.

7. Periodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales no es directamente
trasmisible de los animales al hombre o de una persona a otra.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad a la lesién primaria
es general, a juzgar por el nimero elevado de reactores positivos a
la coccidioidina en las zonas endémicas; al parecer la recuperacién
de la enfermedad confiere inmunidad firme.

9. Méiodos de control,
A. Medidas preventivas:
1. En las zonas endémicas es conveniente sembrar hierba, v apli-
car aceites y otras medidas de control del polve. INo deben
emplearse individuos procedentes de zonas no endémicas en

trabajos en los que se produce polvo, como en la construc-
¢idn de carreteras y en la recoleccién de algodén.
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2, Dest.rucciér} de perros y roedores enfermos para evitar la con-
taminacién del medio ambiente.
B. Controf del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Netificacion a ta autoridad sanitaria local: Notificacién de ca-
sos de coccidioidomicosis identificada, en 4reas endémicas
escogidas {(EUA); en muchas paises nio es enfermedad de no-
tificaci6n obligatoria, Clase 3B {pag. 8).

2. Aislamiento: Ninguno.

3. Desinfeccién concurrente: De las secreciones y objetos conta-
minados.

4. Dresinfeccidon terminal: Limpieza completa,

5. Cuarentena: Ninguna,

6. Inmunizacion de contactos: Ninguna.

7. Investigacién de contactos y de la {uente de infeccidn: Indt,

eXcepto en casos que aparecen €n zonas no endémicas, sobre
los que se deberin obtener los dates de residencia v trayecto
de viaje.

8. Tratamiento especifico: Ninguno. Al parecer la anfotericina B
tiene cierto valor en el caso de infecciones diseminadas pero
debe administrarse a un nivel casi toxico.

C. Medidas epidémicas: Las epidemias ocurren solamente cuando gru-
pos de personas susceptibles son infectadas por esporas trasmi-
tidas por el aire. Siempre que sea posible deben instituirse me-
didas de contrel del polvo,

D. Medidas internacionales: Ninguna.

COLERA

1. Descripcibn. Infeccién intestinal aguda grave, caracterizada por co-
menzar repentinamente con vémitos, diarrea acuosa profusa, deshi-
dratacién répida, v colapso. La gravedad difiere notablemente de
un lugar a otro v aun en los distintos casos de una misma epidemia;
los casos leves sdlo padecen diarrea. Puede ocurrir la muerte dentro
del término de unas horas después del comienzo de la enfermedad.
Las epidemias tienden a ser fulminantes y la letalidad varia de 5 a
75 %. El vibrién colérico puede cultivarse de las heces por medics
bacteriolégicos apropiados.

2. Frecuencia. Endémica en ciertas partes de la India y del Pakistén
oriental. Desde estos centros se propaga de vez en cuando por las
lineas de comunicacién a los paises vecines, causando en clertas
ocasiones epidemias considerables. La enfermedad no existe en
Europa ni en el Hemisferio Occidental en proporciones epidémicas
desde hace muchos afos, aunque ha invadido repetidas veces.

3. Agente infeccioso. El vibrion colérico, Vibrio cholerae.

4. Reservorio y fuente de infeccién. El reservorio es una persona infectada;
la fuente de infeccién son las heces v el vomito de pacientes de la
enfermedad, en menor grado las heces de pacientes en periodo de
incubacidén y también las de convalecientes,
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5. Mode de trasmisién. La trasmisién en la ola inicial de una epidemia
de célera ocurre normalmente por el agua contaminada. Los casos
subsiguientes ordinariamente se deben a la presencia del vibridn en
alimentos contaminados por las manos ¢ utensilios sucios y por las
moscas. El agua desempefia un papel menos importante en el colera
esporadico y endémico; la trasmisién tiene lugar principalmente por
los alimentos, por llevarse a la boca con las manos materias con-
taminadas y por Jas moscas. Los portadores no desempetian un pa-
pel muy importante en la propagacién de la infeccion.

6. Pertodo de incubacién. De unas cuantas horas a 5 dias, peneralmente
3 dias.

7. Pertodo de trasmisibilided. Dura mientras existen vibriones en las he-
ces v en el vOmito; respecto de las heces, por lo general de 7 & 14
dias después del comienzo cle la enfermedad.

8. Susceptibilidad e inmunidod. La susceptibilidad es general aungue en
grado variable. El restablecimiento de un ataque clinico confiere,
al parecer, cierta proteccién durante varios afios, La inmunidad ar-
tificial obtenida con vacunas es de grade variable ¥ duracion in-
cierta, pero no excede de 6 meses.

9. Msétodos de control.

A, Medidas preventivas:

1. Eliminacidn sanitaria de las heces humanas.

2. Proteccifn y purificacién del agua para abastecimiento, véase
Tifoidea 9A1 {pag. 254).

3. Ebullicién o pasteurizacién de la leche y de los productos de
ésta, véase Tifoidea 9A3 (pdg. 254).

4. Inspeccién sanitaria de los procedimientos para manipular, pre-
parar v servir los alimentos, particularmente aquellos que se
comen htimedos y crudos; se debe dar especial atencidn a la
provisién de los medios necesarios para lavarse las manos y
cerciorarse de que sean empleados.

5. Control de las moscas y de sus criaderos; proteccién de los ali-
mentos mediante el uso de una tela metélica contra la conta-
minacibén de las moscas, véase Tifoidea $A6 (pag. 255).

6. Educacién del pliblico acerca de los habitos de limpieza perso-
nal, sobre todo el de lavarse las manos antes de comer y des-
pués de defecar.

7. Inmunizacién activa con vacuna contra el cblera a los grupos
de poblacién expuestos a un riesgo inusitado o continuo.

B. Control del paciente, de los contactos y del medic ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: La notificacidn de
los casos es obligatoria en todas partes de conformidad con
los reglamentos internacionales, Clase 1 (pég. 7).

2. Aislamiento: El enfermo debe ser aislado en el hospital o en una
habitacién protegida con tela metélica, durante el perfodo
de trasmisibilidad. ‘

3. Desinfeccién concurrente: De las heces y vémitos, asf come de
los articulos usados por el enfermo. El més escrupuloso aseo
por parte de los que asisten al enfermo v desinfeccién de las
manos después de cada contacto con el enfermo o con articu-
los contaminados por las heces.
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4. Desinfeccién terminal: Limpieza completa, inclusive de la ha-
bitacién ocupada por el paciente si se le traslada al hos-
pital.

§. Cuarentena: Vigilancia de los contactos durante 5 dias después
de la (ltima exposicién O més si las heces contienen vibriohes
coléricos.

6. Inmunizacion de contactos: No hay un medio adecuado de lo-
grar inmunizacién pasiva. La inoculacion de los contactos
con vacuna contra el célera no hace més que proteger con-
tra la exposicién subsiguiente o continuada (véase C3 infra).

7. Investigacién de los contactos v de la fuente de infeccién: Pes-
quisa de casos no notificados. Investigar la posibilidad de
que la infeccién se deba a la contaminacidn del agua para
beber o de los alimentos crudos.

8. Tratamiento especifico: Ninguno. La rapida y adecuada repo-
sicién de fluidos v electrélitos v otras medidas para tratar el
estado de chogue son de primordial importancia.

. Medidas epidémicas:

1. Medidas de urgencia que garanticen un abastecimiento ade-
cuado de agua; se ha de hervir toda €] agua para beber, para
el aseo personal o para lavar platos y recipientes de alimen-
tos, a menos que €l agua de abasto esté desinfectada adecua-
damente, como mediante la cloracién, y protegida de la con-
taminacién posterior.

2. Servicio de inspeccién para encontrar sin demora a las perso-
nas infectadas; adopcién de medidas transitorias de urgen-
cia, tales como requisas y otros procedimientos, para el
ajslamiento de enfermos y sospechosos; es conveniente, aun-
que generalmente imposible, identificar y aislar a los porta-
dores; detencidbn en campamentos apropiades, durante 7
dias, de las personas que quieran dirigirse a otra localidad.

3. Administracidn inmediata de vacuna anticolérica a los grupos
expuestos de la poblacién, aunque es limitado el valor de
esta medida.

4. Cuidadoss inspeccién de alimentos v bebidas. Después de co-
cinados o hervidos deben ser protegidos contra la contami-
nacién por las moscas o por manipulacién humana.

5. Control de las moscas mediante la destruccién de sus criaderos,
el uso de insecticidas adecuados y la proteccion de cocinas
y comedores con tela metdlica. Véase Tifoidea QA6 (pag.
255).

6. Promulgacién de disposiciones temporales para garantizar la
debida ejecucién de las mencionadas medidas de control.

. Medidas internacionales:

1. Notificacién telegrafica de la aparicién del primer caso de ¢6-
lera de origen local, hecha por los gobiernos de los paises
afectados a la OMS v a los paises vecinos.

2. En el Reglamento Sanitario Internacional, publicado por la

Organizacién Panamericana de la Salud, Washington, D.C.,
1959 {traducci6n al espafiol dela edicién anotada dela OMS,
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Ginebra, 1957), se describen las medidas aplicables a los bar-
cos, aviones y transportes terrestres procedentes de zonas en
que existe colera,

3. Viajeros internacionales: A los pacientes o a los casos sospecho-
sos de cdlera no se les permite salir para otro pais. Muchos
paises exigen a los viajeros procedentes de una zona endé-
mica un certificado internacional de vacunacién vilido eon-
tra el chlera para entrar en los misios. El certificado es va-
lido desde los 6 dias hasta 6 meses después de la primera
inyeccién de la vacuna o, si se trata de revacunacién den-
tro de ese periodo de seis meses, desde la fecha de la reva-
cunacién hasta 6 meses después.

CONJUNTIVITIS AGUDA BACTERIANA

1. Descripcién. La enfermedad comienza en uno o en ambos ojos con la-
grimeo, irritacién y cangestién vascular de la conjuntiva palpebral
v bulbar; después hay edema en los parpados, fotofobia ¥ exudade
mucopurulento; en los casos graves aparecen equimosis en la con-
juntiva bulbar e infiltracién marginal de la cémea. Esta enfer-
medad no causa defunciones vy el curso clinico ordinatio es de 2 a
3 semanas: muchos enfermos sdlo presentan congestion vascular de
la conjuntiva y un leve exudado durante varios dias.

E! diagnéstico clinico se confirma mediante cultive bacterioldgico
0 examen microscépico de frotis del exudado.

Es necesario diferenciarla de otras [ormas de conjuntivitis aguda:
la conjuntivitis aguda del recién nacido incluyendo la oftalmia ble-
norragica v la oftalmia neonatérum (pig. 134), tracoma (pag. 267),
queratoconjuntivitis epidémica (pag. 221), fiebre faringoconjuntival
(pag. 73) ¥ blenorrea de inclusiones.

2. Frecuencia. Se encuentran casos de esta enfermedad en todo el mundo,
especialmente en los climas templados; frecuentemente es epidémica,
En los Estados Unidos la infecci6n por el H. aegyptius se encuentra
principalmente en las zonas rurales de los estados mas meridionales
de Georgia a California, especialmente durante el verano y a prin-
cipios del otofio. En esas zonas constituye una importante causa de
ausencias en las escuelas. La infeccidn ocurre en todos los Estados
Unidos, a menudo asociada a una infeccidn respiratoria aguda,
durante las estaciones frias.

3. Agente infeccioso. Tl Haemophilis aegyptius (bacilo de Koch-Weeks)
parece ser €l mas importante; €l Haemophilis influenzae, Moraxeila
lacunata, los estafilococos, estreptococos, neumccecos y C. diphthe-
riae, pueden producir la enfermedad,

4. Reservorio y fuente de infeccién. El reservorio es el hombre. La fuente
de infeccin son los exudados procedentes de las conjuntivas o de
las vias respiratorias superiores de las personas infectadas y posible-
mente las de los portadores.

5. Modo de trasmisidn. Por contacto con los dedos contaminados de las
personas infectadas o con ropas u otros objetos contaminados. En
algunas zonas la enfermedad puede ser trasmitida mechnicamente
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por las moscas o los jejenes, pero no se ha determinado su impor-
tancia como vectores v probablemente difiere de un 4rea a otra.
6. Periodo de incubacién. Generalmente dura 24 a 72 horas.
7. Pertodo de trasmisibilidad. Durante todo el curso de la infeccién activa.
8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. Los nifios menores de cinco afios son
afectados més a menudo y el niimero de casos disminuye con la edad.
1.as personas debilitadas ¥ ancianas son especialmente susceptibles
a la infeccién estafiloc6cica. El grado de inmunidad después de un
atague es escaso y varia segGn el agente causante de la infeccidn,
9, Métodos de coniral.
A. Medidas preventivas:
1. Aseo personal, cuidados higiénicos y tratamiento de los ojos
enfermos.
B. Control del paciente, de los contaclos ¥ del medio ambiente inmedialo:
1. Netificacién a la autoridad sanitaria local: Notificacién obli-
gatoria de las epidemias, pero no de casos individuales, Clase 4
(pag. 8).
2. Aislamiento: Ninguno. Los nifios no deben asistir a la escuela
durante el estado agudo.
. Desinfeccién ¢oncurrente: De las secreciones y articulos conta-
minados,
. Desinfeccion terminal: Limpieza cuidadosa.
. Cuarentena: Ninguna.
. Inmunizacién de contactos: Ninguna,
. Investigacién de contactos y de la fuente de inleccién: Gene-
ralmente de poca utilidad,

8, Tratamiento especifico: Aplicacitin local de una de las tetraci-

clinas ¢ de una sulfonamida come la sulfacetamida de sodio.
C. Medidas epidémicas:

1. Tratamjento adecuado e intensivo de los enfermos y sus aso-
ciades,

2. En las zonas donde se sospechs que los insectos trasmiten la
infeccién mecAnicamente, se deben tomar las medidas necesa-
rias para impedir el acceso de jejenes y moscas a los ojos de
las personas, enfermos ¢ sanos.

3. Control de insectos, las medidas aplicables varfan segiin cual
sea el vector sospechoso.

D. Medidas internacionales: Ninguna.

(48]
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CORIOMENINGITIS LINFOCITICA

1. Descripcibn. Infeccién endémica de los animales, especialmente el ra-
tén, causada por un virus; es trasmisible al hombre y puede presen-
tar gran diversidad de manifestaciones clinicas; puede comenzar por
un atague semejante a los de influenza y curar o bien, después de
unos dias de remisién méis o menos completa, presentarse repenting-
mente sintomas meningeos. En algunos casos el ataque comienza ¢on
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CORIOMENINGITIS LINFOCITICA

sintormas meningeos. Los casos de meningoencefalitis grave presen-
tan somnolencia, alteracién de los reflejos profundos, parilisis y
arniestesia de la piel. El curso de la enfermedad suele ser breve y la
mayoria de los pacientes sanan en el término de algunas semanas;
oeasionalmente es mortal. El liquido céfalorraquideo, estéril al cul-
tivo bacteriano, contiene desde algunos centenares hasta mas de
3.500 células por milimetro clbico, casi tedos linfocitos.

Los métodos de diagnéstico de laboratorio incluyen el aislamiento
del virus de Ia sangre, oring, nasofaringe o del liquido céfalorracui-
deo, al principio del ataque; la inoculacién a cobayos por via intra-
peritoneal o a ratones intracerebralmente; la comparacidn de los
titulos de los anticuerpos neutralizantes o la de-los de fijacidn del
complemento, en los sueros recogidos en las fases de principio y en las
tardias de la enfermedad, siendo necesario dejar pasar con frecuencia
un intervalo de seis semanas,

Las enfermedades comprendidas bajo el titulo de Sindrome de
meningitis aséptica (pag. 240), requieren ser diferenciadas, como
ocurre con varias infecciones viricas trasmitidas por artrépodos
(phg. 150).

Frecuencia. La enfermedad es rara, pero més comiin de lo que indica el
nimero de los casos conocidos. A menudo los focos de infeccién per-
sisten en cierta manzana de una ciudad durante meses o afios, pro-
duciendo casos esporadicos de la enlermedad clinica,

Agente infeccioso. El virus de la coriomeningitis linfocitica,
Reservorio y fuente de infeccidn. El reservorio es el ratén casero infec-
tado, Mus musculus musculus; se han observado cobayos, monos,

perros ¥ cerdos infectados naturalmente. Las fuentes de infeccién
son la orina y las heces de los ratones.

. Modo de trasmisién. La trasmisién al hombre se hace probablemente

por medic de alimentos o el polvo contaminados; posablemente por’
medio de artrdpodos.

. Perfodo de incubacién. La informacibn que sobre &l se tiene es limitada;

probablemente dura 8 a 13 dias desde el momento de la infeccién
hasta el de la aparicion de las manifestaciones orgéinicas v 15 a 21
dias hasta la de los sintomas meningeos.

. Periodo de trasmisibilidad. No es trasmisible de persona a persona en

condiciones naturales. Los ratones naturalmente infectados pueden
ser portadores del virus durante toda su vida; la hembra infectada
trasmite el virus a sus crias.

. Susceptibilidad e inmunidad, Desconocidas, El suero sanguineo de los

casos curados neutraliza el virus: esto ocurre también com(inmente
en personas sin antecedentes de ataques reconocidos de la enfer-
medad.

., Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Limpieza general de la casa vy del lugar de trabajo, extermi-
nando a los ratones en dichos lugares,

B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autorided sanitaria local: Ordinariamente no
estd justificada la notificacién oficial, Clase 5 (pag. 8).
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. Aislamiento: Ninguno.

. Desinfeccién concurrente: De las secreciones de nariz y gar-
ganta; de la orina, de las heces v de los articulos contamina-
dos con dichas secreciones.

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccién: Ins-
peccién del domicilio y del lugar de trabajo, de {os enfermos,
especialtmente buscando la presencia de ratones caseros y de
artrépodos.

8. Tratamiento especifico: Ninguno.

C. Medidas epidémicas: No aplicables.

D. Medidas internacionales: Ninguna.

[2X]

=X Ch L

CRIPTOCOCOSIS

1. Descripcién. Es una micosis més frecuentemente identificada en los
Estados Unidos como una meningitis crénica, normalmente mor-
tal, meningitis criptococdcica (meningitis por tbrulas); la afeccibn de
las meninges va precedida de lesiones pulmonares que pueden cu-
rarse sin avanzar, El honge produce también lesiones cuténeas de
forma parecida a las del acné, masas subcutineas con aspecto de
tumor, neumonitis aguda y a veces una infeccidén generalizada que
afecta a diversos Orpancs. Sindnimos: Torulosis, blastomicosis.
europea.

La meningitis por Cryptococcus se identifica mediante el examen
microscdpico del liquido céfalorraquidec o del pus. El hongo debe
ser cultivado, en condiciones que le permitan crecer a la tempe-
ratura de 37°C, y se debe determinar su patogenicidad para los

‘ratones. No se puede confiar en las pruebas serolfgicas. Algunos
sueros muestran titulos significativos respecto a antigenos de His-
toplasma.

2, Frecuencia, Ocurren casos esporidicos en todas partes del mundo.
Todas las razas son susceptibles; la infeccién es dos veces més fre-
cuente en los varones gue en las mujeres; alecta en todas las eda-
des, pero la frecuencia es mayor entre los 20 y los 40 afios. En
algunos casos es la causa de [a mastitis epidémica del ganado bo-
vino, gue no tiene tratamiento; también se presenta en gatos, pe-
tros, caballos, monos y otros animales.

3. Agente infeccioso. El Cryptococcus neoformans (Torula histolytica).

4. Reservorio y fuente de infeccién, El reservorio es un crecimiento sapro-
fitico en el medio externo. El hongo puede aislarse constantemente
en muchas partes del mundo en nidos viejos de palomas v en excre-
mentos de estas mismas aves en los lugares donde reposan. La
fuente de inleccion es el polvo que contiene esporas.,

8. Modo de trasmisién. Al parecer, por inhalacién de polvo que contiene
esporas. :
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6. Periodo de incubacion. Desconocido. El examen roentgenografico v la
biopsia han demostrado la presencia de infeccién pulmonar inapa-
rente anterior a la meningitis o sin la existencia de ésta.

7. Periodo de¢ trasmisibilidad., En condiciones naturales no se trasmite
directamente de persona a persona.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La frecuencia de Cryptococcus en ciertos
medios, la aparicién esporadica de meningitis ¥ la demostracién
s6lo ocasional del hongo en perscnas normales sugieren que el hom-
bre posee una inmunidad considerable,

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Destruccién de los animales enfermos. Eliminacién de las pa-
lomas,

B. Control del paciente, de los contactos y del medie ambiente inmediato:

. Notificacién a la autoridad sanitaria local; la notificacién ofi-
cial ordinariamente no estd justificada, Clase § (pag. §).

. Aislamiento: Ningune.

Desinfeccién concurrente: De las secreciones y vendajes con-

taminados,

. Desinfeccién terminal: Por medio de la limpieza.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacidn de contactos y de la fuente de infeccidn: Es indGtil
en los casos esporadicos que normalmente ocurren. Hay que
investigar la exposicién comtin a las acumulaciones de excre-
mento de paloma en ¢asos familiares o grupaos de casos de
neumonitis aguda.

8. Tratamiento especifico: La anfotericina B parece ser eficaz en

algunos casos.

C. Medidas epidémicas: Aungue actualmente se ha identificado sélo
como una enfermedad esporddica, se atribuyen epidermias de
neumohitis aguda, en condiciones comunes de exposicion, a
fuentes conocidas de infeccidn, como en el caso de limpiar o des-
mantelar locales ocupados por palomas durante largo tiempo.
El C. negformans esté casi siempre presente en estos medios.
Se aconseja que las personas expuestas a este medio ambiente
utilicen méscaras para protegerse,

D. Medidas internacionales: MNinguna,

[y
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CROMOBLASTOMICOSIS

Y, Deseripcin. Una micosis erénica con tendencia a extenderse, pero or-
dinariamente limitacla a la piel y a los tejidos subcuténeocs, gene-
ralmente de una de las extremidades inferiores. Se han notificado
casos de propagacién hematépena al cerebro. La lesién avanza len-
tamente a los tejidos contiguos, durante un periodo de afios v 2
veces se forman grandes masas verrucosas, algunas con aspecto de
coliflor, y estasis linfatica; por sf sola rara vez es causa de muerte.
Sinénimos: Cremomicosis, dermatitis verrucosa.
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El examen microscépico del material obtenido raspando las le-
siones revela la presencia de las células caracteristicas del hongo
productor, las cuales son de color café (hifas en las costras superfi-
ciales, células esclerotinides solas 0 maltiples en los tefidos cuténecs
o subcuténeos) que pueden ser cultivadas,

2. Frecuencia. Se han notificado casos esporidicos de esta enfermedad
distribuidos por todo el mundo, en zonas muy dispersas, pero prin-
cipalmente en Centroamérica, Sudamérica, Australia y las Indias
Occidentales. Ocurre principalmente en las zonas rurales tropicales,
probablemente debido a la mayor frecuencia de heridas penetrantes
en Jos pies al no estar protegidos por zapatos. La infeccidn se pre-
senta mis comiinmente entre los 30 y los 50 afios; las mujeres ra-
ramente se infectan.

3. Agentes infecciosos. Phialophora verrucosa, P. pedrosoi (Hormodendrum,
Fonsecaea), P. combactum y especies de Cladosporium (Hormoden-
drum).

4, Reserporio v fuente de infeccidn. El reservorio es, probablemente la
madera, el suelo o la vegetacién, que son también la fuente de
infeccion.

5. Modo de trasmisién. Por contacto traumético con madera u otras ma-
terias contaminadas,

6. Periodo de incubacién. Desconocide; probablemente dura semanas o
meses,

7. Periodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales no se trasmite
directamente de persona a persona.

8, Susceptibilidad e inmunidad. Desconocida, pero lo poco comtin de la
enfermedad y la ausencia de infecciones de laboratoric parecen. in-
dicar que el hombre es relativamente resistente.

9. Métodos de control.

A, Medidas preventivas: Ninguna.
B. Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Ordinariamente no
esté justificada la notificacién oficial, Clase 5 (pg. 8}
2. Aislamiento: Ninguno.

. Desinfeccién concurrente: De las secreciones de las lesiones y

los articulos contaminades con las mismas.

Desinfeccion terminal : Ninguna,

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: No es aplicable.

. Investigacién de los contactos v de la fuente de infeccién: No

resufta provechosa.

. Tratamiento especifico: Ninguno; debe ensayarse el tratamien-

to con yoduros, sulfato de cobre v azufre. La estilbamidina
o la 2-hidroxiestilbamidina pueden usarse con cuidado sisté-
micamente v localmente violeta de genclana y propamidina.
Se ha notificado que €l calcifero! ha dado resultado bastante
satisfactorio.

C. Medidas epidémicas: No aplicables; la enfermedad es esporadica,

D. Medidas internacionales: Ninguna.,

Mot e W
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DENGUE

1. Descripcidn, Infeccién febril aguda que comienza bruscamente a veces
con dos paroxismos de breve duracién; el enfermo tiene fiebre du-
rante unos 5 dias vy raramente por més de siete, cefalalgia intensa,
artralgias v mialgias, y erupci6n. Esta suele presentarse tres o cua-
tro dias después del comienzo de la ficbre v es méaculopapular o es-
carlatiniforme; puede haber petequias en los pies, piernas, axilas
o paladar el Gltimo dia de fiebre o poco después. Es comiin la leuco-
penia con disminucién abscluta de los neutrdfilos segmentados y
marcado incremento de las formas no segmentadas. Las epidemias
aparecen en forma repentina y la letalidad es sumamente baja. Es
una de las enfermedades del grupo de Fiebres viricas (pag. 164)
trasmitidas por artropedos. Sinénimo: Fiebre rompehuesos.

Las pruebas de laboratorio que ayudan al diagnéstico incluyen
las de hemaglutinacién, fijacidn del complemento, o técnicas de
neutralizacién usando virus especifico del tipo.

2, Frecuencia. Las &reas endémicas estan limitadas a las partes del mun-
do donde los mosquitos vectores sobreviven en gran niimero du-
rante todo el afio; puede depender también de la continuada inmi-
gracibn de personas susceptibles como sucede durante las guerras
y en los puestos militares distantes. Las islas del sudoeste del Pa-
cifico, Vietnam, Laos, Camboja, Indonesia, India y Australia sep-
tentriohal son dreas comtinmente afectadas. Pueden ocurrir epide-
mias slempre que haya vectores presentes.

3. Agente infeccioso. Los virus productores del dengue; se han identifi-
cado por lo menos dos tipes inmuncldgicamente distintos en la fiebre
del dengue. Otros dos tipos inmunolégicos son los causantes de una
enfermedad distinta {véase Fiebres hemorragicas viricas trasmiti-
das por artrdpodos, pag. 158).

4. Reservorio y fuente de infeccién. El hombre junto con el mosquito es
un reservorio; se sospecha la existencia de otro reservorio animal-
mosquite, aunque ho se ha demostrado. La fuente inmediata de
infeccidn es el mosquito vector infectante.

5. Modo de trasmisidn. Por la picadura de mosquitos Aédes asgypti, Aédes
albopictus o uno de los Aédes scutellaris, infectados por haber picado
a un enfermo.

6. Perfodo de incubacidn. Dura 3 a 15 dias, cominmente 5 & 6 dias.

7. Periodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales, no es trasmisible
directamente de persona a persona. Los enfermos son generalmente
infecciosos para los mosquitos desde el dfa anterior al principlo de
la enfermedad hasta el quinto dfa. El mosquito puede empezar a
trasmitir el dengue desde los 8 a 11 dias después de haberse alimen-
tado con sangre de un enfermo y permanece siendo infeccioso por
toda su vida.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad al parecer es general.
La inmunidad homéloga a cualquiera de los tipos del virus es de
larga duracién, Aunque existe inmunidad heterdloga, es de breve
duracién y puede permitir una forma febril breve de la enfermedad;
sin erupcion,

58 .
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9. Métodos de control.
A. Medidas preventivas:

1. Medidas encaminadas a la eliminacién de los mosquitos vecto-
res y, donde sea posible, de sus criaderos.
2. Proteger las habitaciones ¢on tela metélica.
3. Uso de repelentes contra los mosquitos, (Véase Malaria 9A4,
pag. 187).
B. Conirol del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local. Notificacién obliga-
toria de las epidemias, pero no de los casos individuales,
Clase 4 (pag. 8).

2. Aislamiento: Purante los 5 dias siguientes a la iniciacién de la
enfermedad el enfermo debe permanecer en una habitacién
protegida con tela metdlica o tratada con insecticida de ac-
¢ifn residual como el DDT,

3. Desinfeccién concurrente: Ninguna.

4. Desinfeccidn terminal: Ninguna.,

5. Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacién de contactos: Ninguna,

7. Investigacidn de los contactos v de la fuente de infeccién: Inda-
gar el Iugar de residencia del paciente durante los 15 dias
anteriores a la iniciacién de la enfermedad. Blsqueda de ca-
s0s no denunciados o no diagnosticados.

8. Tratamiento especifico: Ninguno,

C. Medidas epidémicas:

1. Encuestas en la colectividad para determinar la densidad de
los mesquitos vectores, identificar sus criaderos y fomentar
planes para su eliminacién.

2. Basqueda y destruccién de los mosquitos Aédes en las haki-
taciones.

3. Uso de repelentes por [as personas que por su ocupacién u otre
necesidad estén expuestas a la picadura del mosquito vector.,

D, Medidas internacionales:

1. Hacer cumplir las disposiciones de los acuerdos internacionales
destinadas a evitar la propagacién de la enfermedad por las
personas, y el traslado de mosquitos por barco, avién o me-
dios de transporte terrestre, desde las zonas en que existe una
epidernia a las zonas libres de la enfermedad.

DIARREA EPIDEMICA DE LOS RECIEN NACIDOS

Se da este nombre a varias enfermedades que se presentan en nifios
menores de dos afios ¥ cuyas manifestaciones clinicas ordinarias son dia-
rrea v fiebre; se les agrupa bajo la clasificacién peneral de enteritis in-
fantll. Se reconocen dos amplias categorias: El grupo mayer y genersl-
mente méis grave incluye las infecciones especificas que producen enteritis
infecciosa primaria. Algunas son causadas por agentes patolégicos cono-
cidos como las Saltnonella (pag. 230) v Shigella (pAg. 68}; algunas mas
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son causadas por ciertos tipos de Escherichia coli identificables serolagi-
camente o por otras bacterias comunes; finalmente otras pueden ser
causadas por virus filtrables. La segunda categoria incluye varias for-
mas de enteritis secundaria asociada a una infeccion parentérica. Las
diversas clases de entetitis primaria no se pueden distinguir con exacti-
tud por medio de los métodos clinicos. Se ohservan principalmente en
lactantes de més edad, pero cualquiera de ellas puede atacar al recién
nacido.

El estado patolégico que se describe en el presente titulo como diarrea
epidémica de los recién nacides es una forma aguda de enteritis de nifios
de corta edad con caracteristicas suficientemente distintas para ser reco-
nocidas individualmente como una entidad epidemiolégica, por limitarse
pricticamente 2 brotes entre lactantes alojados en las salas-cuna de los
hospitales, y como entidad clinica por las manifestaciones que la distin-
guen de la diarrea infantil ordinaria. No es una entidad etiolégica.

1. Descripcidn. Enfermedad trasmisible aguda que se caracteriza por
diarrea profusa con deposiciones acuosas que no contienen o apenas
contienen moco, sin sangre, y por deshidratacién y acidosis. En los
casos simples no aparecen mas signos que los de infeccién entérica;
la temperatura £s normal o sdlo ligeramente alta, excepto cuando
hay deshidratzcién intensa, pulmonia u otra complicacién. El tras
tomo se propaga ripidamente de nific & nifio en las salascuna de
recién nacidos, causando ordinariamente una alta letalidad que,
sin embargo, fluct(a entre 0 v 40 9.

El cultivo de las heces fecales y los estudios serolbgicos permiten
identificar la infeccién especifica con bacterias patdgenas conocidas
o virus, Llama la atencién que la autopsia muestra pocas altera-
ciones y ninguna de ellas patognoménica.

2. Frecuencia. Es frecuente en Norteamérica v en Europa vy probable-
mente mas difundida de lo que indican los informes de otros paises.
Es una enfermedad que ocurre principalmente en los hospitales don-
de se atiende a recién nacidos en salas-cuna. No se ha comprobado
que las estaciones influyan en la frecuencia de la enfermedad.

3. Agentes infecciosos. Probablemente hay més de un agente infeccioso
causante de la enfermedad. Se han atribuido algunos brotes a virus;
otros van asociados a la presencia en el intestino de especies paté-
genas de E. coli, muchas de las cuales yva se han identificado.

4. Reservorio y fuente de infeccién. Se desconoce el reservorio; posible-
'‘mente son las personas infectadas. Los tipos especificos de E. coli
parecen estar presentes sdlo en los enfermos v en sus contactas in-
timos. Las enfermeras, los médicos y otros adultos son a veces por-
tadores sancs. l.a fuente de infeccidén son las secreciones o excre-
ciones de personas infectadas o articulos contaminados por ellas.

5. Modo de trasmisién. El principal modo de trasmisién es probablemente
la contaminacién fecal directa, pues con frecuencia el organismo
estd presente en cultivo casi puro, Esto se relaciona con la falta
de higiene personal por parte de los individuos que atienden a los
nifios, con el hecho de no lavarse las manos después de cambiar los
pafales al nifio ¥ antes de darle su alimento. Se incurre también
en otras faltas a la técnica aséptica al baflar a los nifios en una
mesa comin, al pesarles en bésculas comunes sin emplear paiios
estériles para cada nifio; al no preparar, transportar y refrigerar de-
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bidamente las {6rmulas; al sacar la tetina de la tapa del biberdén
y al guardar el sobrante de la {6rmula para otras tomas de biberén.
En las epidemias ascciadas a la presencia de E. coli de tipos espe-
cificos, todo el ambiente del enfermo se encuentra contaminado y
puede demostrarse ¢l microorganismao en las ropas de cama y en el
polvo de la sala del hospital.

6. Periodo de incubacién. Desconocido; se calcula que dura 1 a 21 dias,
més frecuentemente 2 a 4 dias.

7. Periodo de trasmisibilidad. Sumamente contagiosa entre los recién na-
cidos mientras haya sintomas o persista el estado de portador.,

B. Susceptibifidad ¢ inmunidad, En general la enfermedad afecta a las
criaturas menores de un mes, més frecuentemente entre fos 8 y 9
dias del nacimiento. Los prematuros son mis susceptibles y entre
ellos la letalidad es decididamente més alta. Las criaturas mayores
v los adultos parecen ser menos susceptibles; la mayoria de las en-
fermedades bacterianas o virosis que causan diarrea en el recién
nacido afectan también a los adultos. No hay medios conocidos
para producir inmunidad artificial.

9. Métodos de control. Los métodos usuales son empiricos y consisten
principaimente en las medidas generales para [imitar la propaga-
cién de la infeccidn y mantener limpia la sala-cuna.

- A. Medidas preventivas:

1. Una sala-cuna para recién nacidos o nifios prematuros no debe
preferentemente alojar mis de 12 criaturas; no se debe comu-
nicar directamente con otras salas-cuna; debe disponer por
lo menos de 2 metros cuadrados de espacio de piso por cada
criatura, y contar ¢on instalacidén adecuada con agua corrien-
te, caliente y fria, para el lavado de las manos. Debe contarse
con una sala-cuna para “‘sospechosos’” a la que puedan ser
trasladadas las criaturas a la menor sospecha de enfermedad.
Los nifios con enfermedades ya comprobadas deben ser tras-
ladados a una sala de aislamiento separada o al servicio de
pediatria, Debido a la facilidad con que se propaga la infee-
¢idn una vez introducida en una sala-cuna, la practica cada
vez mis difundida de dejar a cada nifio con su madre parece
muy conveniente.

2. Cada eriatura tendri su equipo personal que se guardara en
su cotrespondiente cesto de ajuar. Los nifios no deberan ser
bariados ni vestidos en com(in, ni ser usadas las cunas para
colocar © fransportar a méas de un nifio cada vez, (Véase
arriba parrafo 5.)

3. Ninguna enfermera deber4 tener a su cargo més de 12 criaturas
con su correspondiente equipo.

4. Las férmulas de alimentacidn, incluso el agua glucosada deben
ser preparadas con asepsta, colocadas en botellas limpias, con
biberones limpios y bien cubiertos; terminada su preparacién
deben ser esterilizadas ya sea mediante vapor a una presién
de 15 Ibs, y a 121,1°C. {250°F.), durante 5 minutos, 0 & seis
libras y 110°C, (230°F.) durante 10 minutos, o con corriente
de vapor a 100°C., (212°F.) durante 30 minutos, Después se
pondran en refrigeracién, con la cubierta de los biberones
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puesta en las botellas, hasta la hora de darles el alimento,
Se recomienda el muestreo bacterioldgico periédico de las fér-
mulas sometidas- a calefaccién; no debe haber bacterias co-
liformes y el recuento total no debe exceder de 10 bacterias
por ¢.c,

5. Los recién nacidos normales no deben ser puestos en Ia misma
sala-cuna con criaturas enfermas o con otros nifios. Una cria-
tura nacida fuera del hospital o de madre con diarrea o con
una enfermedad respiratoria no debe ser admitida en la sala-
cuna de nifios sanos, sine después de haber estado en cuaren-
tena por Jo menos 6 dias y preferiblemente haciendo examen’
de las heces en busca de microorganismos potencialmente
patégenocs. Las enfermeras al cuidado de nifios enfermos no
deben tener contacto con las salas-cuna para recién nacidos
o prematuros sanos; las encargadas de preparar la leche no
deben cuidar de las necesidades de higiene de las criaturas;
se debe vigilar el ndmero de visitantes a fin de reducir a un
minimo la propagacién de la infeccién; deben emplearse mé-
todos de lavanderia que aseguren que los articulos vuelven
a la sala-euna libres de microorganismos patogenos.

6. Anotacidn diaria sistematica del nimero v consistencia de las
deposiciones de cada criatura.

. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediator

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local. Notificacién obliga-
toria de las epidemias, pero no de los casos individuales,
Clase 4 (pag. 8). Dos o miis casos concurrentes en una sala-
cuna se deben considerar como epidemia.

. Aislamiento: De la criatura infectada ¥ de los sospechosos.

. Desinfeccidén concurrente: De todas las excreciones y articulos
contaminados.

. Desinfeccién terminal: Por medio de la limpieza completa de
la sala-cuna v del equipo.

. Cuarentena: Completa de todos los recién nacidos que hayan
estado expuestos.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccidn:
Véase 9C3.

8. Tratamiento especifico: Las tetraciclinas, el cloranfenicol, la

neomicina y la sulfadiazina se han usado en las enfermeda-
des del grupo coliforme.,

= [V ]
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. Medidas epidémicas:

1. No permitir nuevas admisiones a la sala-cuna contaminada del
hospital; suspender el servicio de maternidad a menos que se
disponga de salas-cuna no infectadas, con personal separaclo
¥ medios adecuados. Todes los nifios expuestos a la enferme-
dad en la sala-cuna deben ser atendides por distinto personal
médico y de enfermeria, adiestrado en el cuidado de las en-
fermedades trasmisibles. Los contactos deben permanecer en
observacién por lo menos dos semanas después que el Gltimo
caso haya dejado la sala-cuna; los casos nuevos deberin ser
trasladados inmediatamente a sitios de aislamiento. Podra
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reanudarse el servicio de maternidad después de haber dado
de alta a todas las madres y nifios contactos y de haber rea-
lizado una limpieza perfecta. En caso de urgencia se pondran
en préctica hasta donde sea posible, las recomendaciones in-
dicadas en 9A,

2. Investigacidn epidemiolégica: (a) Asegiirese €] tratamiento ade-
cuado de los casos inadvertidos mediante exfmenes ulterio-
res de todas las criaturas dadas de alta en el hospital durante
las dos semanas anteriores a [a identificacién del primer caso;
{b) examen de las madres v del personal del servicio de ma-
ternidad en busca de los sighos tempranos de la enfermedad
(&) examen bacteriolégico de las deposiciones de todas las
criaturas enfermas o expuestas y de las madres v personal del
servicio de maternidad, a fin de descubrir portadores y casos
inadvertidos, debidos a un microorganismo patgeno cono-
cido; (d} inspeccién del hospital en busca de deficiencias sa-
nitarias; (e) estudio de la manera de preparar los alimentos
de los nifios a fin de determinar si la esterilizacién y la re~
rigeracidn son adecuadas; examen bacteriolégico de las
soluciones vy azGcares empleados en la preparacién y conser-
vacién de las f6rmulas; examen bacteriolgico de los bibe-
rones v de las tapas de las botetlas; (f) investigacién de los
métodos seguidos para alimentar asépticamente a los nifios,
para cambiarles pafiales y para lavar los pafiales y otras ro-
pas sucias,

D. Medidas internacionales: Ninguna.

DIFILOBGTRIASIS

1. Descripcion. Infeccion intestinal del hombre producida por una tenia
adulta, Generalmente no produce sintomas ¢ estos son sin impor-
tancia. Sin embargo, en algunos pacientes se produce una. anemia
grave; las infecciones masivas pueden ir asociadas con sintomas
téxicos. Es una infeccidén no mortal, de larga duracién. Sinénimos:
Infleccién por tenia lata o tenia de los peces. Botriocelaliasis.

El diagnéstico se confirma al identificar en las heces huevos o
proglétides (segmentos) del gusano.

2. Frecuiencia. La ealermedad es endémica en Finlandia, los paises del
Baltico, Rusia, Siberia, Suiza, Israel, Japén, Uganda, América del
MNorte (Region de los Grandes Lagos: este del Canadi, Alaska y
Florida), Argentina v Chile en Sudamérica, y en Australia. En al-
gunas zonas del 10 al 30 %, de la poblacidn esté infectada y aumenta
la frecuencia directamente con la edad. En los Estados Unidos al-
gunas personas se infectan al comer o probar pescade infectado,
sin cocinar, procedente de los lagos del Medio Qeste o de los lagos
canadienses,

3. Agente infeccioso. El Diphyllobothrium latum, y también varias otras
especies,

4. Reservorio v fuente de infeccién. El principal reservorio es una persona
infectada que eliming huevos del agente infeccioso en las heces;
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otros reservorios son también el perro, €l 0so v otros mamiferos que
comen pescado, La fuente inmediata de infeccién es la came de
pescados de agua dulce infectados.

5. Modo de trasmisién. E] hombre adquiere 1a infeccién al comer pescado
parasitado, crudo o mal cocido, Las larvas gue se desarrollan en la
came del pescado de agua dulce son infecciosas para los huéspedes
definitivos, Los hueves procedentes de los segmentos del gusanc
necesitan ser transportados hasta algiin depdsito o corriente de agua
dulce, en ella maduran, se abren y producen la infeccién en el pri-
mer huésped intermediario {copépodos). Los peces susceptibles a su
vez ingieren los copépodos infectados y se convierten en segundos
huéspedes intermediarios.

6. Periodo de incubacién, De 3 a 6 scmanas.

7. Periodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales no es trasmisible
directamente de persona a persona. El hombre y otros huéspedes
definitivos continfian diseminando los huevos en el ambiente en
que se desenvuelven mientras el gusano permanece en cl intestino,
posiblemente durante varios afios.

8. Susceptibilidad e inmunidad. El hombre es universalmente susceptible.
Al parecer la infeccién no va seguida de inmunidad.

9. Méiodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Impedir la contaminacién de las corrientes de agua y de los
lagos instalando sistemas adecuados para alejar v tratar los
excrementos humanos en pueblos v aldeas: mediante la clo-
racitn de las aguas procedentes de albafiales, la instalacién de
letrinas sanitarias en las zonas rurales y educando al pablico.

2. La coccidén completa del pescado o su congelacién durante 24
horas a —10°C, sseguran la proteccidn. La inspeccién del
pescado no resulta practica.

B. Corirol del paciente, de los contactos v del medio ambicnle inmediato:

1. Neotificacién a la autoridad sanitaria local: Por lo general no
esté justificada la notificacion oficial, Clase 5 (pag. 8).

2. Aislamientto: Ninguno.

3. Desinfeccién concurrente: Ninguna: eliminacién sanitaria de

las heces.

. Desinfeceitn terminal: Ninguna.

. Cuarentena: INinguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacifn de contactos y de la fuente de infeccién: Por lo

general no es util.
8. Tratamiento especilico: Con quinacrina u cleorresina de hele-
cho macho.

C. Medidas epidémicas: Ninguna.

D. Medidas internacionales: Ninguna.

-1 O\ LR



DIFTERIA

1. Descripcin. Infeccién febril aguda, comidmmente de las amigdalas, gar-
panta y nariz, caracterizada por una o varias placas de una membra-
ha grisicea. A veces, especialmente en los adultos, puede haber s6lo
una ligera inflamacién con algo o nada de membranas. Las infeccio-
nes inaparentes de [as vias respiratorias superiores exceden al n(imero
de casos identificados. La difteria nasal se caracteriza generalmente
por el escurrimiento de secrecién e una sola fosa y 1a excoriacion de
los orificios nasales. Las formas clinicas que no afectan a las vias
respiratorias incluyen la infeccion de la piel o de [a superficie de las
heridas; rara vez la vagina. La difteria cutinea generalmente apa-
rece en forma de Glceras excavadas localizadas. Los efectos tardios
de la absorcién de toxinas incluyen paralisis de los nervios cranea-
les y miocarditis. La letalidad es variable, en algunas epidemias es
de 10 a 12 9, generalmente de 2 a 5§ 9,

El diegnéstico se hace por los sintomas clinicos y se conflirma
mediante examen bactericldgico de los exudados, En los casos sos-
pechosos de difteria, la ausencia de bacilos en el cuitive no consti-
tuye razdn valida para omitir el tratamiento especifico. Los médicos
deben sospechar continuamente la posibilidad de difteria en el diag-
nostico diferencial de faringitis estreptocdcica o estafilocdcica, in-
feccién de Vincent, mononucleosis infecciosa, sifilis e infecciones
candidianas, especialmente después de la administracién de anti-
bidticos. La tendencia a recetar autométicamente antibiéticos para
todos los dolores de garganta por suponer que la mayvoria de ellos
son de origen estreptocéeico, demora el diagnostico definitivo y el
tratamiento, ¥ es también el motivo de muchos casos mortales de
difteria,

2. Frecuencia. La enfermedad puede ser endémica o epidémica. Es més
frecuente en los meses de otofio e invierno. En las colectividades
donde se ha descuidado la inmunizacién activa, aproximadamente
Uha cuarta parte de los casos y la mitad de las defunciones ocurren
en menores de cinco afios. En colectividades en las que la inmuni-
zacién infantil ha sido adecuada, pero no se han administrado dosis
de refuerzo del toxoide, el niimero mayor de casos corresponde a
personas de més edad. La enfermedad con manifestaciones clinicas
es més frecuente en las zonas templadas que en los trépicos, aun-
que los indices de infeccién son muy semejantes. Relativamente en
los trépicos hay infecciones inaparentes con mayor frecuencia, un
menor nimero de casos de difteria de las fauces y més difteria
cuténea,

3. Agente infeccioso. Corynebaclerium diphtheriae o bacilo de Klebs-
Loeftler.

4, Reservorio y fuente de infeccisn. El reservorio es la persona infectada:
las fuentes de infeccién son las secreciones de las mucosas de la
nariz, de la faringe y de la nasofaringe, asi como de las lesiones
de la piel ¥ otras lesiones.

3. Moedo de trasmisisn, El contacto con un enfermo o un portador, o con
articulos contaminados con las secreciones de dichas personas. A ve-
ces la leche ha servido de vehiculo.

63
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6. Periodo de incubacién. Por lo general de 2 a 5 dias y algunas veces mas,

7. Periodo de trasmisibilidad. Es variable, dura hasta que los bacilos vi-
rulentos hayan desaparecido de las secreciones y de las lesiones:
por lo general 2 semanas o menos, rara vez mis de 4 semanas.

B, Susceptibilidad e inmunidad. Los hijos de madres inmunes son relati-
vamente inmuries, proteccién pasiva que usualmente pierden hacia
el sexto mes. En América del Norte probablemente sblo el 50 % de
las madres son inmunes. La recuperacidn de un ataque de la en-
fermedad suele ir seguida, aunque no necesarismente, de inmuni-
dad persistente. A menudo se adquiere inmunidad debido a infec-
ciones no reconocidas. Artificialmente puede inducirse inmunidad
temporal pasiva, de 10 dias de duracién a 3 semanas v la inmu-
nidad activa de duracién prolongada.

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. El dnijeo control efectivo de Ia difteria consiste en la inmuni-
" zacibn activa de toda la poblacién. Todos los nifios deben
ser inoculades con texoide diftérico. Se recomienda el si-
guiente procedimiento: De 2 a 6 meses de edad, dos dosis
adecuadas de toxoide diftérico precipitado con zlumbre, sclo
o combinado con toxoide tetanico a intervalos de 4 a 8 se-
manas, o tres dosis de vacuna pertussis combinada con toxoi-
de diftérico (agregando o no toxoide tetanico), administradas
a intervalos de 3 a § semanas, o tres dosis de toxoide {laido
(el flaido toxoide preferido en Gran Bretafia v Canadi). Ya
se trate de toxoide solo o combinade con otros antigenocs, la
serie bésica de inoculaciones debe ser reforzada con una do-
sis “‘reactivadora’ aplicada por I6 menos dentro del término
de 3 a 12 meses. La administracién de una doesis que refuerce
la inmunidad es esencial durante la edad preeseolar, conve-
niente al ingresar el nifio a la escuela y elective durante la
edad escolar y en los primeros afios de la edad adulta. En los
nifios cuya inmunizacién fue desculdada en 1a infancia, debe
aplicarse el programa de inmunizacién tan pronto como se
presente la oportunidad.

2. Se debe proteger a los adultos més expuestos, como los médi-
cos, maestros, enfermeras, criados, ayudantes y demis per-
sonal de hospital, inyectandoles toxoide diftérico. Es conve-
niente identificar a los susceptibles mediante pruebas de
Schick (0,1 c.c. por via intradérmica conteniendo 0,001 Lf
de toxina estabilizada, no fenclada). A fin de que sirva como
control adecuado de la prueba de Schick y reducir el peligro
de reacciones locales y constitucionales graves, se recomienda
una prueba intradérmica de reaccifin al toxoide (0,1 c.c. de
una solucién del toxoide flaido, al 1:100 en solucidn salina).
Se puede administrar toxoide en Ias dosis usuales a quienes
no reaccionan a esta prueba v son positivos a la prueba de
Schick; a las personas que si reaccionan y ademés son sus-
ceptibles, se les administrarin pequefias dosis de toxoide
purificado, adecuadamente diluido y que contenga una can-

. tidad minima de alumbre,
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3. La mayoria de los adultos en edad militar se vuelven Schick
negativos en el curso de la inmunizacién contra el tétanocs
al ser inoculados con una preparacién especial que contiene
toxoide diftérico (aproximadamente 2 Lf) en 1 c.c. de toxoi-
de tetdnico.

4. Pasteurizacién de la leche.

5. Medidas educativas para instruir al pablico, v en particular a
los padres de nifios pequefios, acerca de los peligros de la
difteria y la necesidad y ventajas de la inmunizacién activa,

. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Notificacién obli-
gatoria de los casos en la mayorfa de los estados y paises,
Clase 2A (pag. 7).

2. Aislamiento: Debe persistir hasta que dos cultivos del exudado
de la garganta y dos de la secrecién nasal, tomados a inter-
valos no menores de 24 horas, dejen de mostrar bacilos dif-
téricos. La aplicacién local o general, de antibiéticos o agen-
tes quimioterapéuticos, invalida la utilidad del examen
bacteriolégico. Puede terminarse el aislamiento si se com-
prueba que el microorganisme aislado es avirulento. Cuando
no €3 posible hacer los cultivos, se puede terminar el aisla-
miento con relativa seguridad a los 14 dias de iniciada la
enfermedad. Siempre que sea posible, se realizard una prue-
ba de virulencia si los cultivos faringeos hechos tres semanas
o més después de iniclada la enfermedad resultan positivos.

3. Desinfeccién concurrente: De tozdos los articulos que hayan
estado en contacto con el paciente o hayan sido contamina-
dos por sus secteciones,

4. Desinfeccién terminal: Al terminar la enfermedad se deberd
airear, asolear y impiar perfectamente el cuarto del paciente.

3. Cuarentena: Todas las personas que hayan estado en contacto
fntimo con el enfermo, especialmente los nifios de poca edad,
deben quedar bajo vigilancia si hay indicacién de que son
portadores o si padecen de mal de garganta o de excesiva
secrecién nasal. A los adultos gue por su ocupacién tengan
que manipular alimentos o estar en contacto intimo con ni-
fios se les debe impedir este tipo de ocupaciones hasta que
€l examen bacteriolégico indique que no son portadores,

6. Inmunizacién de contactos: Todos los nifios menores de 10 afios
que hayan estado en contacto intimo con el paclente y no
hayan sida inmunizados anteriormente con toxoide recibirin
una desis profilictica de 10.000 unidades de antitoxina y
al mismo tiempo una primera dosis de toxoide. Se recomienda
practicar examen médico diaric a los nifios mayores y a los
adultos y aplicar el tipo de inmunizacién activa que conven-
ga en cada caso. Las personas que hayan side inmunizadas
con anterioridad, recibiran una dosis de refuerzo del toxeide.
Cuando se trate de grupos de personas, como en institucio-
nes, barracas u otros lugares congestionados, se debe hacer
inmediatamente a cada individuo, una prueba de Schick, con
prueba de reaccitn al toxoide seguida de la inmunizacifn ac-
tiva de quienes resultan positivos a la reaccién de Schick.
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7. Investigacidn de los contactos v de la fuente de infeccién: Pes-
quisa de casocs no notificados y atipicos, de portadores y
de la leche contaminada, Los contactos que se descubran
pueden ser confinados y tratados con varios antibidticos.
Sin embargo, estas actividades de control tienen poca im-
portancia en las colectividades bien inmunizadas.

8. Tratamijento especifico: 5i clinicamente se sospecha difteria,
debe administrarse antitoxina sin esperar la confirmacién
bacteriolégica. Mientras més pronto se dé la antitoxina més
eficaz resultard. Se inyectan 20.000 a 80.000 unidades segiin
la duracién de los sintomas, la regién anatdmica afectada y
la gravedad de la enfermedad; la dosis adecuada se inyecta
en una sola aplicaci6n, sl los resultados de las pruebas de
sensibilidad son satisfactorios. Por lo general, la adminis-
tracidn intramuscular es suficiente; en las infecciones graves
estd indicada la aplicacién de la antitoxina tanto por via
intraveniosa como intramuscular. El descanso en cama es
esencial a fin de reducir el riesgo de que sobrevengan com-
plicaciones cardiacas o de otro orden. El emplec de las sul-
fonamidas no es (til en la difteria. Puede usarse la penicili-
na ademis de la antitoxina, pero no s un sustituto de la
antitoxina, Mo se puede confiar que la penicilina ni la an-
titoxina diftérica acorten considerablemente el periode de
trasmisibilidad. Las compresas empapadas de penicilina (500
unidades por c.c.) son eficaces en la difteria cuténea; igual-
mente la eritromicina y la bacitracina.

C. Medidas epidémicas:

1. Intensificacién inmediata de los esfuerzos para proporcionar
inmunizacién artificial mediante toxoide diftérico a la ma-
yor proporcidn posible de la poblacién afectada. Debe darse
prioridad y mayor importancia a la proteccién de los lac-
tantes y de los nifios en edad preescolar,

D, Medidas internacionales:

1. Inmunizacién activa de las criaturas y nifios pequefios que via-
Jjan o pasan por paises en los que la difteria es una enferme-
dad comiin; a los previamente inmunizados se les adminis-
trard una dosis de refuerzo.

2. Intercambio internacional de informacién sobre Iz incidencia
de la dilteria.

DISENTERIA BACILAR

1. Descripeisn. Infeccién bacteriana apuda del intestino caracterizada,
en los casos graves, por frecuentes evacuaciones intestinales con
sangre, mMoco y pus, acompariadas de malestar, toxemia, fiebre, ca-
lambres y tenesmo. Muchos enfermos sufren infecciones leves con
pocos sintornas diarreicos 0 ninguno, Las defunciones son més fre-
cuentes entre los lactantes, en los ancianos debilitados y en las per-
sonas infectadas por el bacilo de Shiga; en otras circunstancias la
enfermedad raras veces es mortal, Sinénimo: Shigellosis,
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El diagnéstico bacterioldgico se hace mediante el aislamiento de
los bacilos de la disenteria por cultivo de las heces fecales o del
material tomado directamente de la mucosa del recto con un hisopo
o cucharilla adecuada.

2. Frecuencia. Una importante proporcién de las diarreas no notificadas
son casos de disenterfa bacilar. En Inglaterra, la infeccién por ba-
cilo de Sonne constituve la mayor parte de los casos identificados;
en los Estados Unidos la distribucién de las cepas Flexner v Sonne
¢s casi igual, y la infeccién por bacilo de Shiga es rara. Son fre-
cuentes los brotes en las instituciones, y la propagacién al parecer
se verifica por contacto directo con casos no identificados, o indi-
rectamente por insuficiente cuidado del personal de enfermeria v
a veces por contaminacion de los alimentos. Esta enfermedad se
presenta en todos los lugares del mundo, tanto en las regiones &rti-
cas como en las templadas v en las tropicales. En el Oriente
tropical y subtropical, la disenteria es una infeccién comdn y
grave, que oourre en individuos de todas las edades vy causa
numercsas defunciones, particularmente entre los nifios de corta
edad.

3. Agenles infecciosos. Varias especies del género Shigelfa (bacilo de la
disenteria), Sh. dysenteriae {Shiga). Sh. sonnei, Sh. flexneri, Sh.
boydii v otros.

4. Reservorio y fuente de infeccién. El reservorio es el hombre; la fuente
de infeccidén son las heces de una persona infectada,

5. Modo de trasmisién. Por ingestitin de alimentos contaminados, consu-
mo de agua ¢ leche contaminadas, traslado de materias contami-
nadas de las manos a la boca; por las moscas; mediante objetos
contaminados con excreciones de una perscha infectada o de un
portador.

6. Periodo de incubacién. De uno a siete dias, generalmente menos de 4.

7. Periodo de trasmisibilidad. Durante el periodo agudo de la enferme-
dad y hasta que no se encuentre ya en las heces el agente infeccioso,
lo que generalmente ocurre en el término de pocas semanas, aun
sin tratamiento especifico. Algunos individuos inlectados por cier-
tas cepas de shigelas continflan como portadores durante un afio
o dos, raras veces mas tiempo.

8. Susceptibilidad ¢ inmuniduad. La susceptibilidad es general, pero la en-
fermedad es més comiin y més grave en los nifics que en los adul-
tos. Ocurren muchas infecciones inaparentes, moderadas y no iden-
tificadas.

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Eliminaci6n sanitaria de las heces humanas,

2. Supervisién sanitaria de la preparacién y manipulacién de to-
dos los alimentos, especialmente los himedos y que se con-
sumen crudos; se deberd proveer al grupo aféctado de los
medios necesarios para el aseo de las manos. Proteccién de
los alimentos contra la contaminacidn por las moscas.

3. Ehullicién o pasteurizacién de la leche y de sus productos,
Véasc Tifoidea 9A3 (pag. 254).
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4. A las personas infectadas no debe permitirseles que manipulen
alimentos destinados al consumo piblico y tampoco, st es po-
sible, los destinados a la familia.

5. Control de las moscas y de sus criaderos, véase Tifoidea 9A6
(pég. 255).

6. Proteccién y purificacién de las fuentes de abasto de agua,
véase Tifoidea 9A1 (pag. 254).

7. La reduccién de los altos coeficientes de mortalidad infantil ge-
neral depende de la prevencitn de la infeceién intestinal,
Contribuirdn considerablemente a alcanzar esta meta la es-
merada higiene en el amamantamiento; la escrupulosa lim-
pieza en la preparacién, manipulacién y refrigeracién de los
alimentos para nifios, al hervir la leche y el agua que han
de consumir los nifics ¥ la vigilancia constante de Ia dieta.
La sospecha de disenterfa bacilar debe tenerse en considera-
cién en todos los casos de diarrea aguda hasta que se demues-
tre lo contrario mediante el examen bacteriologico de las
heces.

. Contral del paciente, de los coniacios v del medio ambiente inmediato:

1. Metificaci6n a la autoridad sanitaria local: En la mayor parte
de los estados v paises es obligatoria la notificacién de casos,
Clase 2B (pag. 8). La identificacién y notificacién de epi-
demias adquiere inusitada importancia en escuelas e institi-
ciones.

2. Aislamiento: El enfermo debe estar aislado durante el periodo
agudo de la enfermedad. Las personas que lo atienden deben
tomar rigurosas precauciones personales. Vigilancia durante
el estado de portador, que generalmente es transitorio y pro-
hibicién a los portadores de manipular alimentos,

3. Desinfeccién concurrente: De las heces vy de los articulos con-
taminados con ellas. En las colectividades que cuentan con
sistema de avenamiento moderno y adecuado se pueden arro-
jar Ias heces directamente en la taza del excusado sin nece-
sidad de desinfectarlas previamente.

4. Desinfeccin terminal: Limpieza.

5, Cuarentena: Los contactos no se deben emplear en la manipu-
lacién de alimentos durante el perfodo de contacto ni antes
de que se obtengan resultados negativos en cultivos repetidos
de las heces.

6. Inmunizacién de contactos: No se conocen métodos satisfacto-
rios de inmumizacién.

7. Investigacién de los contactos v de la fuente de infeccién: In-
vestigacion entre los contactos de casos leves no identifica-
dos y de convalecientes portadores. En los casos esporidicos
esta clase de investigacién consume mucho tiempo y da po-
cos resultados.

8. Tratamiento especifico: Las tetracilinas o el cloranfenicol, ad-
ministrados por via oral o parentérica. El tratamiento debe
continuarse durante un minimo de 5 a 7 dias. Las sulfona-
midas con la adecuada hidratacién han sido también reco-
mendadas, pero la existencia de cepas resistentes a las dro-
gas limitan su eficacia.
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C. Medidas epidémicas:

1. Deben notificarse en el acto a la autoridad sanitaria los casos
de trastornos intestinales agudos que courran en grupos, aun
cuando no se haya determinado con exactitud la naturaleza
de la enfermedad,

2. Investigacién de las fuentes de abasto de alimentos, agua v le-
che; investigaciébn de las condiciones sanitarias en peneral;
bisqueda de casos leves no identificados y de portadores.

3. No se ha producido la esperada reduccidn de la incidencia des-
pués de la administracién profilictica de agentes quimiotera-
péuticos v antibibtices en los experimentos controlados que
se han llevado a cabo.

D. Medidus internacionales: Ninguna,

DRACONTIASIS

1. Deseripcién. Infeccibn por el nematodo Dracunculus medinensis, La
hembra del gusano tiene aproximadamente 1 metro de longitud;
cuando estd gravida emigra al tejido subcutineo, generalmente de
las pietnas. La primera manifestacién de la infeccidn se produce
cuando la hembra gravida se prepara a parir las larvas procedentes
el Gtero que se encuentra situado en su extremo anterior; general-
mente s¢ produce en la piel ¥ consiste en una sensacién de ardor
y comezén en el lugar por donde saldra el extremo anterior del gu-
sano, que se acompafia frecuentemente de fiebre, nduseas, vémitos,
diarrea, disnea v urticaria peneralizada. La eosinofila es usual. En
el punto de salida se forma una vesicula que se rompe, el Gtero del
gusano sobresale del fondo de la vesicula y descarga un liquido le-
choso que contiene las larvas. El tratar de extraer el gusano sin las
precauciones debidas, antes de que el Gtero esté vacio y se suelte
el parasito, puede producir la ruptura de éste y facilitarse la infec-
¢ibn bacteriana secundaria. Esta enfermedad no es mortal a menos
que se presenten cormplicaciones sépticas. Sinénimes: Enfermedad
causada por gusano de Guinea o de Medina. Dracunculiasis.

El diagnostico se hace mediante la identificacién al microscopio

de las larvas o por identificacién del gusano adulto después de
extraido,

2, Frecuencia. La enfermedad se observa en la India, Pakistén, Afganis-
tAn, Turquestin ruso, Arabia, Irén, Africa del Norte y Africa Cen-
tral, las Antillas v las Guayanas. La frecuencia en una localidad
determinada varia considerablemente; en algunas casi todos los ha-
bitantes estin infectados y en otras muy pocos. En Norteamérica
se encuentran gusanos morfolégicamente idénticos al D. medinensis
€N perros, Zorras, visones y coaties; no se han notificado casos in-
digenas auténticos en el hombre.

3. Agente infeccioso, El Dracunculus medinensis, un gusano nematodo.

4. Reservorio v fuente de infeccién. El reservorio es la persona infectada
por el gusano que la parasita y da salida a las larvas a través de
la piel. La fuente inmediata de infeccién es el agua de pozos con
escalones de entrada y estanques contaminados con crusticeos del
género Cyclops infectados,
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5. Modp de trasmisidn, Las larvas expulsadas en el agua dulce son inge-
ridas por los crusticeos del género Cyclops; penetran en la cavidad
general del cuerpo de éstos y alli se desarrollan hasta alcanzar la
fase infectante. E1 hombre ingiere los Cyclops al beber agua, las
larvas se liberan en el estémago o en el duodeno, emigran a través
de las visceras, se transforman en gusanos adultos y se alojan en los
tejidos subcutineos.

6. Periodo de incubacion. Desde que se ingieren los Cyclops infectados
hasta que se.manifiestan los sintomas transcurren aproximadamente
de 8 a 14 meses.

7. Periodo de trasmisibilidad. La posibilidad de contaminacion del agua
dura hasta que las larvas han sido evacuadas completamente del
titero de la hembra gravida del gusanc, generalmente varios dias.
1.as larvas pueden sobrevivir en el agua hasta seis semanas. En con-
diciones naturales no se trasmite directamente de una persona a otra,

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es universal. No existe
inmunidad adquirida; pueden ocurrir moltiples y repetidas infec-
ciones en una mistna persona.

9, Métodos de control.

A. Medudas preventivas:

1. Provisién de agua potable. Abolicién de los pozos con escalones
de entrada y otras medidas para impedir la contaminacién
del agua para beber por las personas infectadas al sumergir
en ella las partes afectadas.

2. Hervir el agua para beber o filtrarla a través de tela de mu-
selina a fin de remover los Cyclops.

3. Control de los Cyclops mediante el tratamiento del agua, a in-
tervalos de 6 semanas, con IDIDT en polvo humectable en
una concentracién de 5 partes por mill6n,

4. Educacidén del piblico a {in de que beba sdlo agua hervida o
filirada, Informar a las personas infectadas sobre el modo de
propagacion de la infeccién y el peligro que representa la
contaminacitn de los pozos u otras fuentes de abastecimiento
de agua.

B. Control del paciente, de los contacios y del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en las

zonas endémicas escogidas; en la mayoria de los pafses no es
enfermedad de notificacién obligatoria, Clase 3C (pdg. 8).

. Aislamiento: Ninguno. -

. Desinfeccion concurrente: Ninguna.

. Desinfeccion terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna,

Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: Debe
obtenerse informacidn relativa al origen del agua bebida en
la fecha probable en la que se produjo la infeccidn. Deben
buscarse otros ¢asos en la localidad y estudiar microscbpica-
mente las fuentes de agua usada para beber en busca de
Cyelops infectados.

8. Tratamiento especifico: Ninguno.

ST O e S
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C. Medidas epidémicas: En zonas hiperendémicas se deben hacer en-
cuestas en la regién a fin de determinar la frecuencia, investigar
donde se hallan las fuentes de infeccién y medidas de control
corno se indica en 9A.

D. Medidas internacionales: Ninguna.

ENFERMEDADES AGUDAS DE LAS VIAS RESPIRATORIAS
SUPERIORES

(Por adenovirus y de etiologia desconocida)

Las enfermedades agudas de las vias respiratorias superiores de etiolo-
gia viral conocida o supuesta, son tal vez los trastornos patolégicos mis
comunes del hombre. Su importancia estriba en la gran frecuencia de
casos de estas enlermedades y en €l malestar, incapacidad y complica-
ciones que les acompafian. Estas enfermedades generalmente duran de
2 a 5 dias v consisten en una diversidad de manifestaciones que oscilan
descle la coriza afebril a sindromes febriles més serios.

El mejoramiento de las técnicas de cultivos de tejido ha dado por re-
sultado el aislamiento de muchos virus nuevos de personas afectadas por
estas enfermedades. Los adenovirus se relacionan claramente con la fa-
ringitis febril aguda, la fiebre faringoconjuntival y la enfermedad respi-
ratoria aguda o fiebre catarral de los reclutas militares. No se ha deter-
minado debidamente la importancia de otros nuevos virus tales como el
JH, el agente 2060, el virus de Eaton, los virus “relacionados con el crup”,
los virus de la parainfluenza y los virus de hemadsorcién o HA, En re-
sumen, parece probable que los virus actualmente conocidos sélo causan
una pequefia proporcién de las enfermedades febriles agudas de las vias
respiratorias y todavia no se ha determinado el papel que desempefian
en los trastornos afebriles. Bajo el presente titulo se describen los sin-
dromes por adenovirus, junto cont un breve examen de las enfermedacdes
febriles agudas de las vias respiratorias de etiologia desconocida. Se in-
cluye después una descripeién del resfriado comtin, también de etiologia
desconocida.

A. FIEBRE FARINGOCONJUNTIVAL

1. Descripcién. Es una enfermedad aguda de las vias respiratorias que
se caracteriza por un comienzo gradual de fiebre, irritacidn de gar-
ganta, celalalgia, malestar v conjuntivitis, pudiendo manifestarse
un solo sintoma, varios 0 todos ellos. Pueden presentarse también
escalofrios, anorexia, ronguera minima vy ligera tos. La conjuntivi-
tis es falicular, no purulenta ¥ unilateral o bilateral; comimmente
es una e las caracteristicas més destacadas de los brotes estivales
relacionados con la natacién; en otras circunstancias es menos fre-
cuente, benigna y de corta duracion. La faringe posterior se pone
moderadamente roja y por 1o comin llena de foliculos linfaticos
prominentes; a veces estdi presente un exudado blanco grisaceo,
pero otras veces no. El recuento y distribucién de leucocitos, v la
flora bacteriana de la garganta estén, por lo general, dentro de los
limites normales. Por regla general el paciente se restablece total-
merite en el término de 4 & 5 dias, aungue se han identificado casos
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de neumonia, raramente mortal. Sinénimos: fatingitis no bacteria-
na, amigdalitis v faringitis exudativa no bacteriana y conjuntivitis
catarral,

i El diagnéstico puede confirmarse mediante el aislamiento del vi-
rus y por estudios serologicos,

2. Frecuencia. Las pruebas serol6gicas indican que la infeccién con va-
rios tipos de adenovirus se encuentra en todo el mundo. Se han
notificado brotes de la enfermedad clinica en Europa, América del
Norte y Japén. La enfermedad se presenta tanto en forma endémica
como epidémica, ocurriendo principalmente esta fltima en institu-
ciones infantiles ¥ campatmentos de verano, en los que a veces ataca
af 70 %, de los nifios, en unas pocas semanas. Si bien las infecciones
por adenovirus tal vez representen menos del 3 % de las enferme-
dades de las vfas respiratorias en las poblaciones civiles, estas in-
fecciones parecen ser sumamente prevalentes entre los nifios de
corta edad de zonas densamente pobladas.

3. Agentes infecciosos. Adenavirus de varios tipos, predominando el tipo 3
tanto en los easos epidémicos como en los esporadicos.

4. Reservorio v fuente de infeccién, El reservorio es el hombre, principal-
mente los pacientes; existe Ia infeccién inaparente pero no se ha
determinado la importancia de los vectores. La fuente de infeccién
son las excreciones de la nariz, garganta, conjuntiva y conducto
intestinal de las personas infectadas.

5. Modo de trasmisidn. Principalmente por el contacto intime o directo
o por diseminacién de gotillas, aunque puede producirse el contacto
indirecto con objetos contaminados. Los brotes estivales se han re-
lacionado con las piscinas bien y mal cloradas, pero no hay prue-
bas que demuestren que el agua sea un vehiculo de trasmisién.

6. Periode de incubacidn, Entre 5 y 7 dias.

7. Periode de trasmisibilidad. Durante la Gltima parte del perfedo de in-
cubacién y la enfermedad aguda; aproximadamente 10 dias.

8. Susceptibilidad & inmunidad. La susceptibilidad es, al parecer, univer-
sal, aungue se supone que la infeceidn de un tipo especifico de virus
va seguida de inmunidad. La resistencia aumenta con la edad, pro-
bablemente debido a la inmunidad especifica derivada de infeccio-
nes anteriores.

9. Mzétodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Las vacunas de adenovirus que contienen virus de los tipos 3,
4 v 7 resultan eficaces en la prevencién de la enfermedad
causada por estos tipos en voluntarics y en reclutas milita-
res. Probablemente, dosis adecuadas de una vactina que con-
tenga virus del tipo 3 protegen a los nifios y pueden ser de
utilidad para grupos especiales tales como los de instituciones
¥y camparnientos de verano, cuando se prevé una elevada tasa
de ataque. Las vacunas de adenovirus no se recomiendan
para uso general o muy extendido de la poblacién civil.

2. Educacién en higiene personal.

3. Evitar el hacinamiento en instituciones que atienden a ni-
fios.
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B. Control del paciente, de los contactos y del medie ambiente inmediato:
1. Notificacidn a la autoridad sanitaria local: Es obligatoria la
notificacién de epidemias, pero no la de los casos individua-
les, Clase 4 (pag. 8).

. Aislamiento: No tiene un valor establecido.

. Desinfeccién concurrente: Eliminacidn de las excreciones na-
sales y bucales. '

. Desinfeccidn terminal: Airear v asoclear la habitacién v la ropa
de cama del paciente.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos; Ninpguna.

. Investigacién de contactos v fuente de infeccién: No es Gtil,

. Tratamiento especifico: Ninguno.

C. Medidas epidémicas: Ninguna; las pruebas de que se dispone su-

gieren la posibilidad de que la inmunizacién resulte eficaz.

D. Medidas internacionales: Ninguna.
B. ENFERMEDAD RESPIRATORIA AGUDA DE LOS RECLUTAS

1. Deseripcién. Una infeccitn aguda de las vias respiratorias parecida a
la gripe que se caracteriza por un comienzo gradual, fiebre, escalo-
frios, cefalalgia, malestar, anorexia, sintomas nasales minimos, irri-
tacién de garganta, ronquera minima y tos seca ¥ que dura nor-
malmente de 4 a 7 dias, Los signos fisicos en general son pocos v
consisten en la mayorfa de los ¢asos en congestién moderada de la
faringe v el paladar e hiperplasia de la pared faringea. En el 10 %
de los pacientes, aproximadamente, se puede comprobar la presen-
cia de afeccién pulmonar. Los recuentos de leucocitos estan dentro
de los limites normales y cuando se han hecho cultivos de la gar-
ganta o del esputo han revelado sdlo la presencia de la flora bac-
teriana del conducto respiratorio. El paciente se restablece total-
mente sin complicaciones. Sinénimos: Fiebre catarral, Catarro febril.

2. Frecuencia. Hasta donde se tiene conocimiento, es una enfermedad
que ocurre casi exclusivamente entre los reclutas. Se presenta en
forma endémica y epidémica, siendo las epidemias caracteristicas
de los meses de invierno en unicdades tales como las companias; es-
tas epidemias empiezan a las 2 6 3 semanas de la llegada de los
hombres a su puesto y siguen su curso en las 3 6 4 semanas suce-
sivas. La tasa de ataque puede ser clevada; pueden requerir hos-
pitalizacién entre el 20 vy 40 % de los reclutas y una proporcidn
igual puede infectarse de una manera menos grave o de forma
inaparente, segn indican los estudios serolbgicos. Se desconoce la
verdadera distribucién geogrifica, pero se han identificado epide-
mias en América del Norte y en Europa.

3. Agentes infecciosos. Los adenovirus, principalmente de los tipos 4 y 7,
pero a veces de los tipos 3 y 14,

4. Reservorio v fuente de infeccidn, El reservorio es el hombre; los pa-
cientes y posiblemente los vectores. La fuente de infeccidn son las
excreciones nasales y bucales de las personas infectadas.

3. Modo de trasmisidn. Normalmente por contacto intimo o directo, o
bien por diseminacidn de gotillas; no se ha determinado la tras-
misidn indirecta,
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6. Periodo de incubacidn. De 5 a 6 dias.

7. Periodo de trasmisibilidad, De 5 a 7 dias después del comienzo de la
enfermedad, a juzgar por el aislamiento de virus obtenido de la
garganta,

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad es, al parecer, univer-
sal. La infeccidn va seguida del desarrollo de anticuerpos de tipo
especifico que persisten durante muchos afios y probablemente es-
tan asociados con la inmunidad. Las pruebas epidemiolégicas su-
gieren el desarrolle de inmunidad colectiva al tipo o tipos predo-
minantes después de una epidemia. :

9. Métedos de contrel.

A. Medides preventivas:

1. Las vacunas de adenovirus que contienen virus de los tipos 3,
4 y 7 son sumamente elicaces en la prevencién de brotes en-
tre los reclutas; se recornienda su empleo cn el personal mi-
litar,

2. Educacidn en higiene persenal.

B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Netificacién a la autoridad sanitaria loeal: Notificacién obliga-
toria de las epidemias pero no de los casos individuales,
Clase 4 {pag. 8).

2. Aislamiento: El aislamiento del paciente tiene poco o ningin
efecto en la propagacién de 1a enfermedad epidémica entre
los reclutas, probablemente debido a la clevada propercidn
de infecciones benignas o inaparentes.

3. Desinfeccién concurrente: Eliminacion de las excreciones nasa-

les v de la garganta.

. Desinfeccitn terminal: Airear y asolear la habitacién y la ropa

de cama del paciente.

5. Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacion de contactos: Ninguna,

7. Investigacién de contactos y fuente de infeccién: No es dtil,

8. Tratamiento especifico: Ninguno.

Medidas epidémicas: La medida més eficaz para el control de las
epidemias es la inmunizacién con una vacuna que contiens
adenovirus de los tipos 4 y 7. La globulina gamma produce
inmunidad transitoria. Procedimientos tales como el aisla-
miento, la irradiacifn ultravicleta, los aerosoles y el control
del polvo no han resultado efectivos,

D. Medidas internacionales: Ninguna.

W

C.

C. ENFERMEDADES FEBRILES AGUDAS DE LAS VIAS
RESPIRATORIAS DE ETIOLOGIA DESCONOCIDA

Las manifestaciones clinicas de estas enfermedades son similares a las
de la enfermedad respiratoria aguda o fiebre catarral de los reclutas,
aundue més variables. Algunos de los virus ya conocidos y otros que to-
davia se desconocen son, probablemente, los causantes de estas infeccio-
nes. Los perfodos de incubacién varfan de unos digs a una semana o més.
El tubo respiratorio humano y sus secreciones constituyen, al parecer,
Iz principal fuente y via de infeccién, Estas enfermedades se presentan
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en individuos de todas las edades y en todo el mundo. En las zonas tem-
pladas son sumamente prevalentes, en especial durante las estaciones de
frio y principalmente entre nifios de corta edad. No se conocen medidas
eficaces de control; se recomienda la debida higiene personal y la ade-
cuada atencidn médica.

D. RESFRIADO COMUN

1. Descripecién. Infeccién catarral aguda de las vias respiratorias supe-
riores, caracterizada por coriza, lagrimeo, irritacidn de la nasofa-
ringe, escalofrios y malestar que dura de 2 a 7 dias. Probablemente
no es mortal nunea; su importancia consiste en los dias de incapa-
cidad gue produce y due predispone a inflecciones méis graves del
aparato respiratorio. La fiebre es poco comin, especialmente en los
nifios pecuefios y en los adultos. Frecuentemente se complica con
sinusitis catarral, otitis media, laringitis, traqueitis o bronquitis.
Sindnimos: Coriza aguda, catarro comin.

Mo hay pruehas de laboratorio confirmatorias; el nimero de leuco-
citos y la férmula leucocitaria son normales,

2. Frecuencia. Ocurre en todo el mundo en forma endémica y epidémica.
En las zonas templadas la frecuencia es mayor en los meses de in-
vierno, La mayoria de las personas, excepto en las pequefias colecti-
vidades aisladas, sufren de 1 a 6 catarros al afio. La frecuencia es
mayor en los nifios menores de 5 afios y disminuye gradualmente
con la edad.

3. Agente infeccioso. La infeccién ha sido trasmitida experimentalmente
a chimpancés y al hombre por un agente que pasa por un filtro, pro-
bablemente un virus, No se ha logrado cultivarlo ni observarfo con
certeza. Es posible que exista més de un tipo pero ello esta por deter-
minarse. El papel que desempefian las bacterias en el caso usual es
incierto; las bacterias pi6genas del aparato respiratoric (pnreumo-
caocci, streplococci, H. influenzae) pueden causar complicaciones
supurativas. Algunos resfriados pueden ser respuestas a estimulos
toxicos, alérgicos o psicoldgicos.

4. Reservorio v fuente de infeccién. El reservorio es el hombre; 1a fuente
de infeccion son las secreciones de la nariz ¥ de la boca del enfermo.

5, Modo de trasmisidn. La trasmisidn, al parecer, se hace por contacto
directo o por diseminacién de gotillas e indirectamente por el uso
de pafiuelos, utensilios de mesa u otros objetos recién contaminados
con las secreciones de la persona infectada.

6. Periodo de incubacién. Puede durar de 12 a 72 horas, generalmente
24 horas.

7. Periodo de trasmisibilidod. La inoculacion de material {iltrado obtenido
por lavado nasal, de una persona infectada, 24 horas antes o durante
cualesquiera de los 5 dias consecutivos a la iniciacion de la enfer-
medad produce sintomas experimentales en el hombre,

B. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad es universal, Ocurren
ataques inaparentes v abortivos de los que la frecuencia no se ha
determinado. Las observaciones epidemioldgicas sugieren que un
ataque produce inmunidad limitada y transitoria; no se ha demos-
trado inmunidad en voluntarios reinoculados después de 3 semanas.
No existen medios de inmunizacion artificial,
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9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Educacién del pablico en detalles de higiene personal tales
como cubrirse la boca al toser o estormudar y la debida elimi-
nacién de las secreciones buconasales.

B. Control del paciente, de los contacios y del medio ambiente inmedito:

1. MNotificacién a la autoridad sanitaria local. Qrdinariamente
no esta justificada la notificacidn oficial, Clase 5 (pig. 8).

2. Aislamiento: Al reconocer la presencia de un catarro comiin,
la persona infectada debe evitar todo contacto directo e indi-
recto con otros, en particular con nifios pequefios, personas
débiles o ancianas o que sufran de otras enfermedades. Es
conveniente ¢f aislamiento moderado mediante el descanso
en cama durante el perfodo agudo de la enfermedad.

3. Desinfeccifn concurrente: De los cubiertos y vajiila; elimina-
cién de las secreciones de la nariz y la boca, preferiblemente
recogiéndolas en unt papel suave, que se quema después.

. Desinfeccidon terminal: Airear ¥ asolear la habitacion vy la ropa
de cama del enfermo.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: MNinguna,

. Investigacién de contactos y fuente de infeccidn: Indril.

. Tratamiento especifico: Ninguno. Debe evitarse el uso injusti-
ficado de antibidticos en el tratamiento de catarros no com-
plicados o afecciones leves de la garganta. Estos valiosos
agentes terapéuticos deben reservarse para complicaciones
tales como la neumonia, triquecbronguitis, otitis y sinusitis.

C. Medidas epidémicas: Se desconocen medidas electivas para el

contro! de las epidemias. El aislamiento puede resultar con-
veniente en las instituciones, pero procedimientos tales como
la irradiacién ultravioleta, el rociamiento con aerosoles
desinfectantes y ¢l contral del polvo no han dado resultado
alguno,

D. Medidas internacionales: Ninguna.

£
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ENTEROBIASIS

1. Descripcitn. Es una infeccién intestinal sumamente com(n, no mortal
v generalmente asintomatica. Si es intensa puede causar prurito
anal, irritabilidad, suefio intranquilo e irritacién local producida
al rascarse. Se han descrito varias manifestaciones graves, incluso
apendicitis v salpingitis, pero su relacién con esta enfermedad no
estd bien definida. Sinénimo: Oxijuriasis.

El diagnéstico se hace frotando la regién perianal con papel cefo-
fan engomado, montade en un aplicador o en una pinza y exami-
nando después el papel al microscopio, en busea de huevos ; es mejor
realjgar esta operacion por la mafiana antes del bafio o de la defe-
cacién. .
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2. Frecuencia. Se la encuentra en todas partes del munde. Se estima que

un 20 % de la poblacién de los Estados Unidos estd infectada.
La incidencia es mavyor et los nifios de edad escolar, ligeramente me-
nor en la edad preescolar, y mas baja en los adultos con excepcibn
de las madres de nifios infectados, entre las cuales la proporcidén por
lo comiin es alta. La infeccién es caracteristicamente familiar y el
hacinamiento en et hogar es un (actor importante, La incidencia de
la infeccién en las instituciones a menudo es alta,

3. Agente infeccivso. El Enterobius vermicularis, un gusano parésito del

intestino que sélo infecta al hombre. Los huevos se vuelven infec-
ciosos a las pocas horas de haber salido del intestino. Después de
ingeridos se abren en ¢l estdmago e intestino delgado; los vermes
jOvenes maduran en la parte inferior del intestino delgado, en el
ciego y en las primeras porciones del colon. Las hembras gravidas
etnigran al recto para expulsar sus huevos en la piel perianal; en
las mujeres pueden llegar al canal genital y penetrar en la cavidad
peritoneal.

4. Reservorio v fuente de infeccion. El reservorio lo constituven las per-

o
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sonas infectadas, particularmente los nifios. Las fuentes inmediatas
de infeccidn son las prendas de vestir, la ropa de cama, los ali-
mentos u otros articulos contaminados con huevos det parésito. Los
oxiuros de animales huéspedes no son trasmisibles al hombre.

Modo de trasmisién. Con los huevos infecciosos, directamenite trasmi-

tidos de 1a region anal a la boca mediante las manos del mismo hués-
ped o indirectamente al mismo huésped o a nuevos huéspedes, me-
diante contaminacién de alimentos y otros objetos que son llevados
a la boca. En los hogares muy contaminados es comin la infeccién
por inhalacién y deglucién posterior de huevos suspendidos en el
aire.

Periodo de incubacién. T ciclo de vida del gusano requiere de 3 a 6

semanas. Por lo comin las infecciones que se diagnostican son el

resultado de una serie de reinfecciones sucesivas y no se les reconoce
J ;

hasta después de varios meses.

Periodo de trasmisibilidad. Todas las personas infectadas son propa-

gadoras potenciales de Ia infeccidn; en ausencia de tratamiento,
durante un periodo de 2 a 8 semanas, a menos que se reinfecten,

Susceptibilidad ¢ inmunidad, La susceptibilidad es universal. Las

dilerencias en la frecuencia e intensidad de la infeccién se deben
a diferencias en la exposicidn. No existe inmunidad aparente a las
reinfecciones,

Meétodos de control.
A, Medidas preventivas:

1. Mantener limpios los objetos en que se defeca.

2. Insistir en las practicas de higiene personal, de aseo de los retre-
tes y especialmente en el aseo de las manos después de defecar
y siempre antes de comer o preparar alimentos,

3. Reducir el hacinamiento de perscnas en las habltacxones Pro-
veer letrinas y retretes adecuados.

4. Bafiarse con frecuencia suficiente para mantener el cuerpo
limpio ¥ usar ropa limpia, interior y de cama, camhiiandola
a intervalos frecuentes.
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5. Combatir la costumbre de comerse las ufias y rascarse la regién
anal desnuda.

. Control del paciente, de los eontacios ¥ del medic ambiente inmediato;

1. Notificacién a la autcridad sanitaria local: Ordinariamente no
se justifica la notificacién oficial, Clase 5 (pig. 8). Se debe
informar a las autoridades escolares de los brotes en 1as escue-
las,

. Aislamiento: Ninguno,

3. Desinfeccidn concurrente: La eliminacién sanitaria de las
heces y el lavado de manos con agua y jabén después de
defecar y antes de comer. La ropa interior y las ropas de
cama de las personas infectadas deben ser cambiadas dia-
riamente. Los huevos que contienen las ropas de cama se
matan mediante la exposicibn a temperaturas de 55°C
(132°F) durante unos segundos, ya sea hirviendo la ropa o
lavéindola corrientemente a magquina.

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna,

. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccidn:
Todo individuo infectado constituye una fuente de infeccitn.
Todos los miembros de una familia o de una institucion
infectados deben ser examinados.

8. Tratamiento especifico: Sales de piperacina, compuestos de
cignina (ditiazanina y vanquina}, violeta de genciana me-
dicinal. Debe tratarse simulténeamente a todos los miembros
de una familia o de una institucion.

k3
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C. Medidas epidémicas: Los brotes en las escuelas v en las institu-

ciones requieren rigurosas mediclas de higiene y de limpieza.
Ios asientos de los retretes deben ser lavados y desinlectados
diariamente. Entre las medidas de control debe incluirse la
provisién de medios de tratamiento,

D. Medidas internacionales: Ninguna,

EQUINOGCOCOSIS

1. Descripcitn. Enfermedad causada por los quistes (hidatides) que se

forman en varios tejidos debido al desarrollo de larvas de la tenia
Echinococeus granulosus. El higado v los pulmones son los més fre-
cuentemente afectados, también los rifiones, pelvis, corazdn, huesos
y sistemna nervioso central. Los sintomas son variables. La letalidad
depende de la localizacidén de los quistes; es posible que no se pre-
sente sintoma alguno durante toda la vida o que cause la muerte
si s¢ forman los quistes en un sitio vital. Sindnimo: Hidatidosis.
El examen microscépico respecto a los “panchitas”, escélitos
y fragmentos de las membranas de quistes en el esputo, orina o
heces después de la ruptura de quistes, o en excreciones de un seno,
es una ayuda para el diagnéstico. Puede haber eosinofilia. Ayudan
al diagnéstico las pruebas de precipitacion, de fijacién del comple-
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mento, de hemoaglutinacion y la prueba intradérmica. La confir-
macién se hace mediante el examen de los tgjidos extirpados cui-
riérgicamente o en la autopsia.

2, Frecuencia. La enfermedad es relativamente comiin en la parte me-
ridional de Sudamérica, este de Australia, Nueva Zelandia y en los
paizes del Medio Oriente. La infeccién hidatidica es rara en Ingla-
terra, en Europa Central y en los Estados Unidos, pero es relati-
vamente frecuente entre la poblacion india del Canada v entre los
esquimales de Alaska,

3. Agentes infecciosos. La tenia del perro, Echinococcus granulosus; la
infeccin somética es causada por las larvas finicamente {enferme-~
dad hidatidica) en el hombre y en numerosos huéspedes animales:
ovejas, ganado bovino, cerdos, camellos, alces, caribfies ¥ renos.
Una especie afin, el E. multilocularis, se presenta en Europa Cen-
tral, Siberia, islas del Pacifico Septentrional v Alaska.

4. Reservorio v fuente de infeccidn. Los reservorios son los carnivoros
infectados con gusanos adultos, especialmente €l perro, el lobo, el
dingo y, en menor extensién, otras especies de Canidae; éstos son
los huéspedes primarios, La fuente de infeccién son las heces que
contienen huevos del parésito. El ciclo perro-oveja-perro es impor-
tante en las zonas endémicas. La enfermedad puede persistir entre
animales silvestres,

5. Modo de trasmisién. Por la ingestion de alimentos v agua contami-
nadlos, v al ser llevados los huevos del parasito de la mano a la
boca después de haber tocado objetos contaminados con heces fe-
cales de perro parasitado. Los huevos pueden sobrevivir por largos
periodos en los pastos, jardines y en los alrededores de las viviendas.
Los huevos ingeridos incuban en el intestino v las larvas emigran
a diversos drganos produciendo quistes.

6. Periodo de incubacién. Variable, de unos meses a varios afios.

7. Periodo de trasmisibilidad, En condicionegs naturales no es trasmisible
de persona a persona ni de un huésped intermediario a otro. Los
perros empiezan a expulsar huevos del parasito hacia las seis serna-
nas después de la infeccidn; si no hay reinfeccién, esto termina hacia
los 8 meses.

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. El hombre es universalmente susceptible.
Al parecer la infeccién no va sepuida de inmunidad.

9. Métodos de control.
A. Medidas preventivas:

1. Riguroso control de la matanza de animales herbivoros, de
manera que los perros no coman los desperdicios de carne
cruda. Los perros s6lo se infectan con las larvas contenidas
en los quistes hidatidicos de los mamfferos que se utilizan
como alimento,

2. Extender licencias de perros, teduciendo su nidmero en las
zonas de prevalencia endémica hasta donde sea compatible
con las necesidades de su utilizacién. Se ha ohservado una
gran variacién en los resultados obtenidos con ¢l tratamiento
antihelmintico ecolectivo de la poblacidn canina. que debe
repetirse periddicamente,
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3. Instruccidn de los escolares y del piiblico en general en zonas
endémicas sobre los peligros de la convivencia estrecha con
perros y sobre la necesidad de que los desperdicios de carne
ctuda cue resultan de la matanza de animales no sean ingeri-
dos por perros.

4. Incineracifn o enterramiento profundo de los animales muertos.

. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacifn a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en
zonas endémicas escogidas; en Ia mayoria de los estades y
paises no es enfermedad de notificacién obligatoria, Clase 3B
(pig. 8).

. Aislamiento: Ninguno.

. Desinfeccién concurrente: Ninguna.

. Desinfeccibn terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna. .

. Inmunizacidén de contactos: Ninguna,

. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccibn:
Examen de los miembros de la familia en busca de tumora-
ciones sospechosas. Investigacién de la posible fuente de

infeccién en los perros que viven en la casa o en sus alrede-
dores, '

8. Tratamiento especifico: Ninguno.
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C. Medidas epidémicas:

1. Exterminacién periddica, en las zonas de alta frecuencia endé-
mica, de los perros indtiles, salvajes y vagabundos. Trata-
miento con antihelminicos, dos veces al afio, de todos los
perros necesarios en la colectividad.

2. Practicar sisteméticamente exfmenes clinicos, roentgenolé-
gicos yserol6gicos a los nifios de las escuelas, a los campesinos,
cazadores y deméas personas que tienen contacte estrecho
con perros,

D. Medidas internacionales; Programas coordinados, emnprendidos

por paises vecinos en los que la enfermedad es endémica,
a fin de dominar la infeccitn en animales e impedir el tras-
lado de perros procedentes de zonas enzodticas conocidas,

ESCABIOSIS

I. Descripcién. Es una infeccién causada por un 4caro de forma de can-

grejo cuyas penetraciones en la piel son visibles como papulas
v vesleulas que albergan al macho v a la ninfa, o como diminutos
surcos lineales que contienen las hembras y sus huevos, Las lesiones
son prominentes alrededor de los pliegues que forma la piel entre los
dedos, en la cara anterior de las mufiecas y los codos, pliegues axila-
res anteriores, linea de la cintura, muslos y rganos genitales exter-
nos del hombre; y en las mujeres, en el pezén, en el abdomen yen la
parte inferior de las nalgas. El prurito es intenso, especialmente en
la noche, pero las complicaciones son pocas excepto en el caso de
lesiones afectadas por una infeceién secundaria que se produce al
rascarse. Sinbnimo: Sarna.
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Los signos y sintomas son caracteristicos; se puede hacer el
diagnostico localizando a la hembra del pardsito en los surcos e
identificAndola al microscopio.

. Frecuencig. La enfermedad se propaga considerablemente en épocas
de guerra, miseria o trastornos sociales. En tiempos normales en
que se dispone de jabén y hay facilidad de bafiarse, Ia infeccién
précticamente desaparece.

. Agente infeccioso. Bl Surcoptes scabief,

. Reservorio ¥ fuente de infeccibn, Tl reservorio es el hombre; los Sar-
coptes de los animales pueden vivir en el hombre pero no se repro-
ducen en su piel.

. Modo de trasmisién. La transferencia de los parésitos se hace por
contacto directo y, hasta cierto punto, por la ropa interior o de
cama sucia, recién contaminadas por personas infectadas. La enfer-
medad con frecuencia tiene origen venéreo.

. Periodo de incubacién. Pueden transcurrir varios dias o incluso sema-
nas antes de que se manifieste el prurito.

. Periodo de trasmisibilidad. Persiste mientras no se destruyan los dcaros
y huevos por medio del tratamiente. Esta destruccién debe produ-
cirse inmediatamente después de un curso de tratamiento, o a veces
dos, separados por un perfodo de una semana,

. Susceptibilidad ¢ inmunidad. Cualquier persona puede infectarse
o reinfectarse,

. Medidas de control.
A. Medidas preventivas:

1. Limpieza del cuerpo, de las prendas de vestir ¥ de la ropa de
cama.

B. Control det paciente, de los contactos vy del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Es oblipatoria la

notificacién de epidemias, pero no la de casos individuales,
Clase 4 (pag. 8).

2. Aislamiento: Es menos importante que el tratamiento, la ins-
truccién del pablico v la identificacién de los contactos
infectados. Se debe excluir de las escuelas a los nifios infec-
tados hasta que hayan sido debidamente tratados.

3. Desinfeccifn concurrente: Lavado adecuado de la ropa interior,

de las sébanas y a veces de las mantas.

. Desinfeccién terminal; No es necesaria.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.,

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccidn: Bis-
queda de casos no notificados o identificados entre los com-
pafiercs u otros miembros de Ya familia. Son raros los casos
de una sola infeccién en una familia sin que se propague a los
demés miembros.

8, Tratamiento especifico: Un bafio seguido de la aplicacién de
emulsién de benzoato de bencilo del 20-25 9 ¢ ungitento de ga-
mexano al 1 &, (Kwell ®) en todo el cuerpo. El medicamento
se aplica con una brocha dedicndose especial atencitn a las
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regiones infectadas. Al dia siguiente el paciente recibe un
bafio de limpieza v se le cambia la ropa interior y la de la
cama. El prurito puede persistir durante varios dias y no hay
que considerarlo como un signo de superinfeccidn; esto es
importante, ya que muchas veces se aplica un tratamiento
excesivo, Tal vez en el 5 %, de los casos es necesario adminis-
trar un segundo curso de tratamiento después de un intervalo
de 7 a 10 dias. El ungiento de azufre al 5 ¢ es un viejo tra-
tamiento eficaz que ahora se usa peco; el régimen es similar
al que se acaba de indicar.
C. Medidas epidémicas:

1. Ejecucién de programas coordinados de tratamiento colectivo,

2. Hay que multiplicar los esfuerzos encaminados al descubri-
miento de casos, examinando a familias enteras, unidades
militares o instituciones sospechosas de albergar personas
infectadas.

3. Son indispensables €l empleo del jabén, los bafios y el lavado
de la ropa.

4. Est4 indicado instruir al piblico sobre la enfermedad v facilitar
tratamiento a las personas infectadas y a otras que corren
peligro, v es necesario obtener la ¢ooperacién de las attori-
dades civiles o militares, y muchas veces de ambas.

D. Mcdidas internocioneles: Ninguna.

ESPOROTRICOSIS

1, Descripcién, En su forma més comiin es una infeccién de la piel,
causada por hongos, localizada, que se inicia por un nédulo que se
transforma en (lcera necrdtica. A medida que erece el nddulo, los
vasos linfiticos que drenan la regidn gradualmente se van haciendo
palpables y acordonados, con una serie de nédulos que a su vez se
reblandecen y ulceran, Otras formas de esporotricosis, tales como
la del esqueleto, visceral e infeccidn diseminada, son raras en los
Estados Unidos. Las defunciones debidas a esta enfermedad son
poCoO ¢omunes.

La confirmacién del diagndstico en el laboratorio se hace mediante
el cultivo del honpo, rara vez puede ser observado directamente en
los frotis.

2. Frecuencia. Se han notificado casos de todas partes del mundo, mas
frecuentemente en los hombres que en las mujeres y la frecuencia
es mayor en los adultos que en los nifios; seg(in s¢ informa es edfer-
medad profesional de los horticultores. ™No hay diferencia en la
susceptibilidad de las distintas razas. La enfermedad es caracte-
risticamente esporadica y relativamente poco comiin, Una epidemia
que ocurrid entre los trabajadores de las minas de oro de Sudafrica
afectd a unas 3.000 personas; el hongo crecia en los maderos de la
mina. Le enfermedad se presenta también en los caballos.

3. Agente infeecioso. Un hongo dimorfo, el Sporotrichum schenckii.

4, Reservorio v fuente de infeccién, El reservorio es el suelo, la vegetacién
y la madera; la fuente de infeccidn es 1o mismo y también el polvo
que contiene esporas,
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. Modo de trasmisidn. El hongo se introduce en la piel al pincharse con
espinas, plas o astillas de madera contaminadas, o por lesiones
cutineas preexistentes en las personas que manipulan vendajes
contaminados de los pacientes. La trasmisién por inhalacién de
€5poras €s rara.

. Periodo de incubacién. La forma linfatica puede desarrollarse de
3 semanas a 3 meses después de la lesidn.

. Periodo de trasmisibilidad. Al parecer existe contaminacién del am-
biente mientras duran las lesiones activas. En condiciones naturales
no es directamente trasmisible de persona a persona.

. Susceptibilidad e inmunidad, E1 hombre probablemente es muy sus-
ceptible,

. Métodos de control.

A. Medidas preventivas: Tratamiento de la madera con fungicidas
en las industrias donde ocurre 1a enfermedad.

B. Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Ordinariamente no
esta justificada, Clase 5 {pag. 8).

. Aislamiento: Ninguno,

. Desinfeccidén concurrente: De las secreciones y apésitos.

. Desinfeccién terminal: Limpieza completa.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccidn: Carece
de utilidad.

. Tratamiento especifico: Los yoduros son eficaces; debe ensa-
yarse también la anfotericina B.

C. Medidas epidémicas: En la epidemia de Sudafrica, se rociaron las
maderas de las minas con una mezcla de sulfato de zinc y
“triolith”, Esta y otras medidas sanitarias controlaron la
epidemia.

D. Medidas infernacionales: Ninguna.,

=~ Ohtn i RO
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ESQUISTOSOMIASIS

. Descripeidn. Es una enfermedad causada por esquistosomas {tremato-
dos), en la cual los gusanos adultos, hembra y macho, viven en las
venas del huésped (principalmente en las mesentéricas, porta y
pélvicas). Los huevos alli depositados producen diminutos granu-
lomas y escaras en los érganos en que se alojan, La sintomatologia
se relaciona con el ciclo de vida del parasito; el S. mansoni y el
&. japonicum originan principalmente manilestaciones intestinales
y el 8. haematobitim, urinarias. Sindnimo: Bilharziasis,

. Frecuencia. E1 S, mansoni se encuentra en Africa, en la peninsula
Arabiga, en las zonas nordeste y este de Sudamérica y en el drea
del Caribe. E1 §. haematobium esti presente en Africa, en el Medio
Oriente, Portugal ¥ hay también un pequefio foco en la India, El
S, japonicum estd en el Oriente {China, Jap6n, islas Filipinas e
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islas Célebes). No hay una especie indigena de Norteamérica conti-
nental. En algunas zonas endémicas mas de la mitad de la pobla-
cidén se halla infectada.

Las larvas de algunas otras espeties de esquistosomas de aves y de
roedores pueden penetrar en la piel del hombre causando una der-
matitis conocida con el nombre de “comezén de los nadadores™.
Esta afeccién prevalece entre los bafiistas de los lagos de muchas
partes del mundo, inclusive MNorteamérica; también ocurre en cier-
tas playas maritimas. Estos esquistosomas no maduran en €l hombre.

3. Agentes infecciosos. El Schistosoma mansoni, €l 5. haematoblum v el
S, japonicum. .

4. Reservorio v fuente de infeccién. El hombre es el principal reservorio
del S. haematobium y del 5. mansoni. Se han encontrado primates
naturalmente infectados con ambas especies, Los perros, los cerdos,
el ganado bovino, los bifalos de agua, los caballos, los ratones de
campo Y las ratas silvestres son los huéspedes animales del S. jape-
nicum. La fuente inmediata de infeccién es el agua contaminada con
formas larvarjas (cercarias) procedentes de caracoles.

5. Modo de trasmisién, Los huevos del §. haematobium generalmente son
eliminados del cuerpo humano con la orina; los del 8. mansoni y
S. japonicumcon lasheces. Los huevos se abren en el agua y laslarvas
liberadas o miracidios penetran a ciertas especies de caracoles de
agua dulce que son huéspedes adecuados. Las larvas natatorias,
cercarias, abandonan los tejidos del caracol después de varias se-
manas y penetran en la piel humana, generalmente mientras la
persona estd trabajando, nadando o vadeando; obtienen acceso
a la sangre v son llevados a los vasos sanguineos del higado, donde
desarrollan vy Hlegan a la madurez; los gusanos adultos emigran
después a las venas de la cavidad abdominal, El §. mansoni v el
8. japonicum adultos generalmente se hospedan en las venas mesen-
téricas; el S. haematobium generalmente emigra a través de las
anastomosis a las venas pélvicas. Los huevos son depositados en
las vénulas y por necrosis del tejido escapan al lumen del intestino
o de la vejiga, pero pueden alojarse en otros drganos.

6. Periodos de incubacisn. Las manifestaciones orglnicas se inician ge-
neralmente cuando los gusanos se acercan a la madurez, 4 a 6 sema-
nas después de la infeccién, Generalmente se encueritran huevos
en las heces u oriha una a dos semanas después de iniciarse los sin-
tomas.

7. Pertode de trasmisibilidad. Persiste mientras las personas infectadas
eliminen huevos en las heces o en la orina, que puede ser por un
término de 25 afios o més. Los caracoles infectados pueden emitir
cercarias durante varios meses,

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general; el hecho
de que la infeccibn confiera o no inmunidad es materia de discusion.

9. Métados de conirol.

A. Medidas preventivas:

1, Eliminacién de las heces v la orina de manera que los huevos
no lleguen a las masas de agua dulece que contienen alguna
especie de caracol que sea huésped inmediato. Control de los
animales infectados con &. japonicum.
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2. Mejoramiento de los sistemas de irrigacién y de agricultura;
drenaje y relleno de zonas pantanosas.

3."Tratamiento de los criaderos de caracoles mediante el uso de
moluscocidas, sulfato de cobre o pentaclorofenato sédico.

4. Provisién de agua, libre de cercarias, para beber, bafiarse y
lavar la ropa.

5. Provisién de ropas repelentes de cercarias 0 que protejan de
éstas a las personas que necesitan entrar en aguas contami-
nadas.

6. Instruccién a los habitantes de zonas endémicas sobre el modo
de trasmisién y los métodos de proteccién.

7. El tratamiento colective de las personas infectadas en las
zonas endémicas puede ayudar a reducir la trasmisifn, al
aminorar la gravedad v duracién de la enfermedad; en el
pasado no ha contribuido materialtmente a reducir la pre-
valencia,

B. Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en
las zonas endémicas escogidas; en muchos paises no es enfer-
medad de notificacién obligatoria, Clase 3C (pag. 8).

. Aislamiento: Ningurno.

. Desinfeccién concurrente: Eliminacién sanitaria de las heces

y de la orina.

., Desinfeccién terminal: Ninguna.

Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeecién: Examinar
a los contactos para investigar si existe una fuente comin
de infeccién. La basqueda de la fuente de infecciin corres-
ponde a la colectividad, véase 9C,

8. Tratamiento especifico; Para el 8. mansoni y €1 S. haemato-
bium, fuadina ® administrada por via intramuscular. Para
el S haematobium, el miracilo D (nilodina) resulta eficaz
en las infecciones leves, menos en las severas; produce efectos
secundarios desagradables, pero no causa intoxicaciones
graves.

Para el §. japonicum, el tirtaro emético por via intrave-
nosa, que causa efectos toxicos secundarios; se emplea tam-
bién para etras especies.

C. Medidas epidémicas: En las zonas de alta incidencia, o endémicas,
donde se infectan grupos de fuera, como fuerzas militares,
deben localizarse cuidadosamente los criaderos de caracoles
y tratarlos con moluscocidas; debe prohibirse entrar en el
agua infectada. Se debe proporcionar agua limpia, examinar
a la poblacién buscando la infeccién y aplicar tratamiento
a las personas infectadas. '

D. Medidas internacionales: Ninguna.
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ESTRONGILOIDIASIS

I. Descripeién. Es una infeccién causada por un nematodo que general-
mente afecta la mucosa del ducdeno vy de la porcién superior del
veyuno. Se manifiesta clinicamente por una dermatitis al penetrar
las larvas en la piel, generalmente de los pies; por tos, estertores
y hasta neumonitis a! pasar aquellas por los pulmones; por sintomas
abdominales cuando las hembras adultas se encuentran en la mucosa
del intestino. Los sintomas pueden ser leves o severos, segin la
gravedad de la infeccidn. Los sintomas abdominales, en orden de
frecuencia, son: dolor, generalmente epigéstrico que a veces sugiere
la presericia de una Glcera péptica, nduseas, pérdida de peso, vémitos,
diarrea, debilidad vy estrefiimiento. Puede haber urticaria, espe-
cislmente en las reinfecciones, En casos raros, la autoinfeccion
interna con hiperparasitismo, puede conducir al agotamiento v a
la muerte, Generalmente la eosinofilia es moderada, puede no pre-
sentarse © ser intensa.

El diagndstico se hace al identificar las larvas méviles en heces
recién pasadas o los huevos y larvas méviles en liquido obtenido por
intubacién ducdenal. Mantenidas a la temperatura ambiente du-
rante 24 horas o mas, pueden observarse en las heces distintas formas
evolutivas del parisito, incluso larvas filariformes o infectivas
y adultos hembras y machos no parésitos.

- 2. Frecuencia, La distribucién geografica es muy semejante a la de la

anquilostomiasis (véase pag. 2%), pero al parecer ocurren casos indi-
genas mucho més alla de los confines de 1a anquilostomiasis, per ej.
en Boston, Mass., ¥ en Winnipeg, Manitoba. No se conoce con exac-
titud la prevalencia en las zonas endémicas.

3. Agente infeccioso. E1 Strongvloides stercoralis.

4. Reservorio y fuente de infeccién. El reservorio es la persona o €l perro
infectado. La fuente de infeccién es el suelo hiimedo contaminado
con heces que contienen larvas infectivas (filariformes).

5. Modo de trasmisién. Las larvas infectivas o filariformes penetran la piel,
generalmente de los pies, y son transportadas en la sangre a los pul-
mones, donde pasan por otra etape de su desarrollo. Atraviesan las
paredes de los capilares, entran en los alvéolos, ascienden por la tra-
quea hasta la epiglotis y descienden por el aparato digestivo hasta
la parte superior del intestino delgado, donde se completa el desa-
rrollo de las hembras adultas; se considera que esas hembras son
partenogenéticas. Viven encajadas en la mucosa del intestino donde
depositan los huevos que se abren ripidamente, liberando larvas
rabditiformes que emigran al lumen del intestino del huésped de donde
son expulsados con tas heces; después se transforman bien sea en lar-
vas infectivas, filariformes, o en adultos independientes no parésitos.
Las hembras fecundadas producen huevos que se abren rapidamente
liberando larvas rabditiformes que se transforman en larvas filari-
formes.

6. Periodo de incubacitn. Dura todo el tiempo desde que [a larva filari-
forme penstra en la piel hasta que la larva rabditiforme aparece
en las heces, o sea 17 dias, aproximadamente.

7. Periodo de trasmisibilidad. Persiste mientras haya gusanos vivos en el
intestino, & veces durante decenios.

88
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B. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad a la infeccién es gene-
ral. Se ha comprobado la inmunidad adquirida contra esta enferme-
dad en los animales de experimentacion, pero no en el hombre.

9. Meétodos de conirol.,

A. Medidas preventivas:

1. Las mismas que para la anquilostomiasis (pdg. 28). La instala-
¢ibn y uso estricto de sistemas sanitarios de eliminacién de
heces humanas, especialmente de los retretes higiénicos en las
zonas rurales, constituyen medidas preventivas fundamen-
tales.

2. Observancia rigurosa de los habitos higiénicos, especialmente
el uso de zapatos.

3. Tratamiento de los perros con colorantes de cianina. Destruc-
¢idn de perros vagabundos.

B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en las

zonas endémicas escogidas; en la mayoria de los estados y
pafses no es enfermedad de notificacién obligatoria, Clase 3C
(pag. 8).

. Ajslamiento: Minguno,

. Desinfeccién concurrente: Eliminacion sanitaria de las heces,

. Desinfeccién terminal; Ninguna,

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos v de la fuente de infeccién: Debe
hacerse en los contactos dentro de la familia en busca de prue-
bas de infeccifn,

8. Tratamiento especifico; Colorantes de cianina (vanquina @
y ditiazanina).

C. Medidas epidimicas: No son aplicables por tratarse de una infec-

cién esporadica.

D, Medidas internacionales: Ninguna.

Il
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FASCIOLOPSIASIS

1. Descripcién: Es una infeccidn del intestino delgado con el trematodo
Fasciolepsis buski, Los sintomas son causados por la absorcion de
toxinas méis bien que por la pérdida de sangre extraida por el para-
sito. Su gravedad depende del nimero de gusanos v del estado gene-
ral de salud; rara vez es mortal. Los gusanos rojos, anchos y aplasta-
dos, se adhieren a la mucosa del intestino delgado, especialmente en
el duodeno. Causan diarrea de tipo no disentérico que usualmente
alterna con estrefiimiento; son frecuentes el vémito v la anorexia;
cuando son muchos los gusanos pueden producir obstruccidn intes-
tinal aguda. Es posible observar edema en la cara de los enfermos en
el término de 20 dias después del principio de la infeccién, también
se le encuentra en la pared abdominal y las piernas; es comtn que
haya ascitis. Por lo general se observa eosinofilia y a veces se produce
también anemia secundaria.
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El diagnéstico se basa en la presencia de los gusanos o de sus hue-
vos caracteristicos en las heces. Los huevos se distinguen facilmente
por su gran tamafio. A veces el enfermo vomita gusanos.

Es necesario diferenciar los huevos de este gusano de los de Fas-
ciola hepatica, el trematodo que comUnmente infecta las vias biliares
de las ovejas, del ganado bovino y de otros rumiantes, en todo el
mundo. Frecuentemente se ha notificado en Cuba la presencia de
fascioliasis en el hombre.

2. Frecuencia. Muy difundida en el Oriente, incluyendo China Central y

Meridional, Formosa, Bengala, Assam, Tailandia, Tonkin, Annam,
Sumatra y Borneo, La incidencia es a veces sumamente elevada.

3. Agente infeccioso. El Fasciolopsis buski.
4. Reservorio vy fuente de infeccidn. El hombre, el cerdo y el perro son

huéspedes reservorios definitivos de los gusanos adultos. Las plantas
acufiticas que s¢ comen crudas constituyen la fuente de infeccion
para el hombre; en China, particularmente, €l fruto del abrojo acus-
tico (Eliocharis tuberosa) que crece en lagunas cerradas, v los
tubérculos de la llamada castafia acuatica {Trapa natans), al des-
cascararlos o pelarlos con los dientes y labios.

5. Modo de trasmisidn. Los huevos expulsados con las heces en condicio-

=)

nes favorables se desarrollan en el término de 3 a 7 semanas y
salen de ellos los miracidios que penetran en los caracoles (varias
especies de Segmentina y de Planorbis) como huéspedes intermedios;
en ellos se desarrollan las cercarias, éstas se liberan v enquistan en
las plantas acufticas que trasmiten la infeccién al hombre. El perfo-
do de desarrollo desde la infeccidn del caracol al desarrollo de las
metacercarias infectantes, enquistadas, dura 7 a 8 semanas.

. Periodo de incubacin. Dura aprozimadamente tres meses desde la in-

gestidn de las larvas infectantes hasta que empiezan a ser expulsa-
dos los huevos en las heces.

7. Periodo de trasmisibilidad. Perdura mientras el paciente expulse hue-

vos viables, probablemente por muchos afios si el enfermo no es
tratado.

En condiciones naturales no se trasmite directamente de persona
a persona.

B. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general; las perso-

-]

nas desnutridas son afectadas por la enfermedad en forma més pro-
nunciada.

. Métodos de control.
A, Medidas preventivas:

1. Instruccién a los habitantes de las zonas endémicas sobre el
ciclo de vida del parésito.

2. Tratamiento del contenido de las letrinas antes de utilizarlo
como fertilizante que puede hacerse mediante substancias
quimicas {cal viva 1 parte por 1.000 partes de agua) o me-
diante almacenamiento durante largo tiempo con lo que, al
ipual que con la desecacién, la congelacién o el calor son des-
truidos los hugvos.

3. Desecacién de las plantas que son fuente de infeccién o en caso
de consumirlas frescas, sumergirlas en agua hirviente durante
unos segundos; arnbos métodos matan a las metacercarias.
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4, Destruccidn de los caracoles que son huéspedes intermediarios.

B. Control defl paciente, de los contactos v del medio ambients inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria Tocal: Debe hacerse en
Ias zonas endémicas escogidas; en la mayor parte de los paises
no es enfermedad de notificacién obligatoria, Clase 3C
(pag. 8).

. Aislamiento: Ninguno.

. Desinfeccifin concurrente: Eliminacién sanitaria de las heces,

. Desinfeccidn terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacidén de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccidén: Las
relativas al caso individual resultan de poco valor. Es un
problema de la colectividad (véase 9C).

8. Tratamiento especifico: Se han empleade con gran éxito el te-
tracloretileno y el hexilresorcinol en cristoides.

C. Medidas epidémicas: Localizar lzs plantas acuiticas que se comen

crudas y que llevan metacercarias enquistadas; identificar
los caracoles infectados en el agua asi como las plantas e im-
pedir que lleguen heces humanas al agua.

D. Medidas internacionales: Ninguna.

~TCh N Lo

FIEBRE AFRICANA TRASMITIDA POR GARRAPATAS
{Causada por rickettsias)

1. Descripcién. Es una enfermedad benigna ¢ moderadamente grave
caracterizada por una lesién inicial asociada con nédules linfaticos
dilatados y blandos, seguida de un perfodo febril de unos 10 dias, y
de una erupcidn maculopapulosa v eritematosa que aparece al
cuarto o quinto dia v que generalmente invade las palmas de las
manos y las plantas de los pies v persiste de 6 a 7 dias; con el tra-
tamiento de antibidticos, la fiebre no dura més de 2 dias. La letali-
dad es menor de un 3 % aun sin terapéutica especifica. Sinbénimos:
Fiebre botonosa, fiebre sudafricana trasmitida por parrapatas, tilo
africano trasmitido por garrapatas, fiebre canina de Kenya.

El diagnéstico de laboratorio se hace por inoculacién en animales
o demostrando la presencia de anticuerpos en el suero por medio
de pruebas serol6gicas usando un antigeno preparado con las rickett-
sias especificas. La prueba de Weil- Felix (aglutinacién del Proteus
OX-19 y OX-2) es a menudo positiva, aproximadamente en el
mismo grado respecto de los 2 antigenos, con el titulo final por lo
regular mis bajo que el que se encuentra en otras enfermedades
causadas por rickettsias, especialmente el OX-19.

2. Frecuencia, Se ha observado la enfermedad en toda la regién de la costa
del Mediterraneo y del Mar Negro y estd extendida en toda el
Africa pero no en el Hemislerio Occidental. En zonas mis teropla-
das se observa con mayor {recuencia durante los meses de calor,
tiempo en que abundan las garrapatas; en las zonas tropicales puede
observarse en cualquier tiempo del afio. Pueden ocurrir brotes
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cuando se introducen en un édrea endémica yrupos de persohas
susceptibles.

Agente infeccioso. La Ricketisia conorii, miembro del grupo al que per-
tenece la rickettsia de la fiebre maculosa.

Reservorio v fuente de infeccidn. El reservorio es la garrapata o el roedor

de pastos o de campo. Las garrapatas infectivas son la fuente inme-
diata de infeccién.

. Modo de trasmisién. En el drea del Mediterrineo por picadura de la

garrapata Rhipicephalus sanguineus, que infesta a los perros y los
lugares en que éstos habitan. En Sudéfrica existen varias garrapa-
tas infectadas en la naturaleza que se supone son vectores: Flaema-
physalis leachi, Amblyomma hebraeum, Rhipicephalus appendicu-
latus, Boophilus decloratus v Hyaloma aegyplium.

. Periodo de incubacién. Normalmente de 5 a 7 dias.
. Periodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales no es directa-

mente trasmisible de persona a persora. Las garrapatas infectadas
pueden trasmitir la enfermedad durante toda su vida que general-
mente es hasta de 18 meses. En las garrapatas ocurre infeccion
transovirica.

. Susceptibilidad e inmunidad. 1a susceptibilidad parece ser general y se

cree que un ataque confiere inmunidad.

. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. La profilaxis individual se logra evitando en cuanto sea paosible
transitar por freas infestadas de garrapatas, tomando las
precauciones debidas para impedir la picadura de las garrapa-
tas mediante €l empleo de repelentes de garrapatas (dimetilf-
talato, dietiltoluamida); o quitando réapidamente las pa-
rrapatas adheridas sin triturarlas ni contaminar con ellas las
manos,

2. Los intentos de reducir el nlimero de parrapatas en la natura-
leza generalmente resultan poco practicos, pero en las zonas
donde el perro v la R. sanguineus son parte importante del
ciclo de trasmisién de la enfermedad al hombre, es conve-
niente aplicar localmente medidas contra ellos, incluyendo
control de perros sueltos,

3, No se dispone comercialmente de vacunas.

B. Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:

1. Notificacidn a la autoridad sanitaria local: Se leva a cabo en
areas endémicas escogidas; en muchos paises no es enfermedad
de notificacién obligatoria. Clase 3B (pag. 8).

Aislamiento: Ninguno.

. Desinfeccién concurrente: Ninguna.

. Desinfeceion terminal: Ninguna.

Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacion de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos y fuente de infeccidon: Medidas de

control contra las garrapatas que infestan las casas v los
perrcs.
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8. Tratamiento especifico: Cualquiera de las tetraciclinas o el
cloranfenicol, por via oral, mientras dure la fiebre (que cede
aproximaclamente en dos dias); al terminar ésta se prolonga
el tratamiento por un dia maés.

C. Medidas epidéimicas: Rara vez son necesarias; deben aplicarse de
unmodo general las medidas descritas bajo 9A1 y 2, hacer una
cuidadosa observacidn de los grupos expuestos y aplicar lo an-
tes posible la terapéutica con antibitticos a las personas en-
fermas; deberd hacerse la desinfestaci6n de la zona gue con-
venga mediante el empleo de insecticidas, (Véase Fiebre Ma-
culosa de las Montafias Rocosas, 9A2, pag. 100.)

D. Medidas internacionales: Hacer todo lo posible para impedir la
introduccién de las garrepatas infectadas y sus huéspedes
vertebrados en &reas que se consideran libres de la enfer-
medad,

FIEBERE AMARILLA

1. Descripeidn. Es una enfermedad infecciosa de breve duracién y de
gravedad variable. Los casos més benignos no pueden reconocerse
clinicamente; los ataques tipicos se caracterizan por iniciacién
s(ibita con fiebre, cefalalgia, dorsalgia, agotamiento, nfuseas y v6-
mitos. A medida que avanza la enfermedad, disminuve la frecuencia
del pulso en relacién con la temperatura y se acentia la albuminuria.
Es frecuente Ia oliguria grave. Pronto aparece leucopenia que se
acentdia hacia el quinto dia. Se producen hemorragias que comtin-
mente son epistaxis, hemorragias de la boca, hermatemesis y melena.
La ictericia es moderada, pero puede acentuarse después de la
muerte. El indice de letalidad por fiebre amarilla en las poblaciones
indigenas de las regiones endémicas es menor del 5% vy alcanza
hasta un 30 a 40 % en las personas procedentes de otros lugares.
Es una de las enfermedades del grupo de fiebres hemorragicas vi-
ricas trasmitidas por artrépodos, pag. 158. Sindnimos: vémito ne-
gro, tifus icterodes,

Les procedimientos de laboratorio para el diagnéstico consisten en
el aislamiento del virus de la sangre por inoculacién en animales; en
el hallazgo de un aumento del titulo de anticuerpos neutralizantes
en pares de sueros del paciente en la fase aguda y de convalecencia
mediante la prueba del ratén; v en el hallazgo de las alteraciones
histopatolégicas tipicas en el higado.

2. Frecuencia. La fiebre amarilla trasmitida por el A. aegypti en las
Américas ataca a ambos sexos y en cualquier edad, cuando se intro-
duce por primera vez en una colectividad; en las zonas endémicas
de fiebre amarilla urbana, la enfermedad ataca principalmente a la
infancia y a las personas recién llegadas. La fiebre amarilla selvética
de la América tropical es una enfermedad que ocurre predominan-
temente en los varenes adultos, siende el grupo de edad mas afectado
el comprendido entre los 20 y 40 afios. La incidencia estacional ocu-
rre cuando hay abundancia de mosquitos vectores; es més frecuente
en la temporada de lluvias, La distribucién geografica de la fiebre
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amarilla urbana ha cambiado considerablemente desde 1932 a con-
secuencia de las campafias de control del Aédes aegypti. Con excep-
¢ién de unos pocos casos ocurridos en Trinidad, Indias Occidentales,
en 1954 y, de nuevo, en 1959, no se ha presentado ningin brote de la
enfermedad trasmitida por A. aegypti en las Américas desde 1942,
Siguen todavia notificindcse brotes de fiebre amarilla urbana en
Africa. Existen pruebas que indican que la {iebre amarilla selvitica
se presenta, de vez en cuando, en todos los paises del continente
americano, desde México hacia el sur por Centro y Sudamérica,
con excepcidn de Uruguay y Chile en donde no existen selvas tro-
picales ni subtropicales en las que habiten monos u otros animales
susceptibles, En Africa se extiende desde la costa occidental al sur
del desierto de Sahara a través del Congo Belga a Rhodesia sep-
tentrional, Bechuania, Nyasalandia, Uganda, Tanganyika, Kenya,
Etiopla, Somalia y Sudan. No hay pruebas de que haya existido
la fiebre amarilla en el Oriente.

3. Agente infeccioso. El virus de la fiebre amarilla.
4. Reservorio v fuente de infeccién. En las zonas urbanas el reservorio de

la infeccidn es el hombre; en las zonas selviticas, otros vertebrados
distintos del hombre, principalmente los monos, los tities y posible-
mente los marsupiales, El hombre no desempefia un papel esencial
en la trasmisidn de la fiebre amarilla selvatica ni en el manteni-
miento del virus. La fuente inmediata de infeccién para el hombre
es el mosguito infectivo,

5. Modo de trasmisién. En clertas zonas rurales y en las urbanas, por

la picadura del masquito Aédes aegypti. En las selvas de América

del Sur, por la picadura de varias especies de mosquitos selviticos

del género Hasmagogus v el Aédes leucocelaneus. En el Africa tropi-

cal, el Aédes africanus es el vector en la poblacién de monos, mientras

que el Aédes simpsoni, mosquito semidoméstico, y probablemente

ﬁtrat;a especies del género Aédes trasmiten el virus de los monos al
OMmore.

6. Periodo de incubacién, Dura de 3 a 6 dias.
7. Periodo de trasmisibilidad. Poco antes de iniciarse la fiebre y durante

los tres primeros dias de enfermedad, la sangre del paciente es infec-
tiva para los mosquites. Sumamente contagiosa donde existen nu-
merosas personas susceptibles y abundan los mosquitos vectores,
No se trasmite por contacto directo o por vehiculos comunes. El
periocdo extrinseco de incubacién en el A. aegypti varia inversa-
mente con la temperatura, por lo comtn dura de 9 a 12 dias en las
temperaturas corrientes del verano, Una vez que el A, aegypti se
vuelve infecciose, continda siéndolo por €l resto de su vida, pero el
virus no pasa a los descendientes.

8. Susceptibilidad e inmunidad. Los ataques de fiebre amarilla producen

una inmunidad permanente; no se tiene noticia de que se produzcan
huevos ataques. Fn las zonas endémicas, son frecuentes las infec-
ciones benignas e inaparentes. La inmunidad pasiva transitoria de
los nifios nacidos de madres inmunes puede durar hasta seis meses.
En Ia infeccitn natural, los anticuerpos aparecen en la sangre en el
curso de la primera semana, La inmunidad getiva se produce apli-
cando una vacuna adecuada, véase 9A3.
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9. Métodos de control.
A. Medidas preventivas:

1. La fiebre amarilla urbana ptiede prevenirse totalmente mediante
la erradicacién de los mosquitos A, aegypti. En el Nuevo
Mundo, éste es el procedimiento indicado y asi se ha hecho
practicamente en toda América Central y del Sur. En Amé-
rica del Norte y en el 4rea del Caribe queda todavia mucho
por hacer.

2. La fiebre amarilla selvitica trasmitida por especies selvéticas
de los géneros Aédes y Haemagogus, no se puede controlar
con ninguna de las medidas conocidas salvo la vacunacibn,
que se recomienda para todas las personas que habitan en
zonas rurales, cuya ocupacién diaria les obliga a entrar en
selvas en que hay zonas de fiebre amarilla, o bien para las
personas que proyectan visitar esas zonas.

3. Es necesaria la inmunizacién activa de todas las personas for-
zosamente expuestas a la infeccién por razones de residencia,
ocupacién o viaje. Existen dos métodos de administracién
de vacunas de virus vive atenuado que estin considerable-
mente extendidos. Una sola inyeccidn subcutinea de una
vacuna preparada con cepa 17D de virus cultivado en embrién
de pollo resulta eficaz. Los anticuerpos aparecen entre los
7 y 10 dias siguientes a la vacunacién y persisten, cuando
menos, durante 12 afios y probablemente mucho més, Esta
vacuna se usa exclusivamente en las Américas. Estudios
recientes indican que la vacuna de la cepa de virus 17D puede
aplicarse por escarificacién. Otro método consiste en el
empleo de una vacuna en la que se combinan virus neurotrg-
picos vives atenuados de fiebre amarilla {cepa de Dakar
preparada en cerebro de ratdén) con vacuna antivaridlica,
administrada por escarificacién cutinea; se usa mucho
y con éxito en los territorios del Africa Occidental Francesa,
pero las reacciones son més frecuentes y en algunas ocasiones
causa encefalitis.

B. Control del paciente, de los contactos y del medic ambiente inmediato;

1. Motificacién a la autoridad sanitaria local: Notificacién del
caso, segin lo exige, con carfcter universal el Reglamento
Sanitario Internacional, Clase 1 (pag. 7).

2. Aislamiento: Ninguno; evitar que los mosquitos se acerquen
al paciente durante los tres primeros dias, instalando telas
metélicas en su habitacién o bien aplicando insecticida de
accién residual, o utilizando un mosquitero.

3. Desinfeccién concurrente: Ninguna; deberfn rociarse inmedia-
tamente la casa del paciente y las de la vecindad con un insec-
ticida de accién residual, como el DDT, el hexacloruro de
benzeno, clordano o dieldrin.

4, Desinfeccién terminal: Ninguna.

5. Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacién de contactos: Los contactos de la familia, otros
contactos y los vecinos del paciente no inmunizados antes,
deberin vacunarse inmediatamente.
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7. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccifn: Investi-
gacién de todos los lugares, inclusive zonas de la selva, que
visité el paciente en los 3 a 6 dias anteriores al comienzo
de la enfermedad, a fin de localizar el foco de fiebre amarilla,
y observacion de todos los demés individuos que transiten
por dicho foco. Averiguar si en la residencia y lugar de tra-
bajo de los pacientes de fiebre amarilla existen mosquitos ca-
paces de trasmitir la infecci6n. Prestar atenci6n a las enfer-
medades febriles benignas y a las defunciones por causa no
aclarada que puedan haber sido por fiebre amarilla.

8. Tratamiento especifico: Ninguno.

C. Medidas epidémicas:

1. En la fiebre amarilla urbana o trasmitida por el Aédes aegypli:
&. Vacunacién colectiva empezande con las personas més
expuestas y las que habitan en lugares de la regién infes-

tades de A. aegvpbti.

b. Inmediato rociamiento de todas las viviendas de la colecti-
vidad con insecticida de accién residual, como el DDT,
el hexacloruro de benzeno, el clordano o el dieldrin.

¢. Aplicacién de un larvicida a todos los lugares en que se
reproduzea o pueda reproducirse el A. aegypti.

2. Fiebre amarilla selvética:

a. Vacunacién inmediata de todas las personas que habitan
cerca de las zonas selvaticas o que entran en ellas,

b. Evitar que las personas no vacunadas, y las vacunadas
durante la primera semana después de la vacunacién,
entren en aquellas partes de la selva en que se ha locali-
zado la infeccidn.

3. En las regiones en las que ocurran casos de ficbre amarilla,
deberi organizarse un servicio de viscerotomia para recoger,
para fines de diagnéstico, pequefias muestras de tejido he-
phtico de casos mortales de enfermedades febriles de diez
dias o menos de duracién; con este procedimiento se descu-
bren muchos casos y brotes de la enfermedad que de otra
forma pasarian desapercibidos.

4. El hallazgo de monos aulladores y monos arafia muertos en
la selva, constituye un indicic de la presencia de la fiebre
amarilla. La confirmacién mediante el examen histopatold-
gico de higados de monos mofibundos ¢ recién muertos es
sumamente conveniente.’

5. La investigacién de inmunidad, mediante la prueba de neutra-
lizacién en el ratén en primates silvestres captyrados en
zonas selviticas, es de utilidad para definir las zonas enzoé-
ticas, Las encuestas serologicas en poblaciones humanas
resultan hoy précticamente inGtiles por el amplio uso que se
hace de lg vacunacién antiamarilica.

. Medidas internacionales:

1. Los gobletnos deben notificar telegriificamente a la OMS
v a los paises vecinos el primer caso de fiebre amarilla que se
presente en el pafs, esi como los focos recién descubiertos
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o reactivados de infeccién de fiebre amarilla entre vertebra-
dos no humanos.

2. Las medidas aplicables a los barcos, aviones y medios de trans-
porte terrestre estin indicadas en ¢l Reglamento Sanitario
Internacional publicado por la Organizacién Panamericana
de la Salud, Washington, D.C., 1959 (traduccién al espa-
fiol de la edicién anotada de la OMS, Ginebra, 1957).

3. Cuarentena de animales: Podri exigirse la cuarentena de
monos, titfes ¥ otros primates silvestres procedentes de zonas
de fiebre amarilla hasta que hayan transcurrido siete dias
desde gue salieron de dichas zonas.

4. Viajeros internacionales: Muchos paises exigen la presentacién
de un certificado valido de vacunacién contra la fiebre ama-
rilla a los viajeros procedentes de zonas reconocidas de fiebre
amarilla de Africa y de Sudamérica o que hayan pasado por
ellas; de otro modo, seran aplicables las medidas de cuaren-
tena. El certificado internacional de vacunacién es valido
a partir del décimo dia posterior a la inoculacién v dura 6
afios; si se vacuna nuevamente dentro de este término, se
cuenta desde la fecha de esa revacunacién y dura 6 afios
su validez.

FIEBRE DE COLORADO TRASMITIDA POR GARRAPATAS

(Causada por virus}

1. Descripeién. Enfermedad aguda, febril, caracterizada por la presencia
de erupcién eritematosa generalmente con breve remisién seguida
de un segundo atacue de fiebre de dos o tres dias de duracién cada
uno. La enfermedad es tipicamente benigna pero puede presentarse
en forma grave en los nifios, causando en algunos casos encefalitis
o una propensién a las hemorragias; las defunciones son raras.
I&'frtenece al grupo de fiebres viricas trasmitidas por artrépodos

ag. 164).

Es preferible obtener la confirmacién de laboratorio por medio
del aislarniento de virus; los anticuerpos de fijacién del complemento
¥y neutralizantes no aparecen hasta después de dos o més sema-
nas del comienzo de la enfermedad.

2. Frecuencia. La Gnica frea donde se sabe que ocurre la enfermedad
es en los Estados Unidos; esté presente en los estados de Washing-
ton, Oregon, California, Nevada, Utah, Idaho, Mornitana, Wyoming,
Colorado y Dakota del Sur. Se ha aislado virus del D. andersoni
en Colombia Britnica y en Nuevo México. La enfermedad es mis
frecuente en los varones adultos, pero comiinmente afecta también
a los nifios y a las mujeres; la frecuencia estacional mis elevada
corresponde a Ja de mayor actividad de las garrapatas; la enferme-
dad es endémica en cuanto a distribucién y es comiin en gran parte
del 4rea afectada.

3.Agente infeccioso. Un virus especilico de esta fiebre.

4. Reservorio y fuente de infeccién. El reservorio lo constituyen pequefios
mamiferos, entre los que se ha identificado a la ardilla listada v a!
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puerco-espin, asi como ninfas y larvas de garrapatas, La fuente de
infeccidn es la garrapata adulta vectora.

5. Modo de trasmisidn. Las garrapatas inmaturas, Dermacentor ander-
soni, adquieren la infeccidn al nutrirse de animales infectados du-
rante la viremia; permanecen infectadas durante las diversas fases
de su desarrollo y trasmiten €l virus al hombre al volver a alimentarse
cuando son adultas,

6. Periodo de incubacidn., Generalmente de 4 a 5 dias.

7. Periodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales no es trasmi-
sible de persona a persona; lo importante es el ciclo de vida silvestre
de las larvas y ninfas de garrapatas. Estas permanecen infectadas
por el resto de su vida. El virus se halla en el hombre durante la
fase febril, de 1 a 10 dias después de la iniciacién.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad al parecer es general,
No se sabe que ocurran segundos ataques; los intentos de reinfec-
cidn experimental han fracasade,

9. Métodos de conirol.

A. Medidas preventivas:
1. Control de las garrapatas; véase Fiebre Maculosa de las Mon-
tafias Rocosas, 9A1 y 2 (p&gs. 99- 100).
2, No se dispone de vacuna especifica.
B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: En las zonas endé-
micas (EUA); en la mayoria de los estados y pafses la notifi-
cacién no es obligatoria, Clase 3B (pag. 8).

. Aislamiento: Ninguno.

Desinfeccion concurrente: Ninguna: deben ser destruidas todas

las garrapatas que se encuentren en el paciente.

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna,

. Inmumizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccién:
Blsqueda de las garrapatas y de zonas infestadas de garra-
patas.

8. Tratamiento especifico: Ninguno.
C. Moedidas epidémicas: No son aplicables,
D. Medidas internacionales: Ninguna,

Mot W

FIEBRE MACULOSA DE LAS MONTANAS ROCOSAS

Y. Descripeién. Esta enfermedad, prototipo de las enfermedades cau-
sadas por el grupo de rickettsias de la [iebre maculosa, es una endan-
geitis infecciosa que se caracteriza por comenzar stbitamente con
fiebre que generalmente dura dos semanas, cefalalgia, congestién de
las conjuntivas y una erupcién méculopapular. Esta erupcién apa-
rece en las extremidades hacia ! tercer dia y se propaga rapidamente
a casi todo el cuerpo, incluso las palmas de las manos y las plantas
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de los pies, antes de volverse petequial. La letalidad es de 20 %
aproximadamente en ausencia de terapéutica especifica. La muerte
ocurre rara vez cuando se aplica el tratamiento precozmente,

La reaccitn de Weil-Felix con Proteus OX-19 v generalmente con
OX-2 da resultados positivos a fines de la segunda semana; la prueba
de fijacién del complemento, usando antigeno de rickettsias especifi-
cas, resulta positiva unos dias més tarde,

2, Frecuencia. La enfermedad ocurre en la mayor parte de los Estados
Unidos durante la primavera y el verano, pero es méas frecuente en
las Montafias Rocosas y en los estados de la porcidén media de la
costa del Atldntico. En los estados del ceste de los Estados Unidos
afecta mas a los varones adultos, mientras que en los del este los
nifios son los mAs frecuentemente afectados; los indices de infeccién
guardan relacién con la oportunidad de contacto con garrapatas in-
fectadas y la letalidad aumenta con la edad, La infeecifn ocurre
también en el ceste de Canadi v en el oeste v centro de México,
Colombia v Brasil. Aungue limitada al Hemisferio Occidental, la
enfermedad estd estrechamente relacionada con las infecciones causa-
das por rickettsias y trasmitidas por garrapatas que se ohservan en
otros continentes.

3. Agente infeccioso, La Rickettsia rickettsii.

4. Reservorio v fuente de infeccitn. Son reservorios las garrapatas, los
conejos, los ratones campestres y los perros. La infeccién pasa de
generacién a generacién en las garrapatas, las que, en consecuencia,
no sélo son la fuente inmediata de infeccidn, sino también un reser-
vorio, Las larvas infectadas o no, gue se alimentan en roedores
silvestres susceptibles, mantienen probablemente en la naturaleza
al agente infeccioso,

5. Modo de trasmision, Ordinariamente la enfermedad es trasmitida por
la picadura de una garrapata infectada, pero el contacto de la piel
con los tejidos de garrapatas infectadas, trituradas sobre ella o con
las heces, puede causar la infeccién en el hombre. El vector co-
rriente en el este y sur de los Estados Unidos es la garrapata del
perro, Dermacentor variabilis; en el noroeste es la garrapata selvé-
tica, Dermacentor andersoni; en ¢l suroeste puede ser la garrapata
llamada “lone star’” (“estrella solitaria), Amblyomma americanum.
En el Brasil el vector comin es el Amblyomma cajennense. La ga-
rrapata del conejo (Haemaphysalis leporis palustris) ha sido en-
contrada infectada en la naturaleza, pero esta especie no pica al
hombre.

6. Periode de incubacidn. Dura 3 a 10 dias.

7. Periodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales no es trasmisible
directamente de persona a persona. La garrapata permariece infec-
tada por el resto de su vida, por lo general hasta 18 meses.

B. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general. Un ataque
confiere inmunidad que puede ser 0 no permanente. Se puede pro-
dueir inmunidad aplicando vacunas adecuadas.

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:
1. Profilaxis personal, evitanda si es posible las zonas infectadas,
guitando cuidadosamente vy sin aplastarlas las garrapatas de
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las personas tan pronto como sea posible v protegiendo ade-
cuadamente las manos al quitar las garrapatas de los anima-
les. El dietiltoluamida y el dimetilftalato son eficaces re-
pelentes de garrapatas.

2. Las medidas para reducir el nimero de garrapatas generalmente
resultan poco précticas. El corte de la maleza, la reduccién
del nmero de mamiferos silvestres pequerios, €l control de los
perros vagabundos v la eliminacién de las garrapatas del ga-
nado por medio de la inmersién en soluciones garrapaticidas,
pueden resultar medidas atiles. En zonas escogidas la aplica-
cibn directa de insecticidas adecuados constituye una exce-
lente medida de control de algunas garrapatas vectoras, Se
usan el DDT, el clordano, el dieldrin, el lindano y el hexaclo-
ruro de benzeno.

3. La vacunacién con vacunas que contienen R, rickettsii muerta,
disminuye la posibilidad de infeccién y la letalidad. Desde
que se cuenta con terapéutica especifica la vacunacién se
limita generalmente a las personas que corren un gran riesgo.
Para mantener la proteccidn conferida por la vacunacién se
necesita aplicar dosis de refuerzo a intervalos de un afio.

. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacion a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en las
zonas endémicas escogidas (EUA); en muchos paises no es
enfermedad de notificacion obligatoria, Clase 3B (pag. 8).

2. Alslamiento: Ninguno.

3. Desinfeccion concurrente: Debe exterminarse a todas las garra-
patas de los pacientes.

4. Desinfeccién terminal: Ninguna,

5. Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacién de contactos: Innecesaria.

7. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: No re-

sulta atil, salvo come medida colectiva: véase 9C.

8, Tratamiento especifico; Con las tetraciclinas o el cloranfenicol
en dosis orales diarias hasta que ¢l paciente esté afebril {ge-
neralmente 3 dias) y durante uno o dos dias més.

C. Medidas epidémicas: En zonas hiperendémicas debe prestarse

especial atencién a la identificacidn de las garrapatas infec-
tadas y de las zonas infestadas, ¥y a las recomendaciones he-
chas en el parrafo 9A1, 2. :

D, Medidas internacionales: Ninguna.

FIEBRE POR MORDEDURA DE RATAS

Son dos las enfermedades que se incluyen bajo el nombre genético
de fiebre por mordedura de ratas; una de ellas es conocida también con
el nombre de Fiebre de Haverhill y es causada por el Streptobacillus mao-
nitiformis; la otra, llamada también Scdoku es causada por el Spirilfum
minus. Por su similitud clinica y epidemiolégica v debido a que la in-
feccién por Streptobaciilus moniliformis es méas comin en los Estados
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Unidos, nos limitaremos a presentar sélo a ésta en forma detallada, Las
variaciones que caracterizan a las infecciones por Spirillum minus
aparecen anotadas en la descripeién de esa enfermedad.

A. INFECCION POR STREPTOBACILLUS MONILIFORMIS

1. Descripcidn. Es una enfermedad en la que el paciente generalmente da
el antecedente de haber side mordido por una rata en los 10 dias
anteriores; se caracteriza por Ja existencia de una lesién edematosa
primaria; hinchazén de los ganglios linfaticos regionales; accesos
febriles agudos que alternan frecuentemente con intervalos afebri-
les v se acomparfian de una erupcién morbiliforme v petequial, de
poliartritis y leucocitosis. La herida de la mordedura normalmente
se cura de primera inteticidn, abriéndose después v dejando una
(lcera que sigue un curso recurrente, con frecuencia doloroso v pro--
longado; a veces el resultado es un absceso subcuténeo. La letalidad
de los casos no tratados puede llegar a 10 9. Sindnimo: Fiebre de
Haverhill.

El diagnfistico se confirma mediante el examen bacteriolégico
de Ia lesiém primaria, ganglios linfaticos, sangre, liquidos articulares
y pus, por medio de la prueba de seroaglutinacién especifica o inocu-
lacitn al ratén. Hay que tener cuidado de que el ratén o rata utili-
zados no estén va naturalmente infectados.

2, Frecuencia, La enfermedad ocurre en cualquier parte del mundo. Es
rara en Norte v Sudamérica y en la mavyoria de los paises europeos.
La informacitn bassda en los casos notificados indiea que en los
Estados Unidos ésta es 1a forma corriente de fiebre por mordedura
de ratas.

3, Agente infeccioso. Strepiobacillus moniliformis (Streptothrix muris
rattis, Haverhillia multiformis, Actynomices muris).

4. Resergorio v fuente de infeccion. E} reservorio es la rata infectada. rara
vez otros roedores (ardilla, comadreja). La fuente de infeccidn
son las secreciones de la boca, de la nariz o del saco conjuntival de
los animales infectados. Se han registrade casos esporadicos sin
referencia a mordedura.

5, Modo de trasmisién. Por la mordedura de un roedor infectado; al
morder éste, pasa algo de sangre de su mucosa bucal lesionada o
enferma a la herida, o se produce una contaminacién por las secre-
ciones conjuntivales. La sangre de un animal de laboratorio ha infec~
tado al hombre. No es necesario el contacta con las ratas; se han
producido infecciones en personas que trabajan o habitan en lo-
cales infestados de ratas. Se han localizedo unas cuantas epidernias
cuyo origen era la leche o productos licteos contaminados (fiebre
de Haverhill). MNo se conoce la manera en que se contamina la leche,
si ello se debe a la infeccidn de las vacas causada por mordedura de
ratas o por contaminacién directa de la leche por las ratas infectadas.

6. Perfodo de incubacién. Dura 3 a 10 dias, rara vez maés.

7. Periodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales no se trasmite
directamente de persona a persona.

8. Susceptibilidad e inmunidad. No hay informacién respecto a las del
hombre.,
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9. Métodos de control,
A. Medidas preventivas:
1. Reduccitn del nimero de ratas. Arreglo de las habitaciones y
otras locales de modo que queden a prueba de ratas.
2. La pasteurizacion de la leche puede ser Gtil para evitar la fiebre
de Haverhill.
B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Notificacidn a la autoridad sanitaria local. Es obligatoria la
notificacitn de epidemias, pero no la de los casos individuales,
Clase 4 (pag. 8).

. Aislamiento: Ninguno.

. Desinfeccitn concurrente: Ninguna.,

. Desinfeccion terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: Mo ez

factible.

. Tratamiento especifico: Tetraciclinas o penicilina. La penicilina

irthike sélo a la forma bacilar y no produce efecto en la fase
L, del estreptobacilo. Se debe continuar el tratamiento du-
rante 7 a 10 dias.

C. Medidas epidémicas: Cuando ocurren simultineamente grupos de
cas0s que presentan los sintomas tipicos es necesaria la blscue-
da de evidencia epidemioclbgica que refacione el brote con la
fuente de abastecimiento de leche.

D. Medidas internacionales: Winguna.

= Oh N W
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B. INFECCION POR SPIRILLUM MINUS

Es una infeccién esporidica, Sodoku, trasmitida por mordedura de
rata y causada por Spirillum minus {Spirocheta morsus muris). Se obser-
va en los Estados Unidos con menos frecuencia que la infeccidn por
Streptobacillus moniliformis, pero es la forma com(n en €l Japén y en
€l Lejano Oriente. La incidencia no es mayor alli que en los pafses
occidentales. La letalidad es de 10 % aproximadamente., La infeccién
clinica por Spirillum minus difiere de la infecciébn por Strepiobacillus
maoniliformis por la ausencia de sintomas de artritis v porque la erupcidén
es mas bien en forma de placas. Por lo general, el periodo de incubacién
€s mas largo, dura una a tres semanas y com(nmente més de 7 dias.
Los métodos de laboratoric son esencizles para diferenciar una de estas
dos enfermedades de la otra.

FIEBRE PAPATACI

1. Descripeibn. Es una fiebre de 3 a 4 dias de duracién que produce
un cuadro clinico semejante al de la influenza, salvo por la au-
sencia de signos de inflamacién del aparato respiratorio. Los sinto-
mas caracteristicos son: cefalalgia, fiebre de 38,304 39,5°C. (101F.
a 104°F .}, dolor en la regidn retrabulbar al mover los ojos, conges-
tibn de las escleréticas, malestar y dolor en los miembros y en el
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dorso. Suele haber leucopenia, més acentuada al 4° § 5e dia de
haber empezado la ficbre. La temperatura a veces excede de 104°F,
¥ la enfermedad puede presentar sintomas alarmantes, pero no se
conocen casos mortales. El diagnéstico se funda en datos clinicos
¥ epidemiolégicos al comprobar la existencia de multiples casos se-
mejantes. Pertenece al grupo de fiebres viricas trasmitidas por
artrépodos (pdg. 164). Sindnimos: fiebre transmitida por fleb&tomes,
fiebre de tres dias.

El diagndstico puede confirmarse por la prueba de neutralizacién,
usando virus adaptado al ratén, o por aislamiento de virus en ratdn
recién nacido,

2, Frecuencia. La enfermedad ocurre en aquellas partes de Europa, Africa
vy Asia donde existe el vector. No se ha identificado con certeza en
Centro o Sudamérica. Es una enfermedad de las zonas subtropi-
cales y tropicales, donde los periodos de tiempo seco y caluroso son
prolongados; en general abarca una faja que se extiende por el Me-
diterrdneo en direccién este, hasta Birmania y China. Es estacional,
presentandose entre los meses de abril y octubre; afecta especial-
mente a fas tropas vy viajeros que proceden de zonas no endémicas.

3. Agentes infecciosos. Los virus de la fiebre papatam se han identificado
por lo menos 2 tipos inmunolégicos.

4. Reservorio y fuente de infeccion. El hombre constituye un reservorio;
se sospecha la existencia de un reservorio animal pero no se ha con-
firmado, La fuente inmediata de infeccién son moscas del género
Phlebotornus infectadas,

5. Modo de trasmision. El vector es una mosquita hematéfaga, pequefia,
vellosa, Phicbotomus papatasii, que pica durante la noche y cuyo al-
cance de vuelo es reducido; es posible que otras especies de {lebd-
tomos trasmitan también el virus.

6. Periode de incubacidn. Dura hasta seis dias, generalmente tres a cua-
tro dias, rara vez menos.

7. Periode de trasmisibilidad, 21 virus se halla presente en la sangre de
la persona infectada por lo menos 24 horas antes v 24 horas des-
pués de la iniciacién de la fiebre, El vector se vuelve infeccioso unos
7 dias después de haber picado a una persona infectada y perma-
nece infeccioso el resto de su vida,

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es esencialmente uni-
versal; la inmunidad homéloga adquirida sucle ser duradera. No
hay inmunidad heterdloga. La relativa inmunidad de la poblacién
indigena de las zonas donde existen fleb&tomos procede probable-
mente de una infeccidn temprana.

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:
1. Es de gran importancia el contrel de los flebétomos, Para ma-
yores detalles véase Bartonelosis, pag. 34.
B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Notificacidn a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en zo-
nas endémicas escogidas; en la mayoria de los palses no es
enfermedad de notificacién obligatoria, Clase 3C (pég. 8).
2. Aislamiento: Ninguno. Debe protegerse al individue infectado,
durante los primeros dias de la enfermedad, contra la pica-
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dura de los flebétomos mediante tela metilica o mosquiteros
(25-30 mallas por pulgada) o rociando los locales con insec-
ticidas.

3. Desinfeccién concurrente: Ninguna, Destruccién de los flebs-
tomos en las viviendas.

4. Desinfeccifn terminal: Ninguna.

5. Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacién de contactos: Ninguna,

7. Investigacién de contactos vy de la fuente de infeccion: Buscar
los criaderos de los fleb6tomos en las proximidades de las vi-
viendas, especialmente entre los escombros, las grietas for-
madas en la mamposteria ¥ debajo de las piedras.

8. Tratamiento especilico: Ninguno.

C. Medidas epidémicas:

1. Intensificacidén del uso de insecticidas para destruir las mosqui-
tas hematéfagas {flebétomos) dentre y alrededor de las vi-
viendas humanas,

2. Educacién sanitaria sobre la manera en que se adquiere la in-
feccion vy la necesidad de evitar las picaduras de Phlebotornus
mediante €l empleo de repelentes en zonas infestadas, espe-
cialmente después de la puesta del sol; y solicitar la coopera-
cidn de las autoridades de salud piiblica en el esfuerzo enca-
minado a eliminar los flebdtomos.

D). Medidas internacionales: Ninguna.

FIEBRE PARATIFOIDEA

1. Descripeidn, Es una infeccién bacteriana generalizada, que con fre-
cuencia comienza bruscamente, con fiebre continua, invasién de los
tejidos mesentéricos linfoideos ¥ de los intestinos, esplenomegalia,
a veces con manchas rosadas en el tronco y comUnmente diarrea.
Muchos de los atagues leves no causan més que una diarres pasa-
jera. La letalidad es rmuy inferior a la de la fiebre tifoidea.

La confirmacifn del diagnéstico en el laboratorio se hace me-
diante el examen bacteriolégico de la sangre, las heces y la orina.

2, Frecuencia. La incidencia en los Estados Unidos ha disminuido, igual
que la de la fiebre tifoidea. Ocurre esporadicamente o en brotes li-
mitades. Probablemente es méas comfin de lo que se cree, debido
al gran niimero de infecciones que no se reconocen. La paratifoidea
A es rara en los Estados Unidos, perc es comin en Europa; la pa-
ratifoidea B es com(n en los Estadoes Unidos, a veces en forma de
diarrea pasajera de etiologla indeterminada; ambas son atn frecuen-
tes en los paises donde la higiene es defectuosa. La paratifoidea C
€s sumamente rara en los Estados Unidos, pero es comin en Euro-
pa Oriental y en Asia,

3. Agentes infecciosos. Salmenelle paratyphi, S. schottmuelleri, S. hirsch-
fetdi (bacilos paratifoideos A, B y C). Cualquier cepa de Salmonella
puede producir a veces una infeccién bacterémica con reacei6n cli-
nica similar, (Véase Salmonelosis, pag. 230.)



Fieere Paratiroinia 105

4. Reservario v fuente de infeccién. El reservorio s el hombre, tanto el
paciente como el portador. En brotes epidémicos pueden ser abun-
dantes los portadores temporales. La fuente de infeccién son las he-
ces v la orina de las personas infectadas.

5. Modo de trasmisién. Por contacto directo o indirecto con enfermos o
portadores. Los vehiculos de propagacién indirecta son: los alimen-
tos, especialmente la leche, los derivados de ésta y los mariscos,
contaminados por las manos de un portador o de un caso inadverti-
do. En algunas condiciones las moscas son vectores. En pocos casos
los brotes tienen relacién con las fuentes de abastecimiento de agua.
Los brotes més importantes ocurridos en Inglaterra en afios recien-
tes, se relacionan con la crema sintética.

6. Periodo de incubacién, Dura 1 a 10 dias; es algo méas largo para la
paratifoidea A que para la paratifoidea B y C.

7. Periodo de trasmisibilidod. Persiste mientras el agente infeccioso se en-
cuentra en las excreciones. Cominmente desde la aparicién de los
prédromos, durante toda la evolucién de la enfermedad y por dife-
rentes periodos después del restablecimiento,

8. Susceptibilidad e inmunidad, La susceptibilidad es general. El resta-
blecimiento va seguido generalmente de cierta inmunidad a especies
determinadas. No existe seguridad sobre el grado de proteccién con-
ferido per ta vacuna contra la paratifoidea.

9. Méiodos de control,

A. Medidas preventivas:

1. Las medidas preventivas aplicables a la paratifoidea son las que
se describen a propésito de la Tifoidea 9A (pag. 254),
B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Netificacién obligatoria a la autoridad sanitaria local: En la
mayoria de los estados y paises es obligatoria la notificacion
i’le' cas;;s tanto confirmados como sospechosos, Clase 2A
2. Lospeilr%cisos 9B, 2-3 a propésito de la Tifoidea son aplicables
tamnbién a la fiebre paratifoidea. Los resultados terapéuticos
del cloranfenicol no son muy satisfactorios.
C. Medidas epidémicas:
1. Los mismos procedimientos cue para la Tifoidea 9C, pag. 256.

D, Medidas internacionales: La inmunizacion de los viajeros interna-
cionales, con vacuna triple contra la tifoidea y las paratifoi-
deas A y B (vacuna TAB) es aconsejable para los viajeros
internacionales a menos que estén inmunizados a consecuencia
de un ataque previo de la enfermedad; en ningin pais esta
vacunha constituye un requisito legal. En los Estados Unidos,
Canada, Gran Bretafia y noroeste de Europa el riesgo de con-
traer la enfermedad es minimo.

FIEBRE (}

1. Descripcién. La fiebre Q se caracteriza por comenzar sibitamente, con
sensacion de escalofrio, cefalalgia retrobulbar, debilidad, malestar,
sudores profusos; su gravedad varia considerablemente asi comeo su
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duracién. En la mavoria de los casos se presenta una neumonia si-
milar a la neumonia atfpica, acompafiada de tos leve, expectoracion
escasa, dolor en el pecho, con signos fisicos minimos y poca o nin-
guna afeccibn de las vias respiratorias superiores, Se han notificado
casos de infeccién general cronica, La letalidad antes de Ia introduc-
cién de la terapéutica especiiica no era superior a 1 % en la actua-
lidad es minima, salvo para las personas de edad.

El diagnbstico de laboratorio se hace mediante la reaccién de fi-
jacién del complemento o lz prueba de aglutinacién, si se comprue-
ba un aumento en el titulo de los anticuerpos entre las fases aguda
y de convalecencia; o aistando de la sangre del enfermo el agente
infeccioso; esto Gltimo puede lograrse facilmente, pero resulta pe-
ligroso para el personal de laboratorio,

2, Frecuencia. Se ha notificado la enfermedad en todos los continentes,
En los Estados Unidos estd més difundida de lo que generalmente
se cree, Es endémica en California donde la infeccién existe en for-
ma enzobtica en ganado para carne y lechero; han ocurrido brotes
fulminantes en varias zonas de los Estados Unidos entre empleados
de los laboratorios de diagnéstico, en los corrales de ganado, en las
plantas de empaque y preparacidn de carnes v en los talleres de
industria de [a lana.

3. Agente infeccioso. Rickettsia burneti (Coziella burnetd),

4. Reservorio v fuente de infeccién, Las garrapatas y animales salvajes
(marsupiales), ganado vacuno, ovejas y cabras son reservorios na-
turales, con infeccién normalmente inaparente. La fuente comiin de
infeccidn son los productos derivados, contaminados por el polvo,
de animales domésticos, particularmente tejidos placentarios, mem-
branas fetales, liquido amniético y leche. Otras fuentes de infeccién
son los cadaveres de personas y animales muertos de la enferme-
dad, la lana, la paja y las ropas contaminadas. Las garrapatas ra-

‘ rametite son la fuente de infeccidn humana,

& Modo de trasmisién. Generalmente la propagacién de las rickettsias

. se hace por medio del aire, en locales contaminados o en sus inme-
diaciones, en establecimientos en que se manipulan animales infec-
tados ¥ en las autopsias. La leche cruda de vacas infectadas puede
ser la causa de algunos casos; también puede contraerse la enfer-
medad por contacto directo con animales infectados o con otras
materias contaminadas.

6. Periodo de incubacién. Generalmente dura de 2 a2 3 semanas.

7. Periody de trasmisibilidad. En condiciones naturales es insignificante
la trasmisién directa de persona a persona.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general. Un ataque
confiere inmunidad para un afio como minimo. Una vacuna ade-
cuada produce inmunidad.

9. Métodos de conirol.

A. Medidas preventivas:

1. La inmunizacién con vacuna inactivada preparada de cultivos
hechos en saco vitelino de embrién de pollo infectade con R,
burneti es tan (til para proteger a los empleados de labora-
torio, que debe estudiarse su aplicacién a otras personas ex-
puestas a la enfermedad por su ocupacién.
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2. La pasteurizacién de la leche de vaca, cabra y oveja a la tem-
peratura de 62,9°C. (145°F.) durante 30 minutos, o a la de
71,7°C. (161°F.) durante 15 segundos por el método répido
de alta temperatura, o 1a ebullicién de la leche, inactiva alas
rickettsias.

3. La instruccién del pablice sobre las fuentes de infeccién y las
pricticas de higiene necesarias de pasteurizacién de la leche
v apropiada eliminacién de las placentas de animales.

4. El control de la infeccién de los animales mediante 1a vacuna-
cién y medidas encaminadas a restringir el movimiento de
ganado infectado. El control de la fiebre Q en el hombre de-
pende del control de la enfermedad en los animales.

B. Control del pacienie, de los contaclos y del medio ambiente inmediato:
1. Netificacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en
zonas endémicas escogidas (ELJA); en muchos estados v pai-
ses no es enfermedad de notificacién obligatoria, Clase 3B,
pag. 8.

. Aislamiento: Ninguno.

. Desinfeccién concurrente: Del esputo, 1as heces, 1a sangre y los
articulos recién contaminados con los mismos,

. Deesinfeccién terminal: Ninguna; hay que tomar prccauctones
en el examen post-moriem.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacidén de contactos: Innecesaria.

. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccidn: Se
debe investigar si ha habido contacto con ganado vacuno,
ovejas y cabras, si se ha ingerido leche cruda o ha habide
asociacion directa o indirecta con un laboratorio en que se
manipule R. &urneti.

8. Tratamiento especifico: Se hace con las tetraciclinas o el clo-
ranfenicol, administrados oralmente y en forma continuada
durante varios dias después de haber desaparecido la fiebre;
instituir de nuevo el tratamiento en ¢aso de recaida.

C. Medidas epidémicas: Los brotes suelen ser de corta duracibn; las
medidas de cantrol se limitan esencialmente a la observacién de
las personas expuestas y al tratamiento de los enfermos con
antibidticos, En casos de hiperendemia se debe considerar la
inmunizacibn de las personas més expuestas al contagio.

D. Medidas internacionales: El control de la importacién de animales
domésticos, especialmente cabras, ovejas v ganado bovino.

b
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FIEBRE POR RASGUNO DE GATO

1. Descripeién, La primera manifestacién de esta enfermedad consiste,
ordinariamente, en una pecquefia lesién inflamatoria local con hin-
chazén, eritema v ligera ulceracidén o formacidn de pépulas en el
sitio de un rasgufio. La subsiguiente hinchazén y el reblandecimien-
to de los ganglios linfiticos préximos a la herida son signos muy
caracteristicos, pudiendo llegar aquéllos a supurar con pus espeso,
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de color grisiceo y bacteriolbgicamente estéril. La hinchazén va
cediendo gradualmente sin tratamiento, en la mayoria de los casos
a las dos o tres semanas, pero a veces persiste por varios meses.
La fiebre es uno de los sintomas tempranos, particularmente en los
nifios, oscilando entre 37,8¢ v 40°C, (100-104°F ), es variable y a
veces ondulante. También se presentan de manera irregular esca-
lofrios, erupcién, malestar y otras manilestaciones de una infeccién
peneralizada. [.a mayoria de los pacientes son ambulatorios; se ha
observado una forma clinica de Ia enfermedad. Sinénimo: Linfo-
rreticulosis benigna por inoculacin.

La cutirreaccién con antigeno preparade con el pus de los gan-
glios linfaticos ayuda en el diagnéstico. La prueba de fijacién del
complemento con antigenos del grupo psitacosis-linfogranuloma ve-
néreo es de escasa utilidad.

2. Frecuencie, Aparentemente mundial. No existe distribucién estacio-

nal. Afecta por igual a los varones v a las mujeres, pero ataca méas
a los j6venes y a los nifios.

3. Agente infeccioso. Desconocido. De las lesiones se ha aistado un virus,

pero no se ha confirmado la supuesta relacién de este virus con los
del grupo de [a psitacosis-linfogranuloma.

4. Reservorio v fuente de infeccién, El reservorio es probablemente uno

de varios animales, normalmente con infeccifn inaparente, con més
frecuencia el gato. La saliva ¥ las secreciones bucales son las pro-
bables fuentes de infeccibn.

5. Modo de trasmisién, Se cree que el agente infecciose esth extensamente

distribuido en Ia naturaleza. Parece ser que los animales se infec-
tan y trasmiten la infeccién al hombre por rasgufio, mordedura o
contaminacién con saliva o por otros medios. Se ha sugerido tam-
bién la existencia de otros modos de trasmisién, tales como un trau-
matismo menor después de picaduras de insectos, o contacto con
astillas o espinas, en los casos frecuentes en que no se sabe que
haya habido contacto directo con los animales.

6. Pertodo de incubacibn, Generalmente de 7 a 14 dias a partir de la ino-

culacién a la lesién primaria; es posible que sélo dure 2 dias.

7. Periodo de trasmisibilidnd. Es desconocido con respecto al reservorio.

En condiciones naturales no se trasmite directamente de persona
a persona,

8. Susceptibilidad ¢ inmunidaed. Desconocidas con respecto al hombre;

la mavor parte de los animales san, al parecer, muy resistentes,
siendo comin la infeccidén inaparente.

9. Meétodos de control,
A. Medidas preventivas:

1. Limpieza inmediata y tratamiento de las heridas debidas a ras-
gunios o mordeduras de animales, particularmente de los gatos.

B. Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Ordinariamente no
est justificada la notificacién oficial, Clase 5 (pag. 8).

2. Aislamiento: Ninguno,

3, Desinfeccion concurrente:; De las secreciones de las lesiones cu-
tAneas o de los ganglios linfaticos.
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. Desinfeccién terminal ; Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna,

. Investigacién de contactos ¥ de la fuente de infeccién: Examen
de los contactos familiares para descubrir heridas similares
por rasgufio y biisqueda de gatos u otros animales caseros
como fuentes de infeceién,

8. Tratamiento especifico: Ninguno; el uso del cloranfenicol, de

la clortetraciclina v de la oxitetraciclina parece que alivia

los primeros sintomas constitucionales, pero no inspira con-
fianzai en el sentido de que pueda limitar la linfadenitis re-
gional.

C. Medidas epidémicas: No son aplicables; s¢ trata de una enferme-
dad esporidica, .

D. Medidas internaciorales: Ninguna,

[0 ]
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FIEBRE RECURRENTE TRASMITIDA POR GARRAPATAS

1. Descripcitn. Por regla general esta es una enfermedad endémica con
evolucién clinica semejante a la de la infeccién trasmitida por pio-
jos, excepto que las recurrencias son més frecuentes; las defuncio-
nes son raras. Generalmente no hay antecedentes precisos de pica-
dura de garrapata y rara vez hay muestras evidentes de picaduras.
El diagnéstico se hace comprobando la presencia del agente infec-
cioso en frotis preparados en gota gruesa, hechos con sangre del
enfermo extraida durante el atague febril, o por inoculacién de ra-
ton?cfc.! ratas o monos con sangre del paciente obtenida en el mismo
petiodo.

2. Frecuencia. La enfermedad se encuentra difundida por toda el Africa
tropical. Se han observado focos en Espana, Norte de Africa, Ara-
bia Saudita, Irén, India v otras partes del Asia Central, as{ como
en Norte y Sudamérica. En los Estados Unidos se han observado
casos humanos de fiebre recurrente trasmitida por garrapatas en
pequefias localidades de muchos estados del ceste.

3. Agente infeccioso. Una espiroqueta, la Borrelia dutioni. Se han dado
numerosos nombres especificos a espiroquetas morfolégicamente
idénticas, pero biol6gicamente diferentes, aisladas de casos de fie-
bre recurrente trasmitida por garrapatas en zonas endémicas con-
siderablemente alejadas entre si.

4. Reservorio y fuente de infeccién. El reservorio natural son los roedores
salvajes. La fuente inmediata de infeccién es la garrapata argésida
Infectiva.

5. Modo de trasmisisn. El hombre se infecta por la mordedura o liquido
coxal de una garrapata infectada, principalmente una de cinco espe-
cies del género Ornithodoros, En los Estados Unidos ta O. turicata y la
0. hermsi son los vectores conocidos; en América Central v del Sur,
la O. rudis v la O. talaje; en Alrica tropical, la 0. moubata; y la
0. tholozani en el Cercano Oriente, en el Oriente Medio y en €l Le-
jano Oriente. La garrapata ataca, engulle ripidamente y enseguida
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abandona el cuerpo del huésped. Qcurre infeccién transovérica en
las garrapatas.

6. Periodo de incubacién. Dura 3 a 6 dias, pero a veces sélo 2 dias o hasta
12 dias.

7. Periodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales no es directa-
mente trasmisible de persona a persona. La infectividad del hom-
bre respecio de las garrapatas ocurre principalmente durante el
ataque febril. Las garrapatas infectadas pueden vivir durante afios
sin alimentarse y permanecer infectivas.

8. Susceptibilidad e inmunidad, La susceptibilidad es general. No se ha
determinado la duracién de la inmunidad después del restableci-
miento, pero probablemente no excede de dos afios.

9. Meétcdos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Evitese transitar o alojarse en cuevas, campamentos, cabafias
v terrenocs infestados de garrapatas. Si la exposicién es ine-
vitable, utilicese en las partes descubiertas del cuerpo un
repelente de garrapatas (dimetilltalato, indalone, Rutgers
612 u otros compuestos que se encuentran ahora en estudio).
Las ropas deben impregnarse con el repelente usado, bien

por medio de rociamiento o de inmersién.,
B. Control del paciente, de Ios contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Notificacion a [a autoridad sanitaria local: Debe hacerse en las
zonas endémicas escogidas (EUA); en muchos paises no es

enfermedad notificable, Clase 3B {pag. 8).

. Aislamiento: Ninguno.

. Desinfeccién concurrente: Ninguna.

. Desinfeccién terminal: Ninguna,

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna,

. Investigacidn de contactos y de la fuente de infeccidn: Impot-

tante,
8. Tratamiento especifico: Véase tratamiento de la ficbre recu-
rrente trasmitida por piojos, 9B8 {pag. 112},

C. Medidas epidémicas: Reduccidén del niimero de garrapatas en las
viviendas mediante rociamiento periédico con insecticidas. Uti-
licese repelente,

D. Medidas internacionales; Ninguna.

= Ch O oW o b

FIEBRE RECURRENTE TRASMITIDA POR PIOJOS

L. Descripcidn, Es una enfermedad epidémica causada por espiroquetas,
que se caracteriza por accesos febriles breves, de dos a tres dias de
duracién cada uno, alternando con periodos afebriles de tres a cua-
tro dias; se producen 2 a 10 recurrencias pero més comiinmente
s6lo dos. Cada ataque termina en crisis y la duracién media de la
enfermedad es de 13 a 16 dias. Durante el primer ataque de fiebre
suelen presentarse erupciones transitorias de tipo petequial, La le-
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talidad varia entre 2 y 10 %. El diagnéstico se hace por medio de
examen de sangre fresca en campo obscuro, de preparaciones en
gota gruesa de sangre, tefiidas, o por inoculacién intraperitoneal en
ratas blancas, con 15 a 25 c.c. de sangre del enfermo tomada du-
rante el perfodo febril v antes de la crisis.

2, Frecuencin. La enfermedad ocurre en sitios limitados de Europa y
Asia, en Africa Oriental (Kenva y Etiopfa), Norte v Sudafrica
y Centroamérica. Las epidemias suelen ser incidentales a la gue-
rra y al hambre ¢ a otras condiciones que determinan gue las po-
blaciones se encuentren mal nutridas y hacinadas, con poca higiene
personal y se favorezca la multiplicacién del vector v su disemina-
ciénn amplia. Desde hace muchos afios no se han observadoe casos
de la enfermedad en los Estados Unidos,

3. Agente infeccioso. Una espiroqueta, la Borrelia recurrentis. Se han dado
numerosos nombres especificos a espiroguetas morfoldgicamente
idénticas, pero biolégicamente diferentes, aisladas de casos de fie-
bre recurrente trasmitida por picjos en zonas endémicas amplia-
mente separadas.

4. Reservorio v fuente de infeccién. El reservorio es el hombre, encontrin-
dose presentes las espiroquetas en la sangre de la persona infectada;
se desconoce cual puedn ser el reservorio durante los periodos in-
terepidémicos. La fuente inmediata de infeccién es €l piojo infectivo.

8. Modo de trasmisién. Al ser triturado un piojo infectado, Pediculus hu-
manus, sobre la herida dejada por su picadura o sobre otra abrasion
en la piel.

6. Pertodo de incubacién. Dura hasta 12 dias, por lo general 7 dias.

7. Periodo de trasmisibilidad. No es trasmisible directamente de persona
a persona en condiciones naturales, El picjo se vuelve infectivo
4 a 5 dias después de haber ingerido sangre de una persona infec-
tada y continiia siéndolo durante toda su vida (20 a 40 dias). El
hombre es infectivo respecto del piojo, principalmente durante la
pirexia.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general. Se desco-
noce la duracién de la inmunidad consecutiva a un ataque clinico,
pero probablemente no excede de dos afios.

9, Mbétodos de control,

A. Medidas preventivas:

1. Aplicacién de insecticida de accién residual, como et DDT
u otras preparaciones, a intervalos adecuados, a las pobla-
ciones que viven en condiciones que favorecen €l desarrollo
de la pediculosis.

2. Profilaxis individual, mediante la aplicacién en la ropa, a in-
tervalos adecuados, de insecticidas como el DDT u otros se-
mejantes, en polvo o en selucidn.

3. Mejoramiento de las condiciones de vida, proporcionando los
medios para que las personas se bafien y laven su ropa fre-
cuerternente.

B. Controf del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local; El Reglamento Sa-
nitario Internacional exige universalmente la notificacién de
los casos, Clase 1 (pag. 7).



112

FieBre Recurrente TrasMITIDA POR Projos

2. Aislamiento: Ninguno, siempre que se haya despiojado al pa-
ciente, sus ropas, contactos familiares y medio ambiente in-
mediato (2A2).

3. Desinfeccién concurrente: Ninguna, si se ha procedido al de-
bido despiojamiento.

4. Desinfeccién terminal: En caso de no haberse hecho antes, debe
hacerse una cuidadesa aplicacién terminal de insecticidas al
cuerpo y las ropas cuando ocurre la muerte.

5. Cuarentena: Después de la aplicacién de insecticida de aceién
residual no hay que poner en cuarentena a las personas
susceptibles que tenfan piojos y estuvieron expuestas; de
otro modo, la cuarentena debera aplicarse durante 15 dias.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: Indtil
en los casos individuales; se requiere un esfuerzo colectivo
para lograr el control de la enfermedad (véase 9C).

8. Tratamiento especifico: Penicilina G en dosis adecuadas; las
tetraciclinas y €l cloranfenicol también son eficaces. Los pa-
cientes con complicaciones del sistema nervioso central, es-
pecialmente si se les han administrado dosis inadecuadas,
probablemente sufririn recalda. Estd muy generalizado el
tratamiento con los compuestos de arsénico, neoarsfenamina
y mafarsén ®.

Medidas epidémicas:

1. Cuando la notificacién ha sido buena y el ndimero de casos re-
ducido, la medida més eficaz para controlar ripidamente la
fiebre recurrente consiste en la aplicacién de insecticidas de
accién residual a los contactos de todos los casos notifi-
cados. Cuando se sabe que la infeccién se halla muy difun-
dida, estd indicada la aplicacion de insecticidas de accidn
residual a todas las personas de la colectividad (espolvo-
rear cont DDT al 2-5 9 en un polvo inerte, talco o pirofilita).

wr O

D. Medidas internacionales:

1. Notificacién telegrafica por los Gobiernos, a la OMS y a todos
los paises vecinos, en caso de epidemia de fiebre recurrente.
Es una enfermedad para cuyo control se aplica cuarentena
internacionalmente.

2. Las medidas aplicables a barcos, aviones y transportes terres-
tres procedentes de Zonas en que existe la fiebre recurrente,
se describen en el Reglamento Sanitario Internacional pu-
blicado por la Organizacién Panamericana de la Salud,
Washington, D. C., 1959 (traduccién al espafiol de la edi-
cién anotada de la OMS, Ginebra, 1957).

3. Viajeros internacionales: No se permite a los pacientes ni a
Ias personas sospechosas salir del lugar en que se encuentran
mientras no se las congidere libres de infeccién o de infes-
tacidn de piojos. Las autoridades sanitarias de las regiones
endémicas o epidémicas pueden exigir, antes de la salida, la
desinfestacién de otros viajeros a los que se considere ca-
paces de propagar la fiebre recurrente; el mismo requisito
rige para la llegada al lugar de destino.
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L. Deseripcidn. La fiebre reumética aparece a veces come una secuela
de las infecciones de las vias respiratorias superiores, causadas por
estreptococos hernoliticos del grupo A, o bien puede desarrollarse
sin que se havan identificado infecciones previas de ese tipo. Las
manifestaciones clinicas més importantes son: poliartritis migrato- .
ria, carditis, corea, nédulos subcutinecs v eritema marginado. La
fiebre, el pulso rapido, epistaxis no traumética, dolores abdominales
y precordiales, palidez, anorexia, pérdida de peso, sedimentacién
acelerada de los eritrocitos, leucocitosis y cambios electrocardiogré-
ficos, constituyen un segundo grupe de sintomas de menor impor-
tancia para el diagnéstico. El antecedente de un ataque previo mias
la combinacién de las manifestaciones citadas arriba, sugieren la
recurrencia de un ataque de fiebre reumiatica. Ocurren infecciones
leves e inaparentes, pero se desconoce su frecuencia relativa; en
ausencia de manifestaciones de fiebre reumética aguda, se desarro-
lla a veces una enfermedad delinida y aun grave del corazén dere-
cho. Es una importante causa de muerte entre los nifios de los
Estados Unidos de 6 a 10 afios de edad; la letalidad es considera-
ble, usualmente de 3 a 5 % en las zonas endémicas. Sinbnimo:
Reumatismo articular agudo.

Afiade considerable valor al diagndstico basado en los sintornas
clinicos sugestivos, la comprobacién bacteriolgica o serolégica
{principalmente mediante la presencia de antiestreptolisina O) de
la produccién previa de una infeccién causada por estreptococos
del grupo A.

2. Frecuencia, Es una enfermedad frecuente en las zonas templadas de
todo el mundo. En los Estados Unidos es més frecuente en la re-
gidn de las Montafias Rocosas, en los estados de Nueva Inglaterra
y los de la porcidon norte y central de la costa del Atlantico; la in-
cidencia mas baja ocurre en el sur y el sudoeste del pais. La inci-
dencia estacional se relaciona Intimamente con la de las infecciones
estreptoccicas; en los Estados Unidos predomina durante los me-
ses de primavera y es baja en los meses de verano y principios de
otofio. Se carece de datos fidedignos sobre la frecuencia en las zo-
nas tropicales; no siempre parece justificada la impresion de que
su frecuencia es menor en las zonas templadas. No se ha determi-
nado si tiene predileccion por individuos de algunas razas o de
determinado sexo. Por razones desconocidas, la incidencia y 1a mor-
talidad causadas por la fiebre reumética va en disminucidn.

3. Agente infeccioso. Desconocido. Los ataques generalmente son favore-
cidos por infecciones del aparato respiratorio causadas por estrep-
tococos del grupo A, las que muchas veces no se reconocen o son
tan leves que no reciben atencién médica.

4. Reservorio v fuente de infeccién. Desconocidos.

5. Medo de trasmision, Se desconoce.

6. Periodo de incubacién, No se aplica. Los sintomas aparecen 2 a 3 se-
manas después de una inleceién por estreptococos del grupo A.

7. Periodo de trasmisibilidad. No se sabe que la fiebre reumatica sea tras-
misible; la infeccién previa por estreptococos, que si es trasmisible
¥ que puede originar la fiebre reumética, suele haber cedido al de-
sarrollarse la fiebre reumatica.
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8. Suseeptibilidad e inmunidad. Las personas de cualquier edad son sus-
ceptibles: pero la mayor incidencia ocurre en nifios de 6 a 12 afics
de edad. La enfermedad tiene tendencia a recaer con cada infec-
cidn estreptocéeica sucesiva del grupe A; no se ha comprobado que
produzea inmunidad aunque se pueden demostrar varios anticuer-
pos de estreptococos del grupo A o sus productos extracelulares.

9, Meétodos de control.

A. Medidas preventivas:

1.

No se conoce ninguna medida préactica de prevencidn, excepto
- las que se aplican en caso de infecciones estreptocdcicas del
erupo A. (Véase Escarlatina, pég. 142)

B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1.

RN N ]

[e]

Motificacidn a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en las
zonas endémicas escogidas (EUJA); en muchos estados y
paises no es enfermedad de notificacién obligatoria, Clase 3B
(pég. 8). Las zonas de alta incidencia podran ser beneficia-
das considerablemente si se estimula la notificacién de casos
durante periodos de tiempo determinados, a fin de adquirir
los datos epidemiolégicos hecesarios para el mejoramiento de
fos métodos de control.

. Alslamiento: Ninguno.
. Dresinfeccion conecurrente: Ninpuna.
. Desinfeccién terminal: Ninguna.

Cuarentena: Ninguna,

. Inmunizacidn de contactos: Ninguna.
. Investigacién de contactos v de la fuente de infeccién: Nin-

guna.

. Tratamiento especifico: Los individuos que se sabe han tenido

fiebre reumitica o que se encuentran convalecientes de la
enfermedad deben recibir tratamiento quimioprofilactico por
periodos de tiempo prolongados, posiblemente durante toda
la vida, cuando menos hasta la edad de 18 afios y después
de esa edad, en caso necesario, por periodos de 5 afios a con-
tar del Gltimo ataque. Pueden emplearse alguna sullonamida
o la penicilina por via oral durante todo el afio. Antes de la
profilaxis debe instituirse tratamiento adecuado para librar
al paciente de los estreptococos del grupo A. (Véase Escar-
latina, pag. 142).

Aungue se emplean mucho los esteroides, los salicilatos son
las drogas de eleccién en el tratamiento de la fase aguda,
preferiblemente el acido acetilsalicilico y también el salici-
Iato de sodio, mientras dure la enfermedad activa, Debe pro-
tegerse a los enfermos contra infecciones intercurrentes, es-
pecialmente contra los estreptococos hermnoliticos del grupo A.

C. Medidas epidémicas: Las epidemias de fiebre reurnética ocurren

solamente en asociacién con epidemias de infecciones estrep-
tocéeicas del grupo A, El tratamiento adecuade de la infec-
cién estreptococica (véase Escarlatina, pag. 142) impedird
el desarrollo subsecuente de la fiebre reumaética y se evita
asi la mitad de log casos de fiebre reumética, aproximada-
mente.

D. Medidas internacionales: Ninguna,
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L. Descripcisn. Es una infeccidn virica aguda que afecta a las ovejas,
al ganado bovino y a otros animales. La infeccidn humana comienza
bruscamente con fiebre de 38,2°C. a 40,5°C. (101°F. a 105°F.) que
persiste varios dfas. Es comiin que se produzea una remisién de'1
a 3 dias, seguida de un segundo perfodo agudo de menor duracién
¥y exacerbacién de los sintomas; éstos varian considerablemente,
pero por lo general consisten en nfuseas, dolores epigéstricos, sen-
sacién de pesadez en la regién hepética y marcada aversién a la
comida. Inmediatamente siguen escalofrios, violenta cefalalgia, con-
juntivitis aguda y fotofobia, dorsalgia y delores en las articulacio-
nes. El curso normal de la enfermedad es de 7 a 10 dias, con consi-
derable postracién v frecuentes recaidas. La convalecencia se pro-
longa durante 4 6 6 semanas més. La més penosa secuela de la
enfermedad es un escotoma central que sigue a la hemorragia reti-
niana. Las defunciones son raras en contraste con la elevada morta-
lidad que se chserva en los corderos y terneras. Esta enfermedad es
una de las fiebres viricas trasmitidas por artrépodos, pag. 164. Si-
ndnimo: Hepatitis enzodtica.

La confirmacidn del diagndstico en el Iaboratorio se hace aislando
el virus de la sangre mediante la inoculacién de ésta al ratén y por
medio de la prueba de anticuerpos neutralizantes en suercs de las
primera y Gltima fases.

En Sudafrica ocurren dos enfermedades algo similares en las ove-
jas, a saber: la enfermedad de Wesselsbron ¥ la de Middleburg, que
ocasionalmente atacan al hombre. Estas enfermedades deben dis-
tinguirse de la fiebre del Valle Rift. La distribucién geogréfica es
casi la misma, con idéntico comienzo brusco, pero el curso clinico
es mis prolongado. Las enfermedades tienen su origen en un virus
y, al parecer, san trasmitidas por un mosquito. Las medidas de
control son las mismas que las que se aplican en el caso de la fichre
del Valle Rift.

2. Frecuencia. Es una enfermedad poco comiin y esporidica en el hom-
bre que afecta principalmente a los varones. Como infeccién adqui-
rida naturalmente sdlo ocurre en Africa, desde la Unién Sudafri-
cana hacia el norte, hasta el Sudan, y se presenta en estrecha aso-
ciacién con epizootias entre las ovejas e infecciones esporédicas del
ganado bovino y caprino. En Europa v en América se han notifi-
cado infecciones adquiridas en el laboratorio.

3. Agente infecciose. El virus de la fiebre del Valle Rift.

4. Reservorio v fuente de infeccién. Se considera que el reservorio princi-
pal es un roedor silvestre aun no identificado. Las ovejas, el ganado
bovino y las cabras sufren la afeccién junto con el hombre, ¥ nor-
malmente las epizoctias preceden a las epidemias humanas. Proba-
blemente la fuente de infeccién es un mosquito infective.

5. Modo de trasmisién. Parece ser que la mayeria de las infecciones se
propagan por [a picadura de un mosquitc. El Aédes caballus es un
eficaz vector, junto con el A. theilert v el A. circumliuteolus, en ciclos
que afectan a los animales domésticos v al hombre; el A. caballus
principalmente en pastos de tierras altas v el A. circumiuteofus en
pastos de tierras bajas. Se ha zislado el virus en la naturaleza en
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6 especies, por lo menos, de Eretmapodites, que se consideran im-
portantes en los clclos selvaticos de la infeccién, Muchos de los ca-
s0s que ocurren en el hombre se observan en personas que realizan
autopsias en el ganado, o bien en carmicercs y en amas de casas que
se infectan al preparar la came, Se desconoce el mecanismo de tras-
misién en las infecciones de lzboratorio; algunas de é&stas estin
relacionadas con las sutopsias de animales experimentales, otras
pueden ser trasmitidas por el aire.

- 6. Perfodo de incubacidn., Generalmente 2 dias, rara vez méas de 3.

7. Periodo de trasmisibilidad. Persiste mientras existe viremia en los ani-
males v en el hombre; en éste hasta que cede definitivamente la
fiebre. Los mosquitos se vuelven infecciosos después de uncs 20
dias y se cree que continflan siéndolo por el resto de su vida.

8. Susceptibilidad e inmunidad. El hombre es relativamente inmune en
comparacién con los animales, pero la infeccién es frecuente du-
rante las epizootias de animales domésticos. Se han demostrado
anticuerpos neutralizantes afios después de la curacién de la infec-
cibn de laboratorio.

9. Métodos de eontrol.

A. Medidas preventivas:
1. Totar precauciones contra el contagio al cuidar y manipular
animales infectados y sus productos,
2. Proteccién en zonas endémicas contra los mosquitos y otros
posibles vectores artropodos.
3. La frecuencia de las infecciones accidentales en el laboratorio
"es tal que requiere precauciones extremadas por parte de las
personas que trabajan con el virus.
B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Motificacion a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en las
zonas endémicas escogidas; en la mayoria de los paises no es
enfermedad de notificacién obligatoria, Clase 3B {(pag. 8).

. Aislamiento: Ninguno; hay que proteger a los pacientes contra
la exposicioén a los mosquitos u otros artrépodos.

. Desinfeccién concurrente: Minguna.

. Desinfeccidn terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeceién: En los
casos individuales resulta de poca utilidad. Es un problema
de Iz colectividad (véase 9C).

8. Tratamiento espectfico: Ninguno.

C. Medidas epidémicas; No resultan aplicables al hombre; se trata
de una enfermedad esporidica. El problema es de animales
domésticos v del ambiente bioldgico que los rodea. Es nece-
sarfo realizar estudios epidemiclégicos a fin de identificar al
artrépodo vector v al reservorio natural. La vacunacién de
animales susceptibles con cepas de virus atenuadas se em-
plea extensamente y con resultado eficaz en el controf de las
epizootias,

D. Medidas internacionales: Limitar el movimiento de animales de
las zonas enzobticas a las que estén libres de la enfermedad.

"~
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Y. Descripcién. Es una infeccién por nematodos que produce manifesta-
ciones agudas preliminares tales como fiebre, linfadenitis, linfangitis
retrégrada de las extremidades, orquitis, epididimitis, funiculitis y
abscesos. Estas manifestaciones son principalmente reacciones alér-
gicas, pero puede ocurrir una infeccidn bacteriana secundaria que
es fa que a veces produce la muerte. Después de una infeccién pro-
longada o repetida, la obstruccidn a la corriente linfatica es causa
frecuente de hidrocele v de elefantizsis de las extremidades, de los
brganos genitales o de los pechos y de quiluria. Los gusanos hem-
bras producen larvas, microfilarias, que de no ser detenidas en el
sistema linfitico, Hegan a la corriente sanguinea. Muchas personas
infectadas no presentan sintomas clinicos pero si tienen microfila-
riasen la circulacién y muchas personas con manifestaciones clinicas
no tienen microfilarias en la sangre. En todas las zonas endémicas,
salvo en las islas del Pacifico en que los mosquitos Aédes son los
vectores, las microfilarias se encuentran en la sangre periférica con
periodicidad nocturna (10 pan. a 2 a.m.).

Las microfilarias se encuentran més facilmente en las muestras de
sangre tomadas en el momento més propicio del dia y buscéindolas
en preparaciones en “'gota gruesa’’ o en el sedimento, tefiido, de la
sangre deshemoglobinizada. La prueba cutfnea no es especifica v
tiene valor en ausencia de microfilaremia.

2. Frecuencia. La filariasis por W. bancrofti es endémica en las Antillas,
las costas de América Central, el norte y el este de Sudamérica,
Arabia Saudita, Madagascar, India, el sudeste de Asia, China, Co-
rea, Japdn, norte de Australia ¥ en la mayorfa de las islas del Pa-
cifico. La filariasis por W. malayi es endémica solamente en el
sudeste de Asia, India, China Central y algunas islas de Indonesia.
Los focos locales de alta incidencia 2 menudo estin rodeados de
zonas no endémicas. La alta prevalencia depende de que abunden
los reservorios de la infecclén y de que los vectores se multipliquenr
en sbundancia, ’

3. Agentes infecciosos. Los nematodos Wuchereria bancrofti y W. malayi.

4. Reservorio y fuente de infeccién. El reservorio es ¢l hombre que pre-
senita microfilarias en la sangre. La fuente inmediata de infeccién
es un mosquito,

8. Modo de trasmisidn, Por la picadura de los mosquitos que albergan las
farvas infectantes. La W, bancrofti es trasmitida en la naturaleza
por numerosas especies de mosquitos, siendo las mds importantes
el Culex fatigans, C. pipiens, Aédes polynesiensis (pseudoscutellaris)
¥ varias especies de Anopheles. La W. malayi s trasmitida por va-
rias especies de Mansonia y Anopheles, Las microfilarias atraviesan
1a pared del estémago del mosquito, se alojan en los miisculos toréci-
cos, se convierten en larvas infectantes, emigran a la probascis y son
trasmitidas al nuevo huésped al ser picado por el mosquito infectado.

6. Perfodo de incubacién. .as manifestaciones alérgicas pueden presen-
tarse unos tres meses después de la infeccién. Las microfilarias no
se encuentran en la sangre por lo menos hasta'9 meses después.

7. Periodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales no se trasmite
directamente de persona 4 persona. El hombre sigue siendo infec-
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tivo para los mosquitos mientras haya microfilarias en la sangre,
que puede ser durante afios. La trasmisibilidad en €] mosquito dura
desde 10 dias después de haber ingerido la sangre infectada hasta
que ha expulsado todas las larvas infectantes,

8. Susceptibilidad e inmunidad. Probablemente todas las personas son
susceptibles. Al parecer en las regiones endémicss se repite la in-
feccitn. No se sabe que se produzea inmunidad adquirida,

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1.

2,

Determinar, por medio de la diseccién, cudles son el vector o
veetores ent cada localidad ; estudiar ¢l tiemipo vy lugar de ali-
mentacitn de aquéllos y localizar sus criaderos. En la mayo-
ria de las 4reas que no sean las del Pacifico Meridional, com-
batir a los mosquitos adultos por medio del rociamiento de
los edificios con un insecticida de accibn residual, apro-
bado (DDT u otro), proteccién de las viviendas con tela
metéalica, uso de mosquiteros v de repelentes de insectos,
Combatir las larvas destruyendo los pequefios criaderos y
tratando los otros con larvicidas. Cada situacién determi-
nada recuiere estudio especial,

Instruccibn del pablico sobre €l modo de trasmisién y los mé-
todos de lucha contra el mosquito.

B. Control del paciente, de los contactos vy del medio ambiente inmediato:

t.

I L e

Notificacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en
las zonas endémicas escogidas; en la mayoria de los paises la
notificacién no es obligatoria, Clase 3C (pig. B). La notifi-
cacién de casos con microfilatias demostrables, proporciona
informacion sobre una posible fuente de trasmisién. Los casos
de elefantiasis sin microfilarias en la sangre no deben notifi-
carse como casos de filariasis, pero su registro resulta ftil
parla calcular la incidencia o preparar programas de con-
trol.

. Aislamiento: No resulta factible, Hasta donde sea posible, los

enfermos con microlilarias en la sangre deben ser protegidos
contra las picaduras de los mosquitos como medio de redu-
cir la trasmisidn,

. Desinfeccitn concurrente: MNinguna.
. Desinfeccién terminal: Ninguna.

Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.
. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccién: Esta

es solamente una parte de la lucha general de la colectividad
en contra de 1a enfermedad. (Véanse 9A vy 9C.)

. Tratamiento especifico: La administracién de dietilearbama-

zina {Hetrazan @) produce Ia rapida desaparicién de la ma-
yoria o la totalidad de las microfilarias, de la sangre, pero
puede’ no matar, ni siquiera esterilizar al gusano hembra
adulto; per lo general, las microfilarias reaparecen al cabo de
varios meses, a tiacetarsamida sédica (Caparsolate s6dico)
produce 1a desaparicién lenta de las microfilarias durante el
tratamiento, sin aumento ulterior en un pertodo de dos afios.
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Al parecer este compuesto es eficaz contra Jos gusanos adul-
tos més bien que contra las microfilarias.

C. Medidas epidémicas: El requisito esencial en un programa de con-
trol en zonas de alta endemicidad es la evaluacidn de la situa-
cién local, principalmente la de las caracteristicas biclégicas de
los mosquitos vectores, de la prevalencia e incidencia de la
enfermedad y de Ias circunstancias del medio ambiente que fa-
vorecen la trasmisidn. El control de los vectores debe ser el
objetive fundamental al atacar el problema. La aplicacién sim-
ple de medidas anti-mosquito, puede reducir la incidencia y res-
tringir el foco endémico. Los resultados se perciben con lentitud
debido al protonigado periodo de incubacion. El empleo de He-
trazan en el tratamiento colectivo de las personas infectadas es
de apreciable utilidad.

D. Medidas internacionales: Programas coordinados emprendidos per
paises vecinos en tos que Ia enfermedad es endémica, a fin de
limitar la migracién de personas infectadas a través de sus (ron-
teras internacionales y de instituir tratamientos v aplicar otras
medidas de control en la vecindad de esas fronteras.

FRAMBESIA

Y. Descripeién. Es una treponematosis no venérea recurrente, aguda o
crénica, que se caracteriza por lesiones hipertréficas, granulomato-
sas o ulcerosas destructivas de la piel, o por alteraciones hipertré-
ficas y destructivas de los huesos. Dentro de un perfodo de 3 a 6
semanas después det contagio aparece en el lugar de la inoculacion
una papula inicial, que luego se convierte en un papitorna (<fram-
besia madres). Dentro de un perfode de varias semanas a varios
meses v frecuentemente antes de que haya sanado la lesién inicial,
aparecen sintomas orginicos leves, con erupcién generalizada de
papulas, algunas de ias cuales se convierten en lesiones tipicas de
frambesia, en brotes sucesivos que duran varios meses. Pueden
aparecer papilomas de {rambesia en las palmas de las manos y en
las plantas de los pies y también hiperqueratosis, tanto en la fase
primaria como en la Gltima. Esta se desarrolla con frecuencia algu-
nos afios después de las (itimas lesiones primarias con caracteristi-
cas de lesiones destructivas de la piel y de los huesos. Las lesiones
primarias y tardias suelen curarse espontineamente, pero pueden
reproducirse. Entre estas fases activas, la infeccidn esti latente,
registrindose un periodo latente temprano con recaidas tempranas,
y un periedo latente tardio con lesiones y recaidas tardias, No se
tiene conocimiento de que afecte al sistema nervioso central, a los
ojos © a las visceras, ni tampoco ocurre la frambesia congénita.
Raramente o nunca es mortal, Sin6nimos: Frambesia tropical, pian,
buba, parangi y etros muchos.

El diagnéstico puede confirmarse por medic del examen en cam-
po obscuro de los exudados de las lesiones, Las pruebas serolégicas
para la sifilis son positivas con la misma frecuencia en la frambesia
que en la sifilis; se vuelven positivas durante el periodo inicial de
la enfermedad, permanecen positivas durante la fase temprana y
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tienen tendencia a hacerse negativas después de muchos afios de
latericia de la enfermedad, incluso sin tratamiento especifico.

2. Frecuencia. Afecta principalmente a la poblacién rural de los trHpi-
cos v los subtrépicos; la mayor incidencia ocurre entre grupos de
poblacidn de bajo nivel econémico y social. Se trata sobre todo de
una enfermedad de la infancia pero ocurre tarnbién en los adultos;
es mas frecuente en los hombres que en las mujeres, Es particular-
mente frecuente en Africa ecuatorial, fas Filipinas, Birmania, Viet-
nam, Laos, Camboja, Indonesia, Tailandia v por todas las islas del
Pacifico meridional; existen focos endémicos en el area del Caribe,
en ciertos lugares del Brasil, Colombia, Venezuela, Perii, Ecuador,
Panamé y Guayana Briténica; la incidencia va disminuyendo en
muchas zonas.

3. Agente infeccioso. El Treponema pericnue.

4. Reservorio v fuente de infeccién. El hombre es el (nico reservorio. La
fuente de infeccién son los exudados de lesiones tempranas de la
piel de personas infectadas.

5. Modo de trasmision. Se hace principalmente por contacto directo, No
se sabe con seguridad si se produce la trasmisién indirecta a través
de objetos contaminados o de las moscas, pero probablemente es
de menor importancia. No se ha determinado la trasmisién con-
génita,

6. Periodo de incubacisn, Dura 2 semanas a 3 meses; generalmente 3 a
6 semanas,

7. Periodo de trasmisibilidad. Es variable; puede extenderse, de manera
intermitente, por varios afios, mientras existen lesiones recurrentes
hiimedas; normalmente los treponemas no se encuentran en las le-
siones ulcerosas tardias,

. Susceptibilidad e inmunidad. No existen pruebas evidentes de inmu-
nidad natural o racial. La infeccibn eonfiere inmunidad contra las
cepas homblogas y heterblogas, desarrollindose més lentamente
contra estas (iltimas y probablemente no es completa hasta un afio
después. El aspecto de Ia sobreinfeccidn en la naturaleza no esta
bien definido ¥ tal vez no tenga importancia.

9. Métodos de control. La sifilis venérea ha disminuido considerablemente
en muchos lugares; sin embargo, las treponematosis no venéreas
constituyen todavia un problema. Los agentes infecciosos en todos
estos trastornos son casi idénticos morfolégica y biclbgicamente
¥ los sindromes elinicos que producen son el resultado de diferencias
epidemiolépgicas mas bien que biclogicas.

A. Medidas preventivas: Las siguientes medidas pueden aplicarse

a la frambesia v a otras treponematosis no venéreas:

1. Medidas generales para mejorar la salud; la educacion sanitaria
sobre las treponematosis v el mejoramiento del saneamiento

y de las condiciones sociales v econémicas reducirin la fre-
cuencia de la enfermedad al cabo de cierto ntmero de afios.

2. Organizacién de actividades intensas de control sobre la hase
de labores en conjunto, que incluyan el anilisis de los pro-
blemas locales especificos, el examen clinico de toda la pobla-

cifén y tratamiento colectivo de pacientes con lesiones activas,
casos latentes y contactos. Las encuestas periddicas y la cons-
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tante vigilancia son esenciales para obtener resultados satis-
factorios.

3. Facilitar medios para el diagnéstico precoz y el tratamiento,
de manera continua, con objeto de que la campafia colectiva
de control (mencionada en 9A2) se funda eventualmente
con los servicios locales permanentes de salud pdblica y se
haga asi posible el diagnbstico precoz, el tratamiento de los
pacientes, la Investigacién de contactos v la educacién sani-
taria de la comunidad.

4. La importancia concedida al control de la infecciosidad no debe
excluir el tratamiento de las lesiones tardias que desfiguran
e incapacitan al individuo, ni ¢l descubrimiento v tratamiento
de casos latentes, puesto que muchas de las lesiones tardias
y latentes se reactivan posteriormente v al volverse infeccio-
sas mantienen la enfermedad en la colectividad.

B, Control de! paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacibn a la autoridad sanitaria local: .Debe hacerse en
zonas endémicas seleccionadas; en muchos paises no es enfer-
medad de notificacién obligatoria, Clase 3B (pég. 8). La
diferenciacin de las treponematosis venéreas y no venéreas
con notificacién adecuada de cada una de ellas es de especial
importancia para la correcta evaluacién de las campafias
colectivas y durante et periodo de consolidacién que les sigue.

2. Alslariento: Ninguno; debe evitarse el contacto personal
intimo con los enfermos hasta que hayan sanado sus lesiones.

3. Desinfeccidn concurrente: Debe tenerse cuidado al desinfectar
las secreciones v los articulos contaminados con ellas,

4, Desinfeccifn terminal: Ninguna.

5. Cuarentena: Ninguna,

6. Inmunizacién de contactos: No es aplicable; rdpida iniciacién
de un curso de tratamiento (véase 9B7),

7. Investigacifn de contactos v de la fuente de infeccién: To-
dos los contactos familiares deben recibir tratamiento, Las
personas que no presentan la enfermedad activa deben ser
consideradas como casos latentes y contactos, sometiéndolas
a tratamiento. En las 4reas de baja prevalencia, hay que
tratar a todos los casos activos, a los nifics y a los contactos
inmediatos de los casos contagiosos.

8. Tratamiento especifico: Se hace con penicilina: para los pacien-
tes con lesiones activas, una sola inyeccién intramuscular
de penicilina procainica G en aceite con 2 % de monoestea-
rato de aluminio (PAM) o penicilina benizatinica G: a los ni-
fios menores de 15 afios y a los casos latentes y contactos
se les administrard la mitad de esta dosis.

C. Medidas epidimicas: En muchas éreas del mundo que acusan una
elevada prevalencla de la enfermedad se estén llevando a cabo
programas de tratamiento colectivo, l.as caracteristicas de los
mismos son las siguientes: (1) examinar a un elevado percentaje
de la poblacién mediante encuestas sobre el terreno; (2) extender
¢l tratamiento de casos activos a otros sectores de la poblacién
seglin sea la prevalencia demostrada de casos activos de fram-
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besia, y (3) realizacién de encuestas periédicas a intervalos anua-
les durante un periodo de 1 a 3 afios, con la debida vigilancia,
€ integracién de estas actividades en los servicios de salud
piiblica rural establecidos en el pais.

D. Medidas internacionales: Con el fin de proteger a los paises contra
el riesgo de la reinfeccién en aquellos lugares en que se llevan
a cabo programas de tratamiento colectivo, los palses vecinos
de la zona endémica deberén establecer las pertinentes medidas
contra la enfermedad. Es pesible que haya de vigilarse el movi-
miento de personas infectadas a través de las fronteras.

GRANULOMA INGUINAL

1. Descripcion. Infeccién poco trasmisible, no mortal, erdnica, que se
extiende progresivamente por autoinoculacién y afecta a la piel y las
mucosas de los Srganos genitales externos; ocurre también extrage-
nitalmente y a veces afecta los vasos linfaticos regionales. La lesién
inicial es un pequefio nédulo, vesicula o papula que se convierte en
una dlcera serpiginosa, exuberante o en un proceso cicatrizal de la
piel o la mucosa; frecuentemente indolora, se extiende periférica-
mente v presenta bordes enrollados caracteristicos con formacién
de tejidos fibrosos v a menudo con tejido granulomatoso activa.
Pueden producirse nuevas lesiones por autoinoculacion v coalescer
con las antiguas. Una inflamacidn local precede las lesiones de la
regibn inguinal. Las lesiones extragenitales muestran predileccitn
por las superlicies calientes y himedas, como los surcos entre el
escroto v los muslos y los labios mayores v la vagina. De descui-
darse esta enfermedad puede causar grave destruccion de los 6rganos
genitales y extenderse a otras partes del cuerpo. Sindnimos: Dono-
vaniasis, granuloma ulcerativo, granuloma pudenti fropicum, gra-
nuloma contagiose, Gleera venérea cronica y granuloma venéreo.

La confirmacién del diagnéstico en el laboratorio se hace median-
te la observacién con microscopio del microorganismo causante y de
la célula patognoménica, en frotis tefiicdos, del tejido tomado para
la biopsia, por puncifn de las lesiones, v mediante el examen his-
tolégico de los fragmentos de los tejidos asi obtenidos.

2. Frecuenciz. La enfermedad es poco frecuente en las zonas tropicales,
subtropicales y templadas, al norte y al sur del ecuador; al parecer
es méis frecuente entre los varones que entre las mujeres, v entre
grupos de bajo nivel social. Se observa més cominmente en indivi-
duos de 20 a 40 afios de edad.

3, Agente infeccivso. Donovania granulomatis, el cuerpo de Donovan.

4, Reservorio y fuente de infeccién. El reservorio es el hombre. La fuente
de infeccién son probablemente las lesiones activas de personas
infectadas.

5. Modo de trasmisién. Desconocido; no se ha comprobado 1a trasmisifn
venérea, pero Se supone que por contacto directo durante el acto
sexual.

6, Periodo de incubacién. Desconocido. Se supone que entre 8 dias y 12
semanas. )
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7. Perfodo de trasmisibilidad. Desconocido; posiblemente mientras haya
lesiones abiertas de la piel o de las mucosas.

8. Susceptibilidod e inmunidad. La susceptibilidad es variable. Al parecer

un ataque de la enfermedad no preduce inmunidad.

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Las medidas preventivas ordinariamente son las mismas que
para las enfermedades venéreas en general. (Véase Sifilis 9A,
pag. 237).

B. Control del paciente, de los cantactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en
zonas endémicas escogidas (en fos EUA se hace en algunaos
estados); en la mayoria de los estados y paises no es enfer-
medad de netificacién obligatoria, Clase 3B (pag. 8).

2. Aislamiento: Ninguno; evitese que el enfermo tenga contacto
personal intimo con otras personas hasta que hayan curado
las lesiones.

3. Desinfeccitn concurrente: Eliminacitn cuidadosa de las secre-
ciones de las lesiones y de los articulos contaminados con las
mismas.

. Desinfeccidén terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: No es aplicable; tratamiento inme-
diato al identificarse la infeccién o ante la sospecha clinica
de su existencia.

7. Investigacién de los contactos y de la fuente de infecciér:
Examen de los contactos con quienes la persona enferma
tuvo relaciones sexuales, especialmente el otro cényuge,

8. Tratamiento especifico: La estreptomicina, las tetraciclinas
0 el cloranfenicol son eficaces; en algunos casos cabe esperar
recaidas que responden a un segundo curso, Los compuestos
de antimonio son eficaces, pero la curaciin es lenta y debe
continuarse la aplicacién de la terapéutica durante algunos
meses después de la curacién aparente.

C. Medidas epidémicas: Intensificacién de las medidas preventivas

y de las actividades de control,

D, Medidas internacionales: Véase Sifilis 0D (pap. 239).

o e

HEPATITIS INFECCIOSA

Y. Descripcién. Infeccibn aguda caracterizada por fiebre, anorexia,
nfuseas, malestar y molestias intestinales seguidas de ictericia.
Generalmente se presenta leucopenia; puede encontrarse bilis en
la orina. La convalecencia puede ser prolongada, Muchas infec-
ciones son leves, sin ictericia, e identificables sélo por las pruebas
del funcionamiento del higado; los casos de infeccién fulminante
que terminan en atrofia amarifla aguda mortal del higado son raros,
Generalmente es una enfermedad benigna; en casos de epidemias
la letalidad raramente excede de 5 % y por lo general se aproxima
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més a 2 %. Sinénimos: Hepatitis epidémica, ictericia epidémica,
ictericia catarral.

Mo se cuenta con pruebas especificas de laboratorio para el
diagndstico.

2. Frecuencia. Se observa en cualquier parte del mundo, tanto esporadi-
camente como en forma epidémica, los brotes son més comunes en
instituciones, en zonas rurales y entre las fuerzas armadas durante
las guerras. La frecuencia en las zonas rurales es més elevada que
en las ciudades, Es méis comin entre los nifios v adultos jévenes
¥ menos frecuente a medida que avanza la edad. En las zonas tem-
pladas la incidencia es mayor en el otofio y a principios del invierno.

3. Agente infeccioso. El virus de la hepatitis infecciosa.

4. Reservorio y fuente dz infeccién. El reservorio es el hombre. Las fuentes
de infeccién son las heces v 1a sangre de las personas infectadas. No
se ha comprobado la presencia del virus en las secreciones de la
nariz y la garganta, pero generalmente se supone, por razones epi-
demiclbgicas, que se encuentra en ellas.

§. Modo de trasmisién. Probablemente por el contacto intimo entre las
personas, siendo posible la diserminacién por las vias respiratorias;
también se trasmite mediante las transfusiones de sangre total, por
inyeccién de suero sanguineo o plasma de personas infectadas y por
contaminacién accidental al usar jeringuillas o agujas con vestigios
de sangte de esas perscnas; trasmisible a los voluntarios humancs
por ingestién o inoculacidn parentérica de sangre ¢ suspensiones
fecales filtradas, procedentes de enfermos en el periodo agudo. Las
épidemias se han relacionado con el agua, los alimentos v la leche
contaminados.

6. Periodo de incubacidn. Larpo y variable, dura aproximadamente 10
a 40 dias, generalmente 25 dias.

7+ Periodo de trasmisibilidad. Desconocido; se ha demostrado la presencia
del virus en la sangre antes de que la enfermedad se manifieste cli-
nicamente; ¢l estado de portador en las heces dura por lo menos
de 5 a 15 meses. La experiencia ¢linica indica que el periodo de
mayor trasmisibilidad dura desde unos dias antes a varios dias des-
pués de la iniciacién; generalmente no excede de 7 dias.

8. Suscepiibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad es general, El grado
y duracidn de la inmunidad que sigue al ataque son desconocidos,
pero probablemente dura toda la vida.

Hasta donde se sabe, con excepcitn del hombre, ning(n animal
es susceptible,

9. Meéiodos dg control.

A. Medidas preventivas:
1. Medidas sanitarias adecuadas e higiene personal, dedicando
atencién especial a la eliminacién sanitaria de las heces.
2. Téenicas apropiadas para evitar la posible trasmisién mediante
Ia administracién de sangre o de sus derivados, provenientes
de un donante infectado o por €l uso de jeringuillas y agu-

jas impropiamente esterilizadas {(véase Hepatitis por Suero,
9A, pag. 126).
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B, Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Motilicacién a la autoridad sanitaria Jocal: En muchos estados
y paises no es obligatoria, pero es conveniente hacerla, Clase
3B (pag. 8).

2. Aislamiento: Durante la primera semana de enfermedad.

3. Desinfeccién concurrente: De las heces y de las secreciones de
la nariz y la garganta.

4. Desinfeceién terminal: Ninguna,

5. Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacitén de contactos: La seroglobulina inmune a razén
de 0,01 c.c. por libra de peso, por via intramuscular, adminis-
trada poco tiempo después de la exposicibn, protege pasiva-
mente si es aplicada hasta 6 dias antes de la iniciacion de
la enfermedad y dura la proteccién de 6 a 8 semanas. Se
puede producir inmunidad activa como consecuencia de una
infeceidn convertida en inaparente por medio de la protec-
cién conferida por la globulina inmune.

7. Investigacién de contactos v de la fuente de infleccién: Bis-
queda de casos no diagnosticados y vigilancia de los contactos.

8. Tratamiento especifico: Ninguno.

C. Medidas epidémicas:

1. Investigacién epidemiolégica para determinar la posible tras-
mision por medio del agua, la sangre o los derivados de ésta.

2. Fomentar especialmente el mejoramiento de las pricticas
higiénicas y sanitarias con el objeto de reducir la contamina-
ci6n fecal de alimentos y agua v evitar el descuido en la elimi-
nacién de las secreciones bucales y nasales,

3. Las concentraciones de casos de la enfermedad en escuelas e
instituciones de poblacién limitada pueden sugerir la conve-
niencia de hacer profilaxis calectiva con seroglobuling inmune.

D. Medidas internacionales: Ninguna.

HEPATITIS POR SUERO

1. Descripcién. Las manifestaciones clinicas de esta enfermedad précti-
camente no pueden distinguirse de las de la hepatitis infecciosa
{pag. 123). Sin embargo, estas dos enfermedades difieren principal-
mente en que la hepatitis por suero tiene un periode de incubacién
mas prolongado, en que en condiciones naturales no se trasmite
directamente de persona a persona y en gue [a letalidad es mas
elevada, oscilando de 6 a 12 9. Sindnimo: Ictericia por suero homé-
logo.

%‘a ausencia de infeccién natural entre personas asociadas y los
antecedentes sobre inveccion de sangre o de sus derivados 2 a 6
meses antes soh esenciales a la diferenciacién de la hepatitis infec-
Crosa.

2. Frecuencia, La enfermedad se observa en cualquier parte del mundo.
La incidencia entre las personas que reciben productos derivados de
sangres mezcladas, de distintas personas, varfa del 2 al 15 9% ¥
entre las que reciben plasma icterdgenc llega hasta el 60 %.
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3. Agente infeccioso. El virus de la hepatitis por suero.

4. Reservorio v fuente de infeccibn. El reservorio es el hombre. Las fuentes

de infeccitn son l4 sangre o sus derivados procedcnt,es de una persona
infectada.

5. Modo de trasmisién. Por inoculacién parentérica (intravenosa, intra-

‘ muscular o subcutinea) de sangre humana, plasma, suero o trom-
bina infectados o por el uso de jeringuillas v agujas contaminadas
con vestigios de sangre de personas infectadas. La seroglobulina in-
mune y la albimina tratada con calor, aungue son derivados de la
sangre, no trasmiten la enfermedad.

6. Periodo de incubacién. Puede durar 2 a 6 meses, generalmente entre
12 y 14 semanas,

3

. Periodo de trasmisibilidad. Se ha encontrado el virus en la sangre de los
voluntarios inoculados experimentalmente, mucho antes de la ini-
ciacién de los sintomas. Se desconoce por cudnto tiempo después de
la infeccidn puede un individuo albergar el virus. Existen casos de
donantes de sangre que fueron fuente de infeccidn durante tres afios
consecutivos, para quienes les fue inyectada su sangre. Algunas
personas son portacdores sin haber experiimentado un ataque clinico
reconocido.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es elevada,

9. Métodos de coniral.

A. Medidas preventivas:

1. Limitar la administracién de sangre integral v especialmente
de suero o plasma obtenidos de varias personas, solo a los
casos en que exista indicacién clara de su necesidad o utilidad
terapéutica. Las mezelas de sangres, sueros o plasmas de
varias personas aumentan la probabilidad de que el producto
sanguineo que se emplee contenga virus. Usar substitutivos
de la sangre, libres de virus, como la albiimina humana o el
dextran, siempre que sea posible. En los programas de bancos
de sangre se deben excluir terminantemente los donantes
qgue hayan sufrido hepatitis.

2. Cuidadosa esterilizacidn, mediante el calor, de jeringas y agujas
y de los estiletes usados para puncién digital. Es necesario
utilizar para cada paciente una jeringa y aguja o estilete recién
esterilizados a fin de evitar que los vestigios de sangre conta-
minen esos instrumentos.

3. El almacenamiento de los derivados de la sangre durante
6 meses a temperaturas de unos 32°C, (90<F ), es el método
mas seguro de destruir el virus de la hepatitis, No se puede
confiar en la irradiacién con [uz ultravioleta.

B. Control del paciente, de los coniactos y del medio ambiente inmediato:

1, Notificacién a la autoridad sanitaria local: En muchos estados
v pafses no es obligatoria, pero es conveniente hacerla Clase
3B (pag. 8).

2. Aislamiento: Ninguno. No se sabe que sea trasmisible, salvo por
inyeccion,

3. Desinfeccién concurrente: e los instrumentos contaminados
con sangre.
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4. Desinfeccidn terminal: Ninguna.
5. Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacién de contactos: Ninguna; las pruebas sobre la
utilidad dé la seroglobulina inmune son contradictorias.

7. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccién:
Bisqueda de otros casos de un grupo posible entre quienes
hayan asistido en comiin con el enfermo a una clinica u hos-
pital donde se emplea frecuentemente la terapéutica parer-
térica, como las clinicas para diabéticos o para sifiliticos, ete.

8. Tratamiento especiflico: Ninguno,

C. Medidas epidémicas: Investigacidon en las zonas de alta iacidencia
de las personas que reciben sangre o sus derivados, para determi-
nar la incidencia v supervisar fas téenicas para aplicar las inyec-
clones parentéricas.

D. Medidas internacionales: Ninguna.

HERPANGINA

L. Descripcidn, Infeccifn aguda que se caracteriza por iniciacién repen-
tina, con fiebre y pequefias lesiones vesiculares de la faringe, que
rapidamente se ulceran y producen moderada molestia, La enfer-
medad dura de tres a cinco dias; a veces vuelve la fiebre una semana
después; no es mortal,

El diagnéstico definitivo se establece. durante !a fase aguda de la
enfermedad mediante el aislamiento del agente infecciose de las
lesiones o de las heces fecales desde el principio de la enfermedad
y durante la convalecencia y por las reacciones de neutralizacién
v de fijacién del complemento.

Clinicamente es necesario distinguir la herpangina de la estoma-
titis herpética en la que se praducen lesiones mayores, mas profun-

das v dolorosas, generalmente localizadas en la porcibn anterior
de la boca.

2, Frecuencia. La enfermedad se observa en cualquier parte del mundo,
tanto en forma esporidica como epidémica, stendo mayor la inci-
dencia en el verano y a principios de otofio. Es una enfermedad tras-
misible com(n en los nifios menores de 10 afios, pero los casos en
adultos son relativamente frecuentes,

3. Agentes infecciosos. Por lo menos seis tipos inmunoldgicamente dis-
tintos de virus Coxsackie del Grupo A.

4, Reservorio vy fuente de infeccién. El reservorio es el hombre. La fuente
de infeccién son las secreciones farinpgeas (nariz y garganta) y las
heces de [as personas infectadas, quienes frecuentemente no han
padecido un ataque clinico reconocido.

5., Modo de trasmisién. Por contacto directo con personas infectadas y por
diseminacién de gotillas. Se han encontrado moscas contaminadas,
pero sin que existan pruebas ciertas de que la enfermedad sea pro-
pagada por insectos, el agua, los alimentos o las aguas negras.

6. Periode de incubacion. Generalmente dura 3 a 5 dias.
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7. Periodo de trasmisibilidad, Durante el estado agudo de la enfermedad
¥ quizds por mayor tiempo ya que el virus persiste en las heces por
varias sermnanas.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad a la infeccitn es ge-
neral. La inmunidad se adquiere por la infeccidn manifiesta clinica-
mente 0 inaparente; se desconoce su duracién, Pueden ocurrir se-
gundos ataques con virus Coxsackie del Grupo A de diferente tipo
inmunolbgico.

9, Méiodos de control.

A. Medidas preventivas: Ninguna.
B. Coatrol del paciente, de fos conlactos v del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Es obligatoria la
notificacién de epidemias, no la de casos aislados, Clase 4
{pég. 8).
2. Aislamiento: MNinguno.

. Desinfeccién concurrente: De las secreciones de la nariz y la
garganta, de las heces y de los objetos contaminados con las
mismas.

. Desinfeccidn terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de la fuente de infeccidén: No proporciona datos
de valor prictico.

8. Tratamiento especifico: Ninguno.

C. Medidos epidémicas:

1. Informacién general a los médicos schre la existencia v el au-
mento en la frecuencia de la enfermedad, junto con una des-
cripcién de su comienzo brusco y de las caracteristicas cli-
nicas.

2. Aislamiento en cama de los nifios con fiebre, pendientes del
diagndstico.

D. Medidas internacionales: Ninguna.

(7]
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HISTOPLASMOSIS

1. Descripcitn, Es una micosis generalizada de gravedad varizble que
afecta al sistema reticuloendotelial; la lesién primaria generalmente
(si no siempre) se produce en los pulmones.
A. Asintomdtica: La infeccibn puede ser totalmente asintomética
y solamente puede descubrirse por la hipersensibilidad adqui-
rida a la histoplasmina. No se observan secuelas, salvo que a
veces se deposita calcio en Iz lesibn pulmonar primaria.

B. Respiratoria benigna aguda: Su gravedad varia desde un trastorno
respiratorio leve a una enfermedad que incapacita temporal-
mente y que produce malestar general, debilidad, fiebre, dolores
en el pecho, tos seca o productiva; con el tiempo el paciente se
restablece, con calcificacién de las lesiones pulmonares y del
bazo, o sin ella. Esta infeccidn generalizada llega a parecerse a la
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forma progresiva de la enfermedad con diversos grados de hepa-
toesplenomegalia v linfadencpatia, pero el paciente se restablece
espontineamente, aunque con lentitud,

C. Histoplasmosis progresiva mortal: Aungue es més frecuente en la

infancia, se presenta en todas las edades y aumenta ligeramente
entre los individuos de edad mas avanzada. Puede caracteri-
zarse por lesiones cavemosas crénicas, hepatoesplenomegalia,
linfadenopatia generalizada, Glceras de la mueosa bucal, faringe,
faringe e intestinos, y lesiones cutineas que van desde las
papulas hasta las plstulas.

El diagnéstico clinico se confirma por la demostracidon de
hongos en frotis y cultivos de espute, exudados de las Gleeras,
sangre o médula sca. Tl aumento en el titulo de los anticuerpos
de fijacién del complemento ratifica el diagnéstico, pero los
antigenos de Histoplasma y otros hongos patbgenos no son espe-
cificos v las reacciones cruzadas, a veces, son {uertes.

La exposicién a excrementos de palomas debe suscitar la
sospecha de criptococosis.

2, Frecuencia. Se han notificado casos de zonas sumamente dispersas

3.

[y

5.

&

.

en todo el Continente americano, en Europa, Africa, Hawai, Indo-
nesia, Japon v las Filipinas (130 paises). La enfermedad en su forma
grave se presenta en todas las edades, pero mas comanmente en los
nifios de corta edad y en los adultos mayores de 40 afios; se produce
en mavor nimero de casos entre los varones que entre las mujeres,
especialmente en los mayores de 10 afios en quienes la proporcién
esde 7 a 1. La hipersensibilidad a la histoplasmina, que indica una
infeccidn previa, es sumarmente frecuente en la parte oriental y cen-
tral de los Estados Unidos y muy poco frecuente en la regién de las
Montafias Rocosas. La proporcion de reactores positivos aumenta
desde la infancia a los 30 afios de edad; no se observan diferencias
en cuanto a raza o sexo. Han ocurrido brotes de esta enfermedad,
que han criginado desde unos pocos hasta muchos casos, en familias
o en grupos de trabajadores cominmente expuestos a esporas conte-
nidas en el aire del medio ambiente. La histoplasmosis se presenta
también en los perros. gatos, ratas, mofetas, zarigleyas, zorras y
otros animales.

Agentes infecciosos. 1 Histoplasma capsulaium, un hongo dimorfo que

crece como un mioho en el suelo, en el que produce conidias y ma-
croconidias, v como una levadura en células del sistema reticulo-
endotelial. El /. dubeisii ha sido aislado de pacientes de Africa.

Reserverio v fuente de infeccién, El reservorio es un Histoplasma sa-

profitico que esta en el suelo, alrededor de viejos gallineros, en cue-
vas, en suelo contaminado con excrementos de murcitlagos, alre-
deder de ediflicios que albergan al murciélagoe com(in, y en muches
suelos diversos de alto contenido de materia organica. La fuente de
infeccién es la tierra o el polvo.

Modo de trasmisién. Por la inhalacidn de esporas suspendidas en el

ajre, de origen saprofitico: raramente por ingestibn de esporas que
contaminan los alimentos.

Perfodo de incubacidn. Segin lo observado en las epidemias notifi-

cadas, los sintomas aparecen en el término de 5 a 13 dias después
de la exposicidn a la infeccidn, en general 10 dias.
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7. Perfodo de trasmistbilidad. En condiciones naturales no hay trasmisién
directa de una persona a otra.

B, Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general, Las infec-
ciones inaparentes son muy comunes en las zonas endfmicas; es
probable que se produzea inmunidad, salvo en el caso de fuerte expo-
sicidn. La enfermedad clinica va generalmente acompafiada de
anticuerpos circulantes.

9. Meétodos de control,

A. Medidas preventivas: La exposicitn inevitable al medio ambiente
contaminado puede reducirse al minimo mediante el rociamiento
con apua o con desinfectantes; se pueden llevar méscaras de pro-
teccién,

B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambienle inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria locel: Debe hacerse en
zonas endémicas escogidas (EUA); en muchos estados y
pafses no es enfermedad de notificacién obligatoria, Clase
3B (p4g. 8).

. Aislamiento: Ninguno.

. Desinfeccién concurrente: De las secreciones de las lesiones
cutdneas del esputo y de los objetos contaminados par el
enfermo.

. Desinfeccién terminal: Limpieza cuidadosa.

. Cuarentena: Ninguna,

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccidn:
Investigar entre los contactos de las personas que viven en
la casa del paciente con enfermedad generalizada, para com-
probar la infeccidn de fuente ambiental comin.

8. Tratamiento especifico: La anfotericina B parece ser el finico
agente terapéutico satisfactorio de que actualmente se dis-
pone; hay que emplearlo con precaucién debido a sus efectos
secundarios,

C. Medidas epidémicas: La existencia de grupos de casos de infec-
cién pulmonar aguda en una zona endémica, especialmente si
hay antecedentes de exposicién al polvo en un lugar cerrado,
debe despertar sospechas de que se trate de histoplasmosis pri-
maria, Los lugares sospechosos como graneros, silos, cuevas
y sOtanos deben ser investigados.

D. Medidas internacionales: Ninguna.
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INFECCION GONOCZOCICA

La uretritis y 1a salpingitis de los adultos, la vulvovaginitis de las nifias
v la oftalmia del recién naeido v de los adultos son estados inflamatorios
causados por gonococos; su existencia persiste en la colectividad debido
a la presencia continuada de la blenorragia; en conjunto constituyen una
entidad epidemiofégica y se aplican al grupo principios de control seme-
jantes. :
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Otras infecciones de las mismas estructuras anatémicas, a las que
clinicamente no se les puede diferenciar, son causadas por ciertos agentes
infecciosos diferentes. Esta descripcidn se refiere concretamente a la en-
fermedad ponocdcica, pero més abajo, al describir cada una de las tres
afecciones gonecdcicas, se indican las caracteristicas genernles de las
otras infecciones similares. Estas se presentan frecuentemente y los
métodos de control suelen estar mal definidos,

A. URETRITIS GONOCOCICA (BLENORRAGIA O GONORREA)

1. Descripeién. Es una enfermedad infecciosa de duracién méis o menos
autolimitada, de origen venéreo y producida por el gonococo, micro-
organisme que tiene afinidad para el epitelio columnar y de transi-
cion. La enfermedad, por lo tanto, se limita a los drganos en los que
se encuentran escs tejidos, La blenorragia, en el vardn y en la mujer,
difiere en su evolucitn, gravedad y facilidad de identificacién. En
los varones aparece, generalmente en el término de 3a 9 dias después
del contagio, un escurrimiento purulento amarillo, denso, de la uretra
anterior; la infeccitn puede extenderse a la uretra posterior y tras
de un intervalo variable se produce epididiritis, prostatitis, artritis
vy endocarditis. En las mujeres el trastorno se produce en tres fases:
(1) la fase inicial en la que pocos dias después de la exposicion se
produce uretritis o cervicitis, a veces tan leve que pasa desapercibida;
(2) la fase de invasion pélvica que generalmente se produce durante
el primero, €l segundo u otro perfodo menstrual después del con-
tagio, con sintomas leves o graves de salpingitis o de peritonitis
pélvica y (3) la fase de infeccidn residual y & menudo crénica. La
muerte por blenorragia es rara, pero las manifestaciones tempranas
y tardias, especialmente las complicaciones son cominmente causa
de incapacidad grave.

El cultivo bacterioldgico es requisito para el diagnéstico de 1a ble-
norragia en la mujer y convenierite para el diagnéstico en el hombre.

La uretritis no gonocécica, difundida y frecuente, posiblemente
también de origen sexual, complica seriamente el diagndstico clini-
¢o de la blenorragia en el varén. En algunos paises la incidencia
excede a la de la blenorragia y debe notificarse. Es notablemente
resistente al tratamiento y se conoce poco sobre su etiologia, trasmi-
sibilidad, curso ¢linico y control; pueden causarla diferentes agentes
infecciosos.

2, Frecuencia. Enfermedad difundida mundialmente, sobre todo entre las
personas de condicién econdrmica més modesta; afecta a individuos
de ambos sexos ¥ de cualquier edad, especialmente a las personas
comprendidas en los grupos de edad de mayor actividad sexual.

La falta de diagnéstico preciso y [o incompleto de la notificacién
impiden hacer un célculo fidedigno de la incidencia.

3. Agente infeccioso. Neisseria gonorrhoeae 0 gonococo,

4. Reservorio v fuente de infeccién. El hombre es el Gnico reservorio. Las
secreciones de las mucosas de las personas infectadas son la fuente
de infeccidn,

5. Modo de trasmisidn. Casi exclusivamente por contacto sexual, aun en
los nifios; a veces, en el recién nacido por trasmisién de la infeccién
oftilmica adquirida al nacer, ¥ en las instituciones para nifios por
€l uso descuidado y promiscuo de los termdmetros rectales,
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6. Perioda de incubacién. Generalmente dura 3 a ¢ dias, a veces més.

7. Periado de trasmisibilidad. Persiste meses 0 afios a menos que se inte-
rrumpa por medio de terapéutica especifica, la que acaba con la
trasmisibilidad en el término de unas horas o de unos dias.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general. La cura-
¢idn espontinea es frecuente si no hay reinfeccién, No se ha com-
probado la existencia de inmunidad adguirida; un ataque no pro-
tege contra una infeccidn ulterior,

9. Métedos de conirol,

A, Medidas preventivas:

1. Excepcion hecha de las medidas que se aplican especialmente
a la blenorragia, principalmente la aplicacidn de agentes qui-
mioprofilacticos en los ojos del recién nacido (9A1, pdg. 135),
v la atencion especial (tratamiento abortivo) a los contactos
ferneninos de los pacientes varones (0B7 infra), las medidas
preventivas son iguales a las de la sifilis (véase 9A, pag. 237).

B, Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inme-
diato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: En muchos estados
v palses se exige la notificacién obligatoria de los casos, Clase
2B (pag. 8).

2. Aislamiento: Ninguno. Los antibidticos convierten rapidamente
en no infecciosas las secreciones blenorragicas. Es necesario
abstenerse de tener contacto sexual con las personas con quie-
nes previamente se tuvo y no han sido curadas, a fin de evi-
tar la reinfeccién.

3. Desinfeccitn concurrente: De los exuclados de las lesiones v de
los art{culos contaminados por aquéllos. Téngase cuidado al
manejar ese material infeccioso.

4. Desinfeccién terminal: Ninguna,

8, Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacién de contactos: No aplicable (véase 9B7).

7. Investigacidn de los contactos v de la fuente de infeccién: Las
entrevistas con el enfermo vy la localizacion de los contactos
son aspectos fundamentales de los programas de control. Las
entrevistas realizadas por personas adiestradas dan los mejo-
res resultados. Los contactos femeninos de los pacientes va-~
rones con blenorragia deben ser sometidos inmediatamente
a tratamiento, (nicamente sobre una base epidemiolégica,
debido a las demoras y dificultades del diagnoéstico y al hecho
practico de que la exposicién por contacto sexual contindla a
pesar de los consejos en contrario. Debe aplicarse tratamiento
a todos los contactos con quienes el enfermo tuvo relaciones
sexuales en los 10 dias anteriores a la iniciacién de la enfer-
medad; hay que investigarlos seroldgicamente durante un pe-
riodo de varias semanas si no hay sifilis concomitante.

8. Tratamiento especifico: La penicilina procaina u otras prepara-
ciones de penicilina (PAM o penicilina benzatinica G) en una
inyeccién intramuscular que se prescribe basindose en datos
clinicos, de laboratorio o epidemioldgicos. En caso de sensi-
bilidad o resistencia a la penicilina se emplea estreptomicina.
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C. Medidas epidémicas: Intensificacién de los procedimientos ordina-
rios, especialmente del tratamiento médico, basindose en da-
tos epldemiotdgicos.

D. Medidas internacionates: (Véase Sifilis, 9D, pg. 239).

B. VULVOVAGINITLS GONQCOCICA INFANTIL

Deseripeién, Inflamacion del aparato génitourinario de las mujeres pre-
plberes, caracterizada por enrojecimiento e inflamacién de las mu-
cosas y flujo mucopurulento mederado o abundente. En las infec-
ciones intensas se praduce excoriacion de los ldbios mayores y de
los muslos y se extiende la infeccidn a la uretra v 1a vejiga, La en-
fermedad es de duracidn autolimitada en el sentido de que més de
las tres cuartas partes de fos pacientes curan espontdneamente en el
términe de 3 a ¢ meses; a veces persiste el estado de portador.

El diagnéstico se establece mediante cultive bacterioldzice de los
exudados; los frotis tefiidos no brindan datos suficientermente se-
guros.

Es necesario diferenciar la vulvovaginitis gonocéceica de las vul-
vovaginitis agudas causadas por otros agentes infecciosos, En los
Estados Unidos, s6lo un 23 % de los casos de vulvovaginitis, aproxi-
madamente, son causados por el gonococo. Generalmente no se pue-
den diferenciar las manifestaciones clinicas ¥ es necesario establecer
la identilicacién de 1a enfermedad por métodos bacterioldgicos. [n-
tre nifios asilados en instituciones ccurren brotes de proctitis y vul-
vovaginitis no gonocdcicas.

Frecuencia. No se sabe con exactitud, pero se supone cue €5 una en-
fermedad muy extendida, especizlmente entre las familias de nivel
social y econdmico més humilde, en las que las normas de higiene
personal, sexual y general, son cominmente deficientes. Las epide-
mias son més frecuentes en las instituciones donde hay nifias.

Agenle infeceioso. Neisseria gonorrhosae, €l gonococo.

Reservorio vy fuente de infeccidn. El reservorio es el hambre. La fuente
de infeccidn son los exudados de personas infectaclas; con menos
frecuencia, objetos hilmedos contaminados. Se ha comprobado
la presencia de la infeccién gonocdcica inaparente, transitoria, en
hifias.

Modo de trasmisidn. Por contacto diresto intimo con adultos enfermos,
en el hogar; por contacto sexual voluntario o involuntario y me-
diante introduscién en la vagina y el recto de instrumentos y cuer-
pos extrafios contaminados,

Periodo de incubacién. Generalmente dura 3 a 9 dias.

Periodo de trasmisibilidad, Dura mientras persiste el flujo; general-
mente 3 a 6 meses; la trasmisibilidad puede continuar después de
haber desaparecido las manifestaciones clinicas.

Susceptibilidad e inmunided. La susceptibilidad esta en relacién con el
tipo de epitelio que recubre la vasina; hasta Ia pubertad: es epitelio
columnar o de transicion: después de la pubertad: es de tipo esca-
moso estratificado, no atacado por los gonococos. La susceptibili-
dad es general entre las nifias. la frecuencia de fa curacidn espon-
tanea es prucha del desarrollo de cierta inmunidad, Un ataque no
protege contra una reinfeccién ulterior,
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9. Métodos de contrel.
A. Medidas preventivas:

1. Dependen fundamentalmente del control de la blenorragia
(véase pig. 132); las medidas generales son las mismas que
para la sifilis (véase 9A, pag. 237).

2. Supervisién adecuada de las instituciones para nifias, exigien-
do rapidamente el cumplimiento de los principios de la-hi-
giene y haciendo comprender que la educacién sexual debe
comenzar ¢n edad mds temprana de lo que generalmente se
supone.

. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: En la mayorfa de
los estados y paises es obligatoria la notificacién de casos,
Clase 2A (pag. 7).

2. Aislamiento: Hasta que hayan trascurrido 24 horas de [a apli-
cacién de antibiéticos.

3. Desinfeccién concurrente: De las secreciones de las lesiones y
los objetos contaminados con las mismas.

4. Desinfeccién terminal: Ninguna,

5. Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacién de contactos: Ninguna; se debe aplicar la qui-
mioprofilaxis cuande se sospeche la existencia de infeccion.

7. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccién. La
importancia comprobada de la trasmisién sexual entre nifics
requiere los servicios de personas adiestradas para realizar las
entrevistas a fin de poder obtener la historia del contacto
sexual entre compaficros de juegos, miembros de la familia
y con varones de més edad dentro y fuera del grupo de Ia
familia. Generalmente no se puede confiar en las historias;
es necesario investigar la presencia de blenorragia entte las
personas que rodean a la nifia,

8. Tratamiento especifico: Administracién de una dosis Gnica de
penicilina de absorcion lenta,

. Medidas epidémicas:

1. Investigacién pronta de la fuente de infeccidn en la institucién
o entre €l grupo afectado y aplicacién de las medidas para
proteger a las nifias preptiberes.

2. Instruccién de las personas encargadas del cuidado de las nifias
acerca de la causa del brote, las fuentes de infeccién y sobre
el desarrollo de la enfermedad, haciendo hincapié en la hi-
giene personal de las nifias. Debe hacerse resaltar la impor-
tancia de la probable trasmision sexual,

D. Medidas internacionales: Ninguna.

C. OFTALMIA BLENORRAGICA DE LOS RECIEN NACIDOS

1. Descripeitn, Enfermedad que se caracteriza por el enrojecimiento agu-

do e inflamacién de la conjuntiva de uno o de ambos ojos, con exu-
dado mucopurulento o purulento en el cual pueden identificarse los
gonococos por medio del microscopio y por cultivo.

La oftalmia blenorrigica de los recién nacidos es sflo una de las
miiltiples enfermedades inflamatorias agudas del ojo o de la con-
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juntiva que ocurren dentro de las tres primeras semanas de vida
y que colectivamente se denominan oftalmia de los recién nacidos.
La diferenciacion de cada una de las enfermedades de este grupo se
hace por medios bactericlégicos, exclusivamente. El gonococo es el
més importante aunque no el mas frecuente de los agentes gue cau-
san infecciones de este tipo y entre ellos se encuentran los menin-
gococos, los bacilos hemofilicos, un virus {en la blenorrea de inclu-
siones) vy otros. Teda inflamacién purulenta de la conjuntiva en el
recién nacido debe ser considerada como gonocdcica hasta cue se
demuestre lo contrario, Sinénimos: Oftalmia gonorreica, conjunti-
vitis aguda del recién nacido.

2. Frecuencia. Varia considerablemente segin las medidas que tomen las
personas que atienden el parto para la prevenciéon de la infeccién
de los ojos del recién nacido. Es poco frecuente cuando se atiende
debidamente a la criatura. Esta enfermedad todavia constituye una
importante causa de ceguera en todo el mundo.

3. Agente infeccioso. Neisseria gonorrhoeae, €l ponococo.

4, Reservoric y fuenle de infeccidn. El hombre es el Gnico reservorio, La
fuente de infeccion es el canal genital materno de una persona in-
fectada.

5. Modo de trasmisién, Por contacto directo durante el nacimiento.

6. Perioda de incubacién, Generalmente es de 36 a 48 horas.

7. Periodo de trasmisibilidad. Durante 24 horas después del tratamiento
especifico o, a falta de éste, hasta que cese la produccién de exu-
dado de las membranas infectadas.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general. Un ataque
" de la enfermedad no protege contra infecciones ultetiores.

9. Métodos de control.
A, Medidas preventivas:

1. Empleo de una preparacibn de eficacia comprobada para la pro-
teccién de los ojos de los recién nacidos, preferentemente ins-
tilacién de una solucién de nitrato de plata. Se considera que
un agente antibi6tico especifico y estable que permanece in
situ el tiempo suficiente para resultar eficaz (por ejemplo,
un ungliento de penicilina a razén de 100.000 unidades por
gramo) es tan bueno como la solucién de nitrato de plata.
Sin embargo, estas preparaciones no se han utilizado en es-
tudios controlados, en gran escala y a largo plazo, en areas
en que prevalece la enfermedad. Por consiguiente, la solucién
de nitrato de plata al 1 %, conservada en capsulas indivi-
duales de cera, sigue siendo el agente profilactico de prefe-
rencia para uso general.

2. L.a prevencitn depende fundamentalmente del control de la
blenorragia (véase pag. 132), especialmente del dizgnéstico
y tratamiento de la madre durante el periodo prenatal; las
medidas preventivas generales son las mismas que para la sf-
filis (véase 9A, pag. 237),

B, Control del paciente, de los contacios y del medio ambiente inmediato:

1. Notificacion a la autoridad sanitaria local; en la mayoria de los

estados y pafses es obligatoria la notificacién de casos, Clase
24 (pag. 7).
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2. Aislamiento: Hasta que hayan transcurrido 24 horas de haber
administrade el antibiético,

3. Desinfeccién concurrente: Del exudado de las conjuntivas y de
los objetos contaminados con ellos.

4. Desinfeccién terminal: Ninguna.

5. Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacifn de contactos: No es aplicable; tratamiento inme-
diato al identificarse la inleccién o ante la sospecha clinica
de su existencia,

7. Investigacién de los contactos v de la fuente de infeccidn: Exa-

men v tratamiento de la madre v su consorte.

8. Tratamiento especifico: Penicilina por via parentérica.
C. Medidas epidimicas: MNinguna; es una enfermedad esporadica.
D, Medides internacionales: Ninguna.

INFECCIONES ESTAFILOCOCICAS

Los estafilococos son ubicuos, Las infecciones que producen se han
identificado desde hace afics con estados patoldgicos tales como furdncu-
los, carbuncos, osteomielitis, enterocolitis, meningitis y otros rauchos
trastornos. En los diez (ltimos afios las infecciones estafilocécicas han
adquirido nueva importancia vy se han convertido en graves problemas,
especialmente en el caso de los recién nacidos, sus madres, los pacientes
operados y las personas débiles de cualquier edad,

Son varios los factores que, al parecer, intervienen en el cambio’ del
carficter de las infecciones estafilocoeicas: (1) Resistencia a los antibidticos.
Los estafilococos han revelado decididamente una resistencia a muchos
de los agentes quimioterapéuticos conocidos; el excesivo empleo de anti-
biéticos en la profilaxis ¥ en el tratamiento ha contribuido a ello, junto
con la observacién menos estricta_ de las técnicas asépticas. (2) Se han
identificado cepas especiales como “'cepas epidémicas o de hospital”; por
ejemplo, las de 80/81 Seglin parece, estas cepas son 3 a 4 veces més re-
sistentes a los antibidticos que las cepas estafilocécicas presentes en la
colectividad en peneral. (3) Reservorio. Se sabe que el personal médico,
de enfermeria v auxiliar alberpa las lamadas “cepas epidémicas™ con
mais frecuencia que las demds personas de la colectividad. {(4) Los ingre-
sos de enfermos en los hospitales han aumentado considerablemente; es
casi tres veces mayor el niimero de madres que ahora ingresan en los
servicios de cbstetricia, El hospital es un lugar piblico de reunidn.
(5) Aumento en el _promedio de edad de la poblacidn. Hoy, la poblacién
contiene mayor niimero de personas de edad avanzada y debilitadas,
circunstancia que en parte se debe al éxito material de la terapéutica de
antibifticos,

La intoxicacién estafilocéeica con alimeritos, que no es una infeccidn,
se describe separadamente en la pig. 169, El presente capitulo se de-
dica a las infecciones, locales v generales.

A, IMPETIGO CONTAGIOSO

1. Descr:pc:én Es una dermatitis purulenta, cue al empezar se caracte-
riza por lesiones vesiculares que se convierten en placas formadas
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por costras seropurulentas; las lesiones se encuentran por lo comin
en la cara y en las manos, a veces se hallan ampliamente esparcidas
por todo el cuerpo; es una enfermedad desagradable y que desfi-
gura Pero que rara vezZ es grave.

El impétigo del recién nacido (pemphigus neonatorum) es una
erupcién aguda, constituida por vesiculas o ampollas, de ia piel de
los recién nacidos y que ocurre particularmente en las salas-cuna.
En la mayoria de los casos se inicia entre el cuarto y décimo dia
de vida, por la aparicidn de vesiculas o ampollas que generalmente
se presentan primero en el bajo abdomen, pero que se extienden a
cualquier otra parte del cuerpo. Al romperse las vesiculas se forma
una costra delgada y aparecen nuevas lesiones que tienden a exten-
derse periféricamente y a veces pueden juntarse. Rara vez se pre-
sentan sintomas orginicos, pero si las lesiones son muy extensas
puede haber fiebre, diarrea, neumonia, meningitis vy bacteremia,
causando a veces la muette.

2. Frecuencia. La enfermedad es comin entre los nifios, especialmente en

=]

la estacidn calida. Ocurre esporadicamente y en pequefios brotes
epidémicas en.las salas-cuna, en las instituciones infantiles v en los
campamentos de verano. Se propaga ripidamente cuando se des-
cuidan las medidas de higiene personal. La incidencia es elevada en
paises como los Estados Unidos donde el porcentaje de partos en
los hospitales es alto y se aloja a los recién nacidos en salas-cuna.

Agentes infecciosos. Staphylococeus aureus; ciertas cepas especificas
con frecuencia estin asociadas con epidemias; en algunos casos, los
causantes pueden ser solamente estreptococos hemoliticos © bien
éstos en combinacién con estafilococos.

4, Reservorio ¥ fuente de infeccién, El reservorio es el hombre; en los hos-

pitales, los lactantes infectados, el personal que atiende a los pa-~
cientes y los visitantes. La fuente de infeccién son las lesiones de
las personas infectadas y las secreciones nhasolaringeas.

5. Modo de trasmisién. Por contacto directo con los exudados hiimedos

de las lesiones cutaneas o indirectamente por contacto con objetos
recién contaminados con esos exudados; también por contacto corl
otras personas cuya piel o nasofaringe estin contaminadas o infec~
tadas. Se puede producir la autoinoculacién por rasguiio; existen
prucbas de trasmisién por el aire a través del polvo en las salas de
hospitales.

Periodo de incubacién. De 2 a 5 dias, a veces mas.
7. Periodo de trasmisibilidad. Persiste hasta que no sanan las lesiones;

&*x

generalmente de 1 a 2 semanas. Los vectores asintométicos pueden
diseminar el microorganismo durante meses.

Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad es general, son mis
susceptibles a0in los nifios v las personas debilitadas. Un ataque de
la enfermedad no produce inmunidad.

9, Métodos de control.
A. Medidas preventivas:

1. En los hospitales:
a. Atencidén minuciosa a las precauciones asépticas.
b. Examen de todas las medidas de control por parte de un
comité de control de infecciones establecido en el hospital,
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2. ‘En casos no hospitalizados:
" a. Aseo personal; evitar principalmente que se usen en comin

los articulos de tocador.

b. Tratamiento inmediato del primer ¢aso observado en un

grupo de nifios,

¢. Tratamiento inmediato de la sarna y la pediculosis.

B, Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Notificacidén obliga-

hd

5,

-T n
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toria en caso de epidemias, especialmente en instituciones,
escuelas, hospitales v en grupos de nifios; no es obligatoria
la notificacién de los casos individuales, Clase 4 (pag. 8).
UIn solo caso en un hospital 0 en una sala-cuna debe consi-
derarse como una posible epidemia; notifiquese la aparicién
de dos © mis casos simultaneos.

. Aislamiento: Debe aislarse inmediatamente a las criaturas in-

fectadas: evitar el contacto del enfermo con otros nifies o
perscnas debilitadas hasta que cicatricen las heridas.

Desinfeccion concurrente: Eliminacién sanitaria de los apdsitos

y secreciones hitmedas del enfermo; desinfeccién de la ropa
interior, toallas y ropa de cama antes del lavado; evitese la
reinfeccidn causada por pafios de bafio, peines y otros ar-
ticulos de tocador contaminados utilizados por los nifios.

Deesinfeccién terminal: Lavar las cunas de la sala-cuna vy

otros muebles de la misma con detergente de hexaclorofeno
después de dar de alta a todas las criaturas; hervir los ins-
trumentos y las vasijas, desinfectar los calchones y esterili-
Zar la ropa de cama. Limpieza completa de tozllas, peines,
cepillos para ¢l cabello v otros articulos de tocador.,

Cuarentena: De todos los recién nacidos expuestos, en presen-

cia de una epidemia, Cuarentena de los nifios: ninguna.

Inmunizacién de contactos: Ninguna.
Investigacitn de contactos y de la fuente de infeccién: Exami-

nar a las enfermeras y asistentes por si padecen lesiones cu-
téneas; quedarin excluidas del servicio las que presenten le-
siones hasta que éstas cicatricen. En cuanto a los nifios, es
cf:]e p?ca utilidad en los casos que ocurren en el seno de la
amilia.

Tratamiento especifico; Para los recién nacidos, se utilizard sis-

teméticamente un antibiftico apropiado. En cuanto a los de-
més nifios, remuévanse las costras con un unglento de baci-
tracina o de mercurio amoniacal al § %; se continuari
aplicando este ungliento o bien mercurio amoniacal al § %
en locién de calamina; el ungliento de clorotetraciclina €s
también eficaz. En los casos de infeccién fuertemente dise-
minada se debe administrar penicilina por via parentérica o
bien oral, pero nunca localmente; utilicese clorotetraciclina
u otro antibibtico de amplio espectro en caso de resistencia
a la penicilina.

C. Medidas epidémicas:
1. Si ocurre un brote {mis de 1 caso) en una sala-cuna, se debe

aislar a los pacientes ¥ someter a ctiarentena a los contactos
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hasta que se hayan dado de alta todos los casos. No se permi-
tirdn nuevos ingresos en la sala-cuna sometida a cuarentena.

2. No encargar del cuidado de los lactantes a las enfermeras y
asistentes con lesiones cutineas, ni a los portadores asinto-
tnéticos de las cepas epidémicas, especialmente los portado-
res que Hevan el agente eticlégico en la nariz.

3. Investigar si se emplean procedimientos de enfermerfa correc-
tos; insistir en la importancia de la limpieza e higiene personal.

4, El personal de enfermeria que trabaja en las salas-cuna, que se
encuentran en aislamiento y bajo cuarentena, no deberd pres-
tar servicios en salas-cuna de recién nacidos normales.

D. Medidas internacionales: Ninguna,

B. INFECCIONES ESTAFILOCOCICAS CONTRAIDAS CON FRECUENCIA
EN HOSPITALES

1. Deseripeién. Son infecciones bacterianas comunes, agudas y a veces
crénicas que se caracterizan generalmente por supuracién, que afec-
tan a varios sitios y sistemas del cuerpo y presentan una diversidad
de lesiones que varian desde una pistula solitaria a la septicemia
mortal. Las manifestaciones clinicas varian segin el alcance y gra-
vedad de la infeccitn pero comiinmente consisten en malestar, fie-
bre, cefalalgia y sintomas relacionados con el sistema u &rpano
afectado.

Las diversas manifestaciones de la infeccién estafilocécica pue-
den aparecer en cualguier edad, pero ciertas enfermedades predo-
minan en personas de determinadas edades, a saber: (1) Recién na-
cidos y criaturas menores de dos afios: impétigo, conjuntivitis, en-
teritis, neumonia, septicemia y abscesos de los tejidog blandos;
(2} nifios de corta edad: impétigo, neumonia, empiema; (3) nifios
mayores y personas adultas: pequefias piistulas, furtineulos, carbun-
cos, celulitis, neumonia, mastitis, infeceidn secundaria de heridas
quir@rgicas o trauméticas; {4) individuos de edad avanzada y per-
sonas debilitadas de cualquier edad que sufren enfermedades cré-
nicas: enterocolitis, septicemia, abscesos de los tejidos blandos v de
érganos v, menos comiinmente, endocarditis, neumonia, nefritis,
meningitis, osteomielitis y artritis.

Ia comprobacién del diagndstico depende del aislamiento de un
estafilococo positivo a la coagulasa.

2. Frecuencia. Qcurren en todo el mundo, Actualmente, el problema se
plantea sobre todo en los hospitales debido al descuido en las téc-
nicas asépticas, precisamente por la fécil disponibilidad de antibi6-
ticos, ¥ a su vez agravado por el desarrollo de cepas del agente
infeccioso resistentes a los antibiéticos. Las tasas de atacue son en
general elevadas, v también se presentan epidemias. El nivel endé-
mico en la poblacifn en general no ha mostrado un aumento apre-
ciable; sin embargp, ‘existe la posibilidad de que ocurran infecciones
ef1 la colectividad debido al creciente niimero de pacientes dados de
alta en los hospitales con la consiguiente introduccitn de cepas re-
sistentes a los antibidticos.

3. Agente infeccioso, Varios tipos fagos de Micrococcus byvogenes, var.
aureus (Staphylococcus aureus) positivos a la coagulasa,

4. Reservorio v fuente de infeccidn. El reservorio es la persona infectada.
La fuente de infeccidn son las secreciones de lesiones cuténeas v de
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la nasofaringe; también el medio ambiente inmediato de personas
infectadas, como el aire, la ropa de cama y los articulos y muebles
del cuarto del enfermo.

8. Modo de trasmisién. Por contacto con el paciente o el portador, con
articulos contaminados por esas personas o por la diseminacidn de
gotillas; hay muchos casos de autoinfeccidn.

6. Periada de incubacién. Variable e indefinido. En cuanto a la infeccion
del recién nacido, de 2 a 20 dias, generalmente de 4 a 6.

7. Periodo de trasmisibilidad. Dura mientras no cicatricen las lesiones y
persista el estado de vector,

B. Susceptibilidad e inmunidad. Aunque el huésped humano posee bas-
tante inmunidad, la susceptibilidad es general, particularmente en
los recién nacidos, los nifios de corta edad, las personas de edad
avanzada y las personas debilitadas de cualquier edad.

9. Méiodes de control.
A. Medidas preventivas:
1. Estricto cumplimiento de las medidas asépticas en los hospita-
les generales y especiales, coordinadas a través de un comité
de control de infecciones establecido en cada uno de ellos.

2. En algunos hospitales se sigue el sistema de alojar al recién
nacido en el mismo cuarto que {a madre,

3. Estudios epidemiolégicos seleccionados de los pacientes que in-
gresen en los hospitales y de los que se den de alta incluyen-
do las familias a las que se reincorporan, en particular en el
caso de los recién nacidos y de sus madres. Se debe examinar
a la poblacién de los hospitales a fin de determinar la distri-
bucién local de tipos fagos y el modo v alcance de las tras-
misiones.

B. Conirol del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Notificacion obliga-
toria en caso de epidemia; dos o més casos concomitantes en
el mismo servicio o sala de hospital deben considerarse como
una epidemia, Clase 4, pag. 8.

2. Aislamiento: Se deben aislar inmediatamente todos los casos
conocidos o sospechosos,

3. Desinfeccién concurrente: Recoger y quemar los apdsitos; so-
meter a la autoclave las mantas, toallas y ropa blanca antes
del lavado,

4. Desinfeccién terminal: LAvense minuciosamente con detergente
de hexaclorofeno todos los articulos no fungibles contenidos
en el cubiculo 6 en la unidad; hiérvanse las vasijas y los ins-
trumentos y sométanse a la autoclave los colchones.

5. Cuarentena: Ninguna. Vigilancia de todas las personas sospe-
chosas o expuestas, incluidos los recién nacidos.

6. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

7. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: Examen
de las personas que atienden a los pacientes por si padecen
lesiones cuténeas y por si fueren portadores asintomaticos,
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8. Tratarmiento especifico: Utilicense los antibiéticos apropiados
seghn se determine por las pruebas bacterioldgicas de sen-
sibilidad.

C. Medidas epidémicas:

1. Aislamiento de todos los pacientes y personas sospechosas:

a. De las salas-cuna para recién nacidos: en un lugar separado
de ellas.

b, De las salas de obstetricia y cirugia: en cuartos separados.

c. De las salas de hospitales generales: en cuartos separados.

2. Cuarentena: De todos los recién nacidos expuestos, que seran
alojados en un lugar separado de la sala-cuna corriente, hasta
que puedan ser enviados a sus respectivos hogares. Tal vez
sea posible alojarlos junto con la madre.

3. Bisqueda intensiva de los casos, vectores o fuentes de infec-
¢idn que hayan pasado desapercibidos. Se deberdn hacer cul-
tivos de materiales procedentes de todos los casos conocidos
o sospechosos v de todo el personal que atienda a estos in-
dividuos para determinar la presencia de estafilococos en la
nariz y en la garganta o en lesiones. Si no se puede efectuar
la clasificacién de los fagos excl(yase del servicio y tritese
a todo el personal que presente lesiones activas.

4, Excliyase del servicio a todo €l personal auxiliar, enfermeras
y médicos que sufran lesiones cutineas o de otro tipo.

D. Medidas internacionales: Ninguna,

INFECCIONES POR ESTREPTOCOCOS HEMOLITICOS

Existe una gran variedad de padecimientos causados por estreptococos
hemeliticos del grupo A, Clinicamente se diferencian basandose en la via
de entrada y en el tejido de localizacién del agente infeccioso, junto con
la presencia ¢ ausencia de erupcidn escarlatinosa. De estos padecimien-
tos los més importantes son:

A. Escarlatina y angina estreptocteica {amigdalitis estreptocécica, fa-
ringitis estreptocécica).

B. Erisipela.

C. Infeccién puerperal.

Aparte de las arriba mencionadas, las infecciones estreptocécicas, que
frecuentemente son causadas por las mismas cepas de estreptococos he-
moliticos del grupo A, son: celulitis, linfadenitis, mastoiditis, osteomie-
litis, otitis media, peritonitis, septicemias y varias infecciones de la piel
y de heridas. Las infecciones de este grupo que se caracterizan por la
produceién de exudados purulentos son las ¢ue con més probabilidad
diseminan la infeccién; pero otras, como la septicemia, son también im-
portantes perque frecuentemente causan el estado de portador de estrep-
tococos en las vias respiratorias superiores. En vista de que estas enti-
dades clinicas son causadas por estreptococos del grupo A y son distintas
manifestaciones producidas por el mismo agente infeccioso, epidemiolé-
gicamente deben considerarse en conjunto y serdn descritas en un solo
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grupo. Constituyen una sola entidad epidemiclégica y en general se apli-
can a todas ellas principios de control similares.

A, ESCARLATINA Y ANGINA ESTREPTOCOCICA

1. Descripcién. La escarlatina es ordinariamente una angina estreptocé-
cica, en la que el organistmo infeceioso es capaz de producir toxina
eritrogénica y el enfermo relativamente no posee inmunidad anti-
toxica. Si el microorganismo no es un buen productor de toxina o
si el enfermo es inmune a ella, la erupcién no ocurre vy se produce
la angina estreptocdcica. Las caracteristicas distintivas son fiebre,
malestar de garganta, amigdalitis o faringitis exudativa, adenopatia
cervical dolorosa, leucocitosis, enantema, enrojecimiento punteado
de la lengua (en fresa) vy erupcibn {exantema). La inyeccidén v el
ederna de la faringe abarca los pilares anteriores y el velo del pala-
dar, extendiéndose a menudo hasta la béveda del mismo; a veces
se observan petequias sobre ¢l fondo de enrojecimiento difuso. Las
amigdalas, si las hay, presentan con frecuencia lesiones de amigda-
litis folicular aguda. La erupcidn suele ser un eritema fino, comtin-
mente punteado, que blanquea al comprimirlo y que aparece easi
stempre en el cuello, térax, repliegues de las axilas, codos, ingle y
en la cara interna de los muslos. Caracteristicamente la erupcion no
invade la cara, excepto en personas de raza negra, pero existe en-
rojecimiento de las mejillas acompafiado de palidez alrededor de la
boca. Las infecciones graves van acompanadas de ficbre alta, nfu-
seas y vomitos. Durante la convalecencia se produce descamacion
de los extremos de los dedos de las manos v los pies y con menos
frecuencia en zonas méas amplias del tronco v las extremidades, in.
cluso las palmas de las manos y las plantas de los pies, La escarla-
tina v la angina estreptocticica pueden ir acompafiadas o seguidas
de complicaciones supurativas como atitis media y absceso periton-
silar, pudiendo aparecer después, en un intervalo de 1 a 4 semanas,
complicaciones no supurativas, como la fiebre reumética v glomé-
rulonefritis. La escarlatina se presenta a veces en enfermos que
padecen de otros tipos de infecciones estreptocécicas, como heridas
infectadas. Por razones desconocidas, la gravedad de la enfermedad
ha ido disminuyendo en los Estados Unidos; la letalidad es baja,
aproximadamente una muerte por cada 300 a 400 casos notifica-
dos, La letalidad en algunas partes del mundo esde 3 a 5 9%,

La angina estreptocdcica es una infeccién escarlatinosa sin erup-
cién. Las manifestaciones de esta entidad clinica son similares a las
de la escarlatina, excepto que no ocurren las manifestaciones t6xi-
cas, tales como la erupcifn, ni se produce descamacién al terminar
la enfermedad. ]

Las pruebas para el diagnéstico en el laboratorio consisten en la
demostracién de tipos de estreptococos del grupoe A, que sean los
microorganismos predominantes en los cultivos de la garpanta y
una elevacién en los titulos de anticuerpos del suero {(antiestrepto-
lisina O, antiestreptoquinasa) en muestras tomadas durante el es-
tado agudo en comparacién con las tomadas durante la convale-
cencia de la enfermedad,

2, Frecuencia. La enfermedad clinicamente ostensible es mas frecuente
en las zonas templadas, menos frecuente en las semitropicales v
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rara en los climas tropicales. Las infecciones inaparentes son tan-
to o més comunes en los climas tropicales que en las zonas tem-
pladas,

En los Estados Unidos, al punto de vista epidemiolégico la en-
fermedad puede ser endémica, epidémica o esporadica. La forma
epidémica es méas frecuente en ciertas zonas geograficas como en
la de Nueva Inglaterra, en la regidn de los Grandes Lagos v en
la zona de las Montasias Rocosas. Aparte de las epidemias cau-
sadas por los alimentos ¥ que pueden ocurrir en cualquier época,
la incidencia es mayor a fines del invierno y en'la primavera; los
nifios de 5 a 9 afios de edad son los m4s afectados; no se ha de-
terminado si existen diferencias de susceptibilidad entre las per-
sonas de distinto sexc o raza. La escarlatina ha seguido un patrén
similar en Europa Centraf, los paises escandinavos y Espafia,
durante los dos Gltimos decenios.

3. Agente infeccioso. El Streplococcus pyogenes, grupo A de estreptococos,
de los que existen por lo menos 40 tipos seroldgicamente distintos
que varian considerablemente en su distribucién geogrilica y en la
época en que ocurren, Se han demostrado dos tipos inmunolégica-
mente diferentes (A y B) de toxina eritrdgena,

4, Reservorio y fuente de infeccidn. El reservorio es el hombre; pacientes
graves ¢ convalecientes o portadores. Las fuentes de infeccién son
las secreciones de la nariz, parganta o lesiones purulentas, o bien
objetos contaminados con esas secreciones. Los portadores que lle-
van el agente etiolégico en la nariz tienden especialmente a con-
taminat su medio ambiente.

5. Mode de trasmisidn. La trasmisién se hace por contacto directo con el
paciente o el portador, o por contacto indirecto con objetos tocados
por &stos o por inhalacién de estreptococos diseminados en el aire
que se aspira; el contacto casual rara vez es causa de infeccién. Los
estreptococos llegan al aire por suspension en éf del polvo contami-
nado de los pisos, de! polvo y pelusa de las ropas de cama, de fa
ropa personal, de los pafiuelos ¥ a veces por las gotillas emitidas al
toser o estornudar. No se ha establecido definitivamente la impor-
tancia que pueda tener la trasmisidn por medic del aire, ni de la
contaminacién del medio, en la propagacién de la infeccién. La in-
gestidn de leche u otros alimentos contaminados puede dar origen
a brotes fulminantes.

6. Periode de incubacidn. Breve, por lo com(n dura 2 a 5 dias.

7. Periodo de frasmisibilidad. En los casos no complicados, la enfermedad
es trasmisible durante el perfodo de incubacién y de las manifesta-
ciones clinicas, aproximadamente durante 10 dias. Después, en los
individuos no tratados la trasmisibilidad disminuye gradvalmente
hasta ser insignificante at cabo de 2 a 3 semanas aunque el estado
de portador puede persistir durante meses, Las personas con com-
plicaciones no tratadas que dan origen a secreciones purulentas
pueden difundir la infeccitn durante semanas ¢ meses. El trata-
miento adecuado, con penicilina, eliminard en el término de 24
E‘)ms la posibilidad de trasmisidén de los enfermos o de los porta-

Ores,

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general aungue mu-
chas personas desarrollan inmunidad contra la toxina o antibacte-
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riana contra el tipo especifico, o ambas, a consecuencia de una in-
feccion inaparente. La inmunidad antibacteriana se desarrolla sola-
mente contra el tipo de estreptococos del grupo A, que induce la
enfermedad en el paciente o la infeccién inaparente y dura por lo
menog varios afios. No es rara la produccidn de segundos ataques
de angina estreptoctcica debidos a un tipo diferente de estrepto-
cocos, Se desconoce la frecuencia de la infeccién inaparente, pero
indudablemente tiene relacién con la abundancia de los estrepto-
cocos y posiblemente con el tipo de éstos,

La inmunidad contra la toxina eritrdgena y por lo tanto a la erup-
¢ibn, se desarrolla en el curso de la semana de comienzo de la es-
carlatina y generalmente es permanente. Los sepundos ataques de
escarlatina son raros, pero pueden ocurrir debido a los dos tipos
inmunolbgicos de toxina.

Es posible la inmunizacién tanto activa como pasiva contra la
toxina eritrégena, pero no es practica. Todavia no es posible pro-
ducir inmunizacion activa ni pasiva satisfactoria contra el estrep-
tocoeo mismo.

9. Miétodos de control.
A. Medidas preventivas:

1. Proveer los medios necesarios de laboratorio para poder aislar
los estreptococos hemoliticos v hacer la identificacion de los
grupos y tipos seroldgicos a los que pertenecen,

2. Hacer resaltar el hecho de que la ausencia de erupeién no dis-
minuye el peligro de que se trasmita la infeccién estrepto-
cocica.

3. Hervir o pasteurizar la leche.

4. Impedir que las personas infectadas manipulen la leche u otros
alimentos que puedan ser contaminados.

5. Debe impedirse la venta o e! consumo de la leche de cualquier
vaca que manifieste signos de mastitis,

6. Hacer quirmioprofilaxis con sulfonamidas por via oral (0,5 a 1,0
gramo al dia) o con penteilina (200.000 a 250.000 unidades
dos veces al dia, por via oral, estando el estémago vacic} en
las personas en quienes la infeccién estreptocécica recurrente
representa un peligro especial, por ejemplo en los individuos
que han tenido fiebre reunética o corea dentro de un periodo
de 3 afios 0 que son menores de 18 afios. Véase Fiebre reu-
matica (pag. 113). Cuando ocurre un caso de infeccién es-
treptocHcica en una familia en que hay un paciente de fiebre
reumética ¢ una persona que tiene antecedentes de la enfer-
medad, todos los miembros de dicha familia deberan recibir
un curso de tratamiento con penicilina,

B. Control del paciente, de los contactos v del medic ambiente inme-
diato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: En la mayorfa de
los estados v pafses se exige la notificacién de casos de es-
carlatina, Clase 2A (pag. 7). La notificacién de casos de
angina estreptocécica resulta inexacta y de valor limitado
para el control, debido a la dificultad del diagnéstico y de
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su dilerenciacién de las amigdalitis y faringitis exudativas no
bacterianas; se recornienda limitar la notificacién a las epi-
demias, Clase 4 {pag. 8).

2. Aislamiento: Debe aislarse al enfermo en orden de preferencia,
en una habitacién separada, en un cubiculo o en una pecue-
fia sala; en los casos no complicados hasta el restablecimiento
clinico o por un perfodo no menor de 7 dias desde la fecha de
iniciacién de 1a enfermedad. El aislamiento puede terminarse
después de 24 horas de tratamiento con peniciling, siermnpre
que se continde éste durante 7 a 10 dias,

3. Desinfeccién concurrente: De las secreciones purulentas v de
todos los objetos contaminados con las mismas.

4. Diesinfeccidon terminal; Limpieza completa; asoleamiento u otro
tratamiento para los cobertores y otras ropas de cama.

5. Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacién de contactos: Ninguna,

7. Investigacion de contactos y de la fuente de infeccitin: No esta
indicada hacerla en casos esporadicos,

8, Tratamiento especifico: La penicilina es la droga preferida.
Los siguientes regimenes han dado resultados satisfactorios:
(1) penicilina benzatinica G, 1 inyeccifin intramuscular de
600.000 unidades (nifios) o 900.000 unidades (adultos);
(2) penicilina procainica G en monoesterato de aluminio en
aceite, inyeccidn intramuscular de 300.000 unidades (hifios) o
600,000 unidades (adultos) cada tres dias en tres dosis; (3} pe-
nicilina procainica G enfarma de suspensién acuosa, inyeccién
intramuscular de 300.000 umidades diarias durante 10 dias; y
{4) enforma desal soluble estahilizada de penicilina G, penici-
lina potisica O o penicilina fenoximetilica en dosis de 250.000
a 500.000 unidades administradas por via oral 4 veces al dia
durante 10 dias, 30 minutos antes de las comidas o 2 horas
después de las mismas. La terapéutica debe iniciarse fo antes
posible, Ese tratamijento mejorara la enfermedad aguda, re-
duciri la frecuencia de las complicaciones supurativas y evi-
tard el desarrollo de fiebre reumdtica v de glomerulonefritis
aguda. Pueden emplearse las tetraciclinas, en dosisde 1 a 2
gramos diarios, en los pacientes sensibilizados a la penicilina,
pero se debe continuar el tratamiento durante 10 dias. Las
suffonamidas no son tan eficaces como la penicilina.

C. Medidas epidéimicas:

1. Dehe determinarse si la propagacién se debe a contacto perso-
nal, o al consumo de leche u otros alimentos contaminados,
A merudo se puede descubrir si un brote 1o ha ariginado una
persona o un animal con una enfermedad estreptoctcica per-
sistente, por medio de la identificacién del tipo sercldgico del
estreptococo.

2. En grupos limitados de poblacién o en circunstancias especiales
se puede tratar profildcticamente con penicilina a los con-
tactos intimos, a los habitantes de la casa y a todas acuellas
personas que se sabe han consumido leche u otros alimentos
contaminados, o bien a todo el grupo de poblacion (véase
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9A6}). En este Gltimo caso no se deben administrar sulfona-
midas durante perfodos prolongados debido a la posibilidad
de que se desarrollen cepas de estreptococos resistentes.

3. Investigacién inmediata, cuando se presentan casos en grupo,
de la posibilidad de contaminacién de la leche, prohibienda
la venta o el consumo de la leche sospechosa mientras no sea
pasteurizada, Ocasionalmente, o en circunstancias especiales,
se puede determinar, utilizando métodos bacteriolégicos, si
la leche o los alimentos se encuentran contarninados.

4. Se recomienda disponer de reservas de penicilina y por lo
menos de un antibidtico de amplio espectro, para su em-
pleo en caso de una situacién -diffcil.

D. Medidas internacionales: Ninguna.

B. ERISIPELA

L. Descripeion. Es una infeccion aguda que se caracteriza por fiebre,
sihtomas orginicos, leucocitosis vy la presencia de una lesidn cutanea,
edematosa, dolorosa, roja, con tendencia a extenderse ¥ que a me-
nudo tiene bordes elevados bien definidos. El punto central de
origen tiende a sanar a medida que se extiende en la periferia. La
cara y las piernas son los sitios més frecuentemente afectados, Las
recaidas son comunes. La enfermedad puede ser especialmente severa
con bacteremia en las personas que tienen una enfermedad debili-
tante, La letalidad varia considerablemente de acuerdo con la parte
del cuerpo afectada y la enfermedad concurrente, en la actualidad
es comtn que sea de 1 a 2 % en los hospitales.

Los estreptocecos del grupe A pueden aislarse del margen de
la lesidén cutdnea, de la nariz, de la garganta y a veces de la san-
gre.

La erisipela causada por estreptococos del grupo A debe distin-
guirse de la erisipeloide causada por Erysipelothrix rhusiopathiae,
infeccidn cutinea localizada, que es principalmente una enferme-
dad profesional de las personas que manipulan animales, carne,
aves y pescado.

2. Frecuencia. La distribucidn geografica v estacional es similar a la de la
escarlatina v a la de la angina estreptocécica, Es comiin después
de Ios 20 afios y ataca a un nlmero mayor de personas entre 10s
40 v los 60 afios de edad; es {recuente en los lactantes. No existe
ninguna predileccién clara por personas de un sexo o de una raza
determinada. Se presenta esporidicamente aun durante epidemias
de otras infecciones estreptocécicas, '

[]

. Agente infeccioso, Streptocaccus pyogenes, estreptacocos del grupo A,
del cual existen por Io menos 40 tipos. No se ha demostrado que
la erisipela sea causada por una cepa o un tipo especttico,

+ Reservorio v fuente de infeccidn, El reservorio es el hombre; la fuente
de infeccidn son las secreciones del aparato respiratorio de los mis-
mos individuos o bien de origen exégeno.

LY

5. Modo de trasmisién. La trasmisién se hace por contacto directo con
unt enfermo o con un portador, por contacto indirecto con objetos
contaminades o por inhalacidn de estreptococos contenidos en las
gotillas diseminadas por los enfermos, Los estreptococos llegan al



INFECCIONES porR EstrEPTOCOCOS HEMOLITICOS 147

aire al ser suspendido el polve contaminado de los pisos, el polvo
y pelusas de la ropa de cama, de la ropa personal, de los pariuelos
¥y a veces en las gotillas emitidas al toser o estornudar. No se ha
determinado la importancia de la trasmisidn por el aire. La erisi-
pela puede ir asociada, epidemiolGgicamente, con otras formas de
infeccién por estreptococos del grupo A,

6. Periodo de incubacién. Se ignora; probablemente no dura més de
2 dias,

7. Perfodo de trasmisibilidad. Se desconoce; se supone que perdura hasta
el restablecimiento clinico, unos 10 dias en los enfermos no tratados.
El tratamiento adecuado, con penicilina, eliminarid dentro de un
término de 24 horas, la probabilidad de que trasmitan la infeecién
los enfermos o los portadores.

8. Susceptibilidod ¢ inmunidad. La susceptibilidad es mavor en las
criaturas, en los ancianos y en las personas dehilitadas. Un ataque
parece predisponer a otros atacques subsecuentes; las recaidas pue-
den ser debidas a la infeccién estreptocécica, o a hipersensibilidad.
Se desconoce si se produce inmunidad especifica, al tipo del mi-
croorganismo infectante. No se cuenta con procedimientos de
inmunizacién contra esta enfermedad,

9. Métodos de control.
A. Medidas preventivas:

1. Aseo personal y evitar contaminar con organismos infectantes
la piel lastimada,

2. Quimioprofilaxis por via oral, con sulfonamidas o con pemcllma,
como en la escarlatina y en la angina estreptocdcica.

3. Pueden evitarse las recaidas de la erisipela mediante la admi-
nistracion por via oral de sulfonamidas o de penicilina du-
rante la convalecencia y después de ésta, pero puede resultar
necesario continuarla durante meses o afios, de conformidad
con el estado del individuo.

B. Conirol del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:

1. Netificacién a la autoridad sanitaria local: Es obligatoria la
notificacién de epidemias, pero nola de los casos individuales,
Clase 4 (péag. 8).

2. Aislamiento: Durante el perfodo de trasmisibilidad; Los enfer-
mos constituyen un posible peligro para los recién nacidos
v para los pacientes de cirugia v obstetricia. El aislamiento se
puede terminar después de 24 horas de iniciado el tratamiento
con penicilina, siempre que se continte la terapéutica du-
rante 10 dias,

3. Desinfeccién concurrente: De los vendajes v de las secreciones
de las lesiones.

4, Desinfeccibn terminal: Limpieza completa; asoleamiento u

otro tratamiento para los cobertores y otras ropas de cama,

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

7. Investigacion de contactos y de la fuente de infeccidn: Nin-
guna.

= |
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8. Tratamiento especifico: Con penicilina: se prefiere la penicilina
procainica, pero se ha usado la penicilina G por via oral; con-
tintiese durante 7 a 10 dias. Las tetraciclinas o las sulfonami-
das pueden reemplazar a la penicilina si el paciente esti
sensibilizado a ésta,

C. Medidas epidémicas: La erisipela rara vez es epidémica ahora en
€l mundo occidental, En el caso de un brote en un grupo redu-
cido de poblacidn, en una institucién o en un hospital, adminis-
trese profilacticamente penicilina o sulfonamidas en la forma
descrita para la escartatina y la angina estreptocécica.

D. Medidas infernacionales: Ninguna.

C. FIEERE PUERPERAL ESTREPTOCOCICA

1. Descripeién. Es una infeccidn aguda, generalmente febril, acompa-
fiada de stntomas y signos locales v generales de invasion bacteriana
del aparato genital y a veces de la sangre de una paciente, después
del parto o del aborto. La letalidad de la fiebre puerperal estreptocé-
cica es insignificante si s¢ trata adecuadamente. Sinénimo: Septi-
cemia puerperal.

Se puede aislar el apente causal mediante el cultivo bacteriano de
las secreciones de la vagina, del cervix y de la sangre e identificarlo
por métodos bacterioldgicos v seroldgicos.

Una proporcifin considerahle de las infecciones puerperales son
causadas por otros agentes distintos de los estreptococos hemoli-
ticos. Es necesario establecer la diferencia por medios bacteriold-
gicos adecuados, pues clinicamente son similares. L.os microorganis-
mos infectantes pueden ser una variedad de agentes bacterianos:
estreptococos no hemcliticos, estreptococos anaerobios, Staphylo-
coccus aureus, Escherichia coli, Clostridium perfringens, Bacteroides sp.
y otros. Los estreptococos del grupo A son de primordial impor-
tancia en la infecciébn después del parto; los microorganismos
anaerobios, los bacilos del colon, Bacteroides sp., v los estafilococos,
en las infecciones secundarias al aborto, El tratamiento de las
inlecciones causadas por otras bacterias distintas de los estrep-
tococos hemoliticos se hace por medic de antibifticos apro-
plados; la letslidad es algo mayor, Las caracteristicas epide-
miolbgicas v los métodos de control descritos para las infecciones
por estreptococos del grupo A se aplican igualmente a las de-
més.

2. Frecuencia, La enfermedad puede ser observada en cualquier parte del
mundop, pero se carece dle datos fidedignos en cuanto a su morbilidad.
En los Estados Unidos la mortalidad ha disminuide en més de 80 %
durante los Gltimnos 13 afios v la letalidad ha disminuido rapida-
mente desde el descubrimiento de los antibidticos; es mas [recuente
en la raza blanca que en las otras. Han ocurrido cambios semejantes
en todo el mundo occidental. Ahora es méas una enfermedad espora-
dica, aungue pueden ocurrir epidernias en las instituciones en que la
técnica aséptica es defectuosa.

3. Agente infeccioso. Streptococcus pyogenes, estreptococos hemoliticos del
grupo A, estreptococos hemoliticos de los grupos B, C, D v G.
"I_'ambién son comunes las infecciones mixtas con otras bacte-
rias,
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4. Reservorio y fuente de infeccidn. El reservorio es €] hombre; la fuente
de infeccién puede ser de procedencia externa o provenir del apa-
rato tespiratorio, el intestino, el aparato genital o la piel de la pa-
ciente. En la mitad de los casos de las infecciones posteriores al
parto, causadas por estreptococos del grupo A, el microorganismo
procede de la persona que asiste a la enferma; de un contacto de la
familia en la quinta parte de los casos y del aparato respiratorio
de la propia enferma en los demas, En las infecciones secundarias
al aborto, el microorganismo procede mis {recuentemente de la en-
ferma misma debido a asepsia defectuosa o inadecuada.

5. Modo de trasmisi6n. El traslado directo del agente infeccioso al fitero
puede realizarse por las manos o los instrumentos utilizados en el
exammen antes o durante el partc o después del parto o det aborto; el
trastado del microorganismo al aparato genital, de la nariz o de la
garganta de un portador o de una petsona infectada, o del aparato
respiratorio, el intestino o la piel de la enferma.ocurre generalmente
por las manos; también puede trasmitirse indirectamente, lo mismo
que sucede con otras infecciones estreptocteicas y en la infeccién de
las heridas.

6. Periodo de incubacién, Dura uno a tres dias, rara vez méas.

7. Periodo de trasmisibilidad, Dura mientras persisten las secreciones in-
fectantes del aparato genital de la enferma. La infecciosidad de la
enferma misma, tratandose de infeccidn por estreptococos del grupo
A se hace insignificante después de 24 a 48 horas de penicilinote-
rapia adecuada. En los brotes que se presentan en instituciones, la
contaminacidn del medio puede ser extensa y persistir durante dias
0 semanas,

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general. El proceso
del parto o del aborto aumenta la oportunidad de que se implanten
bacterias patdgenas,

Q. Métodos de control.
A. Medidas preventivas:

1. Mantener asistenciz prenatal de elevada calidad vy extender
esos servicios a toda la poblacion.,

2. Asepsia obstétrica rigurosa con precauciones especiales para
impedir toda posible contaminacidén por gotillas procedentes
delaboca ynariz de las personas que atienden a la parturien-
ta, asi como la trasmisién directa por las manos, instrumen-
tos, ete.

3. Protecci6n de la enferma durante v después del parto, evitando
que la atiendan o visiten personas que tengan infecciones
de las vias respiratorias o de la piel, ¥ de otras enfermas con
ese tipo de afecciones.

4, Estudios bacteriolbgicos para descubrir portadores entre quie-
nes atienden a la enferma, médicos, enfermeras y personal de
servicio.

5. Uso profilactico de antibifiticos en las énfermas con partos
dificiles o con complicaciones que predisponen a la infeccién,
como la rotura prematura de las membranas, laceraciones
severas o retencion de productos de la concepcién,
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6. Educacién de las mujeres acerca de los peligros que entrafia la
interrupcién intencional del embarazo,
B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local : Notificacién obliga-
toria de las epidemias, pero no de los casos aislados, Clase 4
{pag. 8).
2. Aislamiento: Aislamiento estricto de las enfermas mientras per-
sistan las secreciones infecciosas. En las pacientes con infec-
ciones por estreptococos del grupo A el aislamiento puede
terminar después de 24 horas de tratamiento con penicilina,
siempre que se continde durante 7 a 10 dias,
. Desinfeccidén concurrente: De los apdsitos v las secreciones.
4. Desinfeceién terminal: Limpieza escrupulosa y asoleamiento
u otro tratamiento de los cohertores y otras ropas de cama,
5. Cuarentena: Ninguna.

w

6. Inmunizacifén de contactos: Ninguna.

7. Investigacifn de contactos y de la fuente de infeccitén: La clasi-
{icacién seroldgica de las cepas de estreptocecos del grupo A
es de valor para dar con la fuente de infeccién.

8. Tratamiento especifico: Con penicilina, igual que para otras
infecciones estreptocéeicas (véase Escarlatina 9B8, pag, 145).
Deebe observarse la més rigurosa asepsia al realizar el examen
de las pacientes, al ohtener material para cultivos o al realizar
una intervencién quirGrgica, puesto que toda manipulacién
vaginal aumenta el peligro de reinfeccion o de introduecion
de nuevos microorganismos. En infecciones bacterianas mix-
tas después del abarto, tal vez se requiera, ademais)de la peni-
cilina, uno de los antibibticos de amplio espectro, segin el
agente infeccioso de que se trate y la sensibilidad de la pacien-
te a las drogas. .

C. Medidas epidémicas: La causa més probable de una epidemia de
infeecién puerperal son los estreptococos del grupo A v el foco
'méas probahle es un hespital o una matemidad. Debe estable-
cerse una asepsia rigurosa. Es necesario determinar la especie
v la cepa de los estreptococos infectantes. Se aplicard trata-
miento con penicilina a los asistentes infectados y a los porta-
dores. Al personal restante y a las enfermas se les administrard
penicilina por via oral profilacticamente 200.000 a 250.000 uni-
dades dos veces al dia, con el estémago vacio, y se continuari
. hasta que haya desaparecido la epidemia.

D, Medidas internacionales: Ninguna,

INFECCIONES VIRICAS TRASMITIDAS POR ARTROPODOS

Resumen |

Un gran ndmero de virus trasmitidos por artrépodos producen enfer-
medades en el hombre, Las manifestaciones clinicas varfan tan considera-
blemente que las enfermedades ordinariarmente s6lo pueden distinguirse
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mediante pruebas especificas de laboratorio. Algunas causan principal-
mente un tipo de encefalitis o el sindrome de meningitis aséptica, otras
consisten en un estado morboso febril sin afeccién del sistema nervioso
central y hay otras que son predominantemente afecciones febriles gene-
ralizadas, asociadas algunas veces con encefalitis o con el sindrome de
meningitis aséptica. Varias de ellas se caracterizan por manifestaciones
hemorrégicas, ocasionales o predominantes, y 1 presenta grave afec-
cibn del higado e ictericia.

La mayoria de estas enfermedades son zoonosis que el hombre adquiere
accidentalmente a través de un artrépedo vector, siendo un huésped sin
importancia en el ciclo. En presencia de un vector apropiade, algunas
de estas enfermedades pueden llegar a ser epidémicas, sierclo el hombre
la principal fuente de la infeccién del vector. Hay otras enfermedades
acerca de las cuales no se ha determinado aln si dependen basicamente
del ciclo animal-artrépodo, La mayor parte de los virus causantes de
todas estas enfermedades son trasmitidos por mosquitos, varios por
pgarrapatas, 2 por flebétormos y 1 tal vez por un acaro. Se producen
infecciones de laboratorio.

Muchos factores epidemiolégicos comunes en los ciclos de trasmisién,
principalmente en relacién con el vector, tienen importancia respecto
a los métodos de control. En consecuencia, las diversas enfermedades se
han distribuido en cuatro grupoes: las trasmitidas por mosquitos, las trag-
mitidas por garrapatas, las trasmitidas por flebtomos y la trasmitida,
posiblernente, por dcaros, Sin embargo, las diferencias ¢ue existen respecto
a los huéspedes vertebrados, distribucién geografica, disponibilidad de
vacunas y otras caracteristicas, requieren que se examinen separada-
mente la epidemiologia v el control de cada una de ellas, incluso de las
gue tienen vectores comunes,

Por consiguiente, ciertas enfermedades se describen independiente-
mente, por orden alfabético, en diversas secciones del presente Manual;
son el dengue, la fiebre amarilla, la fiebre de Colorado trasmitida por
garrapatas, la fiebre papataci v la fiebre del Valle Rift. Algunas otras
se presentan en detalle, como ejemplos tipicos, en las 3 secciones que
aparecen a continuacién, a saber: .Encefalitides viricas trasmitidas por
artrépodos, Fiebres viricas trasmitidas por artrépodos y Fiebres hemo-
rrigicas viricas trasmitidas por artrépodos.

Se han clasilicado ya aproximadamente 75 virus conocidos, mediante
las pruebas de hemoaglutinacién y de fijacién del complemento, en gru-
pos antigenos de los cuales el A y €1 B son los mayores y los més conocidos,
Ambos comprenden agentes que causan principalmente encefalitis v agen-
tes que producen predominantemente otras enfermedades febriles. El
grupo A comprende sélo virus trasmitidos por mosquitos v el grupo B
agentes trasmitidos por mosquitos y por garrapatas. El grupo C y otros
seis pequefios grupos (2 a 3 virus) estin constituidos por agentes que en
su mayor parte no estin relacionados con enfermedades. Los 30 agentes
actuaimente identificados para los que no se han demostrado antigenos
comunes quedan en una categoria ‘‘miscelanea”. A continuacidn se
enumeran todos 1os agentes relacionados con enfermedades humanas, con
indicacién del tipo de vector razonablemente determinado o sospechado,
el caracter predominante de la enfermedad identificada y la zona geo-
grafica en que se encuentran.
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ENCEFALITIDES VIRICAS TRASMITIDAS POR ARTROPODOS

I. Trasmitidas por mosquitos

A. TIPOS EQUINO DEL ESTE, EQUINO DEL OESTE, JAPONES B,
VALLE MURRAY Y SAN LUIS

1. Descripcisn. Grupo de enfermedades agudas, inflamatorias, de corta
duracién, con invasién parcial del cerchro, médula espinal v me-
ninges. Los sintomas son parecidos pero varfan en gravedad vy ra-
pidez de evolucidn. Los casos leves pueden presentar el sindrome
de meningitis aséptica. El comienzo de las infecciones graves es
agudo generalmente, con hipertermia, signos meningeos, estupor,
desorientacidn, cotma, espasticidad, temblores: a veces convulsiones
en los lactantes y parflisis espAstica, raras veces {laccida. La tasa
de letalidad varia de 5 a 60 %, correspondiendo la més alta a los
tipos japonés B y equino del Este. Las secuelas permanentes son
raras, excepto en los lactantes; no produce parkinsonismo. Habi-
tualmente produce una leucocitosis leve; €] nimero de leucocitos
en ¢l liquido espinal varia de 50 a 200 cc., a veces 1.000 0 més en
los lactantes.

La identificacién se hace comprobando un aumento en el titulo
de anticuerpos en el suero entre los especimenes tomados al prin-
cipio de la enfermedad vy los tomados més tarde, también mediante
las pruebas de neutralizacién, de fijacién del complemento y la de
inhibiciéri de la hemoglutinacién; pueden ocurrir reacciones de
grupo, Puede aislarse el virus del cerebro de los enfermos que mue-
ren; las alteraciones histopatolégicas no son caracteristicas de los
distintos virus que las causan,

s necesario diferenciar estas enfermedades de las formas encefa-
lfticas y no paraliticas de 1a poliomielitis, de la rabia, de la menin-
goencefalitls de las paperas, de la coriomeningitis linfocitica, del
sindrome de meningitis aséptica debido a virus ECHO y Coxsackie,
de la encefalitis herpética, de la encefalitides postvacunal o post-
infeccién y de las meningitides o encefalitides bacteriana, causadas
por protozoarios, leptospiras u hongos: también de la encefalitis
de tipe von Economo (encefalitis letargica) de etiologia descono-
cida, enfermedad de frecuente incidencia en los afios anteriores
y siguientes a 1920, pero ahora rara vez notificada. Los estados
patolégicos enumerados han de notificarse, con indicacitn de la
correspondiente enfermedad, a los organismos sanitarios oficiales;
o como encefalitis (otras formas), o como meningitis {otras formas),
o come sindrome de meningitis aséptica, con la eticlogia o tipo
clinico especificado cuando se conozea.

2. Frecuencia. La encefalitis del tipo equino del Este estd reconocida en
la parte este de los Estados Unidos y Canada y en zonas dispersas de
América Central y del Sur; también se ha notificado en Luzén (Islas
Filipinas) y en Eslovaquia oriental ; 1a encefalitis del tipo equino del
Qeste se encuentra en el oeste de los Estados Unidos y Canad4, en
zonas dispersas mas hacia el este y en Sudamérica; también se ha
notificado el aislamiento del virus en Eslovaquia; la de tipo Ja-
ponés B ocurre en las islas del Pacifico occidental desde el Japtn
a Guam, y en muchas zonas del este de Asia desde Corea a Singa-
pur ¥ la India; Ia de tipo del Valle Murray en ciertos lugares de
Australia y Nueva Guinea; y la de tipe San Luis en muchas partes

-
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de los Estados Unidos, con excepcién del nordeste, y también se
presenta en Trinidad y Panami, Este grupo de enfermedades
ocurre en climas templados en el verano y al principio del otofio.
Generalmente se limita a zonas célidas y durante los afios de ele-
vada temperatura y de gran abundancia de mosquitos; ha persis-
tido de manera endémica en regicnes de valles calidos e irrigados;
ocurre irregularmente en zonas agricolas secas. Puede presentarse
también e manera estacicnal en los palses tropicales, dependiendo
de la precipitacion pluvial ¥ de la abundancia de vectores.

3. Agenles infecciosos. Cada enfermedad es producida por un virus
especifico: equine del Este, equino del Oeste, Japonés B, Valle
Murray y San Luis. Los dos primeros estin comprendidos en el
grupo A, los 3 Gltimos en el grupo B.

4. Reservorio ¥ fuente de infeccidn. Se desconoce el verdadero reservorio
o la forma en que se mantiene la infeccién durante el invierno,
posiblemente en los péjaros 0 mosquitos adultos sobrevivientes,
La fuente de infeccién para el hombre es el mosquito infectivo.

8. Modo de trasmisién. La enfermedad se trasmite por la picadura de
mosquitos. Estos generalmente adquieren la infeccidn de aves
silvestres, pero los cerdos tienen cierta importancia para el virus

~ de tipo Japonés 3; en otros casos €s imnportante a veces un marmi-
fero, como por ejemplo, el caballo. El virus no se puede aislar en
la sangre del hombre después de iniciada la enfermedad y proba-
blemente nunca estd presente en cantidad suficiente para infectar
al mosquito. El caballo contrae la enfermedad clinica con los 2 vi-
rus equines y el de tipo Japonés B, pero raramente hay viremia
por periodos prolongados o en elevado titulo; por consiguiente,
es fuente rara de infeccién del mosquite. Los vectores mis impor-
tantes son: probablemente el Culiseta melanura para el tipo equino
del Este; el Culex tarsalis, para el tipo equino del Oeste; el Culex
iritaeniorhynchus y Culex gelidus para el tipo Japonés B; probable-
mente el Culex annulirostris para el tipo del Valle Murray; y el
Culex tarsalis y el complejo Culex pipiens-guinguefasciatus para el
tipo de San Luis. .

© 6. Perfodo de incubacidn, Generalmente de 5 a 15 dias.

7. Periedo de trasmisibilidad. En condiciones naturales no se trasmite
directamente de persona a persona. El mosquito continfia siendo
infectivo por el resto de su vida, La viremia en las aves general-
mente dura de 2 a § dias.

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad a la enfermedad
clinicamiente manifiesta es generalmente mayor en la infancia
¥ en la vejez, pero varia segiin el tipo de infeccidn; las infecciones
inaparentes o no diaghosticadas son méas comunes er otros grupos
de edad. La infeccidn produce inmunidad homéloga. En zonas muy
endéricas, los adultos son principalmente inmunes a las cepas
locales como resultado de infecciones leves o inaparentes, y los
susceptibles son mayormente los nifios.

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Destruccién de las larvas v eliminaci6n de los criaderos de mos-
quitos de las especies que se sabe o se sospecha que son vec-
tores.
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2. Erradicacion de los mosquitos rociando las viviendas humanas,
interior v exteriormente, con insecticidas de accidn residual.

3. Proteccién de las habitaciones y dormitorios con tela metilica;
fisense ademis mosquiteros.

4. Evitar la exposicién a las picaduras de los mosquitos durante
las horas en que éstos pican o usar repelentes durante ese
tiempo.

5. Instruir al piblico sobre el modo de propagacitn y control de
la enfermedad.

6. Inmunizacidn de las personas més expuestas (trabajadores de
laboratorio v otras) mediante la aplicacién de vacunas
equinas con formalina, experimentales o comerciales; no se
recomiendan para uso general,

. Proteccién pasiva de los trabajadores de laboratorio acciden-
talmente expuestos, mediante suero inmune humanc ¢ de
origen animal.

B. Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:
1. Netificacidn a la autoridad sanitaria local: Es obligatoria en
la mayoria de los estados de los Estados Unidos y en algunos
otros pafses, Clase ZA (pag. 7).

. Aislamiento: Ninguno. No suele encontrarse el virus en la
sangre, secreciones o deposiciones, durante [a fase de manifes-
taciones clinicas.

3. Desinfeccion concurrente: Ninguna.

4, Desinfeccién termineal: Ninguna.

5. Cuarentena: Ninpuna,

6

7

-3

[

. Inmunizacién de los contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: Bis-
queda de casos no reconocidos y de mosquitos vectores, Jo
que primordialmente es un problema de la colectividad
(véase 9C).

8. Tratamiento especifico: Ninguno.

C. Medidas epidémicas: La identificacién de los casos que ocurren en
caballos o pajaros y el reconocimiento de otros cascs humanos
en la colectividad son de valor epidemiolégico para indicar la
frecuencia de la infeccién y las zonas afectadas.

D. Medidas internacionales: Rociar con insecticidas los aviones pro-
cedentes de zonas en dque prevalece la enfermedad.

II. Trasmitidas por garrapatas

A, TIPO PRIMAVEROESTIVAL RUS0, ENCEFALOMIELITIS OVINA
Y MENINGOENCEFALITIS DIFASICA

1. Descripcién, Se trata de un grupo de enfermedades que clinicamente
se parecen a las encefalitides trasmitidas por mosquitos, con excep-
cidn del tipo primaveroestival ruso que muchas veces esti asociado
con pardlisis flacida, particularmente del arco claviculoeseapular
v con frecuencia deja manifestaciones residuales. La meningoence-
falitis difasica {fiebre lictea difésica) presenta un curso mas pro-
longado que suele ser de tres semanas. La fase febril inicial no esta
asociada con sintomas que se puedan relacionar con el sistema ner-
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vioso central: a esta fase le sigue otra también de fiebre v de menin-
goencefalitis entre los 4 y los 10 dias después del restablecimiento
aparente. La letalidad y las manifestaciones residuales graves son
menores que en el caso de la infeccién de tipo primaveroestival
ruso. La encefalomielitis ovina en el hombre sigue también una
pauta biffsica v es relativamente benigna,

La identificacién especifica se hace por medio de pruebas serold-
gicas o por aislamiento del virus de la sangre durante la fase aguda
de la enfermedad, No hay que esperar que las pruebas serolégicas
permitan diferenciar entre los miembros de este grupo, pero si los
gstinguen de los virus de la mayoria de otras enfermedades simi-

res.

2. Frecuencia. Las enfermedades causadas por este complejo de virus
estén distribuidas de manera dispersa por gran parte de la URSS,
otros lugares de Europa oriental v central, Escandinavia, Escocia
v el norte de Inglaterra. En general, el tipo primaveroestival tiene
una distribucién més extendida por el oriente o Asia, la meningoen-
cefalitis difésica predomina en Europa, v la encefalomielitis ovina
estd presente en Bscocia y en Inglaterra. Se han encontrado agentes
infecciosos del mismo complejo antigénico en Canada, Malaya
v la India. No se ha identificado la enfermedad humana en Malaya,
y en la India se describe como fiebre hemorragica. La incidencia
estacional depende de la actividad de las garrapatas Ixodes persul-
catus, generalmente en primavera y principios del verano, mientras
que la I, ricinus continfia activa hasta el final del verano o co-
mienzos del otofie. Las zonas de mayor incidencia son aquellas
en que el hombre esti en relacién més estrecha con grandes can-
tidades de garrapatas infectadas. Esto ocurre generalmente en
zonas rurales o forestales, pero también en poblaciones urbanas.
Se han producido epidemias locales de meningoencefalitis difasica
entre personas que consumen leche cruda de cabra-o de oveja; de
ahi el nombre de {iebre lictea difasica. Se han observado frecuentes
infecciones de laboratorio, en ciertos casos con graves secuelas
y algunas mortales,

3. Agentes infecciosos. Existen diferencias antigénicas de menor impor-
tancia, pero los virus de estas enfermedades estdn estrechamente
relacionados para formar un complejo generalmente denominado
“grupo de la encefalomielitis ovina-primaveroestival ruso”., Tedos
ellos estén comprendidos en el grupo B.

4. Reservorio y fuente de infeccidn, La garrapata es, al parecer, el verda-
dero reservorio; se ha demostrado el pase transovérico del virus.
Los roedores, a veces otros mamiferos v aves, pero raramente el
hombre, producen infeccién en las garrapatas. La fuente de infec-
ién hurnana son las garrapatas adultas infectivas,

5. Modo de trasmisién, Por la picadura de garrapatas infectivas o por el
consuma de leche procedente de animales infectados, La I. persul-
catus es el principal vector en la parte oriental de la URSS, v la
I. ricinus en la parte occidental de diche pafs y otros sectores de
Europa; la I. ricinus es también el vector de la encefalomielitis
ovina de las ovejas de Escocia. Ciertas especies de Flaemophysalis
intervienen también en algunas regiones. Las garrapatas en estado
larval generalmente adquieren el virus al nutrirse de roedores, a ve-
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ces de otros mamiferos o de aves. En algunos casos el hombre puede
infectar a garrapatas adultas.

6. Periode de incubacién. Generalmente de 7 a 14 dias,

7. Pericde de trasmisibilidad. En condiciones naturales no se trasmite
dle persona a persona. La garrapata que se infecta en cualquiera de
sus fases sigue siendo infectiva por el resto de su vida y sus crias
pueden también trasmitir la infeccién, En diversas clases de verte-
brados la viremia puede durar varios dias: en el hombre la dura-
citn suele ser de una semana a 10 dias,

8. Susceptibilidad e inmunided. Ambos sexos son susceptibles y lo son
también los individuos de todas las edades, pero las caracteristicas
en edad varian considerablemente en distintas regiones, segin sea
la exposicién a las garrapatas, €l consumo de leche de animales in-
fectados ¢ la inmunidad previamente adquirida. La infeccidn, ya
sea inaparente o maniliesta, produce inmunidad. Las vacunas ade-
cuadas confieren también inmunidad,

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Véase Fiebre maculosa de las Montafias Rocosas (pag. 99),
para las medidas preventivas contra las garrapatas.

2. En la URSS se han utilizado extensamente vacunas de virus
con formalina, habiendo resultado eficaces y de absoluta ino-
cuidad.

3. Se debe hervir o pasteurizar la leche de animales de especies
susceptibles.

B. Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en zo-

nas endémicas escogidas: en la mayorfa de los paises no es
enfermedad de notificacién obligatoria, Clase 3B (pag. 8).

. Aislamiento: Ninguno, si el paciente no tiene garrapatas.

. Desinfeccién concurrente: Ninguna,

. Desinfeccién terminal; Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccidn: Blsque-
da de casos no reconocidos v de garrapatas vectoras o de
animales que excreten virus en la leche.

8. Tratamiento especifico; Ninguno, ‘
C. Medidas epidémicas: Véase Fiebre maculosa de las Montafias Ro-
cosas (pag. 100).
D. Medidas internacionales: Ninguna.

-1 O\ W bo

FIEBRES HEMORRAGICAS VIRICAS TRASMITIDAS POR ARTROPODOS
I. Trasmitidas por mosquitos
A. FIERRES HEMORRAGICAS DE TAILANDIA Y DE LAS FILIPINAS

1, Descrigcién. Constituyen un grupo de fiebres hemorragicas agudas y
epidémicas que hasta ahora se han identificado principalmente en
los nifios menores de 5 afios, Se caracterizan por un comienzo brusco
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con fiebre alta, postracién, cefalalgia, malestar, frecuentes nduseas
v vémitos. Pronto aparecen conjuntivitis, epistaxis v deolores abdo-
minales, junto con una erupcién petequial temprana que primero
se observa en las extremidades y que con cierta frecuencia afecta
a la cara y al tronco, pero no a las axilas o al pecho. Pueden tam-
bién presentarse al principio lesiones purpliricas tempranas v més
adelante equimosis extensa. Muchos pacientes sufren hemorragias
gastrointestinales y choque grave entre el segundo v quinto dia,
momento en que las plaguetas de la sangre disminuyen v se pro-
longa la duracién de la hemorragia. En general, no se observa leu-
copenia ni leucocitosis, La enfermedad suele durar de 5 a 8 dias
con répido restablecimiento y sin complicaciones. Las hemorragias
renales v la albuminuria son raras o imperceptibles. La tasa de
mortalidad es de 10 9%, aproximadamente, v las defunciones ocu-
rren principalmente durante el estade de choque.

Las prucbas serolégicas muestran una elevacion de los titulos con
respecto a los virus causantes de la enfermedad y otros estrecha-
mente relacionados con ellos. Se puede aislar el virus de la sangre
durante la fase febril aguda.

2. Frecuencia. Todos los brotes identificados de esta enfermedad han
ocutrido et zonas urbanas de las islas Filipinas v de Tailandia. Los
principales brotes han tenido lugar en Manila y en Banglkok, pero
también han sido afectadas zonas urbanas mas pequefias. La en-
fermedad ocurre en las estaciones de lluvia y en areas de elevada
prevalencia de A_ aegypti. No se observa en los lugares en gque sélo
estél presente el Aédes albopicius.

3. Agentes infecclosos. Los virus actualmente clasificados como tipos 2,
3 v 4 de dengue causan, al parecer, la enfermedad en las Filipinas.
En Tailandia parece que son los tipos 1 y 2 de dengue v el de
Chikungunya.

4. Reservorio y fuente de infeccidn. Se desconoce el reservorio. La fuente
inmediata de infeccién es probablemente el A. aegypti infectivo.

5. Modo de trasmisién. Probablemente por la picadura de un mosquito
A, aegvpti infectivo, con la infeccion adquirida del hombre.

6. Periodo de incubacién, Desconocido.

7. Periodo de trasmisibilidad. Se considera que en condiciones naturales
no se trasmite directamente de persona a persona.

8, Susceptibilidad e inmunidad. En las epidemias hasta ahora identifica-
das, la enfermedad ha atacado principalmente a nifios de 3 a § afics,
pero afectando también a otros grupos de edad, desde criaturas de
cuatro meses a adultos jovenes. La prevalencia de anticuerpos de
dengue en la poblacién en general es elevada en los nifios mayores
y en los adultos; poco es lo que se sabe sobre las caracteristicas de
la inmunidad en €l hombre, En las Filipinas se han identificado,
mediante pruebas serolégicas, muchas infecciones leves e inapa-
rentes,

9, Métodos de controf. Véase Dengue {pég. 58) y Fiebre amarilla (pag. 93).

B. FIEBRE AMARILLA, véaso pig. 83
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II. Trasmitidas por garrapatas
A. FIEBRE HEMORRAGICA DE CRIMEA

1. Descripcién. Esta enfermedad tiehe un comienzo brusco con fiebre,
malestar, debilidad, irritabilidad, cefalalpia, fuertes dolores en las
extremidades y en los lomos v marcada anorexia. Algunas veces se
presentan vomitos, dolores abdominales y diarrea. También apa-
rece al principio enrojecimiento de la cara v del pecho e inyeecién
de las conjuntivas, asoclados con enantema hemorrigico del velo
del paladar, de la campanilla y de la faringe, y una ligera erupcién
petequial que se extiende desde el pecho y el abdomen por todo el
cuerpo; en algunos casos se observan grandes dreas purpfiricas.
Igualmente se producen algunas hemorragias de las encias, de la
nariz, de los pulmones, del Gtero v de las intestinos; sélo se obser-
van en gran cantidad en los casos graves o mortales. No hay he-
maturia ni albuminuria, o en todo caso muy liperas. La ficbre es
constanternente alta durante un perfodo de 5 a 12 dias, v desciende
por lisis con convalecencia prolongada. Otra caractetistica es la leu-
copenia con marcada neutropenia; relativa linfocitosis pero abso-
luta linfopenia v eosinofilia. Se observa trombocitopenia, pero la
duracidn de la hemorragia es normal. La tasa de mortalidad noti-
ficada oscila de 2 a 15 %,

Se puede hacer el diagndstico especiflico mediante el aislamiento
del virus de la sangre durante la fase aguda, y también por las
pruebas serolégicas.

2. Frecuencia, Se ha reconocido esta enfermedad en las regiones estepa-
rias de Crimea occidental y en Ja peninsula de Kerch. Muchos de
los pacientes son trabajadores agricolas de tierras de barbecho en
donde abundan las liebres. La incidencia estacional es desde junio
a septiembre, que es ¢l periodo de actividad del vector.

3. Agente infeccioso. Es el virus de la fiebre hemorragica de Crimea, agen-
te viral no agrupado.

4. Reservorio y fuente de infeceién. En la naturaleza, el reservorio son las
liebres, posiblemente las aves v una garrapata del género Hyalomma.
Se cree que las parrapatas inmaturas addguieren la infeccidén de los
animales huéspedes; cuando pasan a la forma adulta constituyen
la fuente de infeccién humana. ’

8. Modo de trasmisién. Se trasmite por la picadura de parrapatas adultas
Hyalomma marginatum infectivas.

6. Perfodo de incubacién, Thura de 7 a 12 dfas.

7. Perfodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales no se trasmite di-
rectamente de persona a persona. Las garrapatas infectadas per-
manecen asi por el resto de su vida,

8. Susceptibilidad e inmunidad. Se sabe que la inmunidad dura por lo
MENOSs un afio.

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:
1. Véase Fiebre maculosa de las Montaiias Rocosas (pig. 99).
para las medidas preventivas contra las garrapatas.
2. No se dispone de ninguna vacuna.
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B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la gutoridad sanitaria local: Debe hacerse en
zohas endémicas escogidas; en la mayoria de los paises no es
enfermedad de notificacién obligatoria, Clase 3B (pag. 8).

2. Aislamiento: Ninguno, si el paciente no tiene garrapatas.

3. Desinfeccion concurrente: Ninguna.

4, Desinfeccién terminal: Ninguna.

5. Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacidn: Ninguna.

7. Investigaci6n de contactos v de la fuente de infeccibn: Bis-
queda de casos no reconocidos v de vectores v liehres,

8. Tratamiento especifico: Se ha informado que es (il el suero de

‘convalecientes.
C. Medidas epidémicas: Véase Fiebre maculosa de las Montafias Ro-
cosas (pAg. 100).
D Medidas internacionales: Ninguna.

B. FIEBRE HEMORRAGICA DE OMSK Y ENFERMEDAD
DE LA SELVA DE KYASANUR

1. Descripeién, Estas dos enfermedades tienen marcadas similitudes. Co-
mienzan bruscamente con cefalalgia, fiebre, dolores en la parte baja
de 1a espalda y en las extremidades y fuerte postracién; a menudo
estin asociadas con conjuntivitis, diarrea v vémitos hacia el tercer
o cuarto dia. La erupcidn papulovesicular en el velo del paladar
constituye un importante signo para el diagnéstico. No hay afec-
cién del sistema nervioso central. Los casos graves estan asociados
con hemorragias, pero no con erupcidén cuténea, Puede presentarse
hemorragia de las encias, de la nariz, del conducto gastrointestinal,
del titero v de los pulmones, pera raramente de los rifiones, a veces
durante muchos dias, ¥ cuando es grave produce chocque v la
muerte. Se calcula que la letalidad es de 1 a 10 9. La leucopenia
y la trombocitopenia son marcadas. Fl periodo febril oscila desde
5 diasa 2 semanas, a veces con una subida secundaria de la tempe-
ratura a la tercera semana. [l restablecimiento v la convalecencia
suelen ser lentos y prolongados. .

El diagnéstico puede hacerse por aislamiento del virus de la san-
gre, posiblemente hasta los 10 dias después del comienzo de la en-
fermedad, o bien por las pruebas seroldgicas. Mo se distinguen con
facilidad, serolégicamente, de fa encefalitis de tipo primaveroestival
ruso o de la encefalomielitis ovina. ’

2. Frecuencia. Se ha identificado en la selva de Kyasanur del distrito
de Shimega, Estadoe de Misora, India, principalmente entre adultos
varones jovenes en contacto con la selva durante la época de se-
quia, o sea de enero a junio. El tipe de Omslk ocurre entre los tra-
bajadotes rurales y los nifios expuestos a las garrapatas infectadas
de las estepas de la regién (oblast} de Omsk en Siberia. La inci-
dencia estzcional en cada zona depende de la abundancia de vec-
tores. Las infecciones de laboratorio con ambos virus son comunes,

3. Agentes infecciosos. Los virus de estas dos enfermedades estin estre-
chamente relacionados. Los agentes pertenecen al grupo B, son del
complejo de la encefalomielitis ovina-primavercestival ruso y simi-
lares, antigénicamente, a los otros miembros.
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4, Reservorio v fuente de infeccidn. El reservoric en la naturaleza son pro-
bablemente [os monos, en el caso de la enfermedad de la selva de
Kyasanur; en la enfermedad de Omsk, son los roedores y ratas al-
mizcleras, junto con las garrapatas, ya que sg ha informado del
pase transovarico en el caso de otros virus de este complejo. Parece
ser que las garrapatas, en su fase larval, constituyen la fuente prin-
cipal de infeccién para los monos y para el hombre.

5. Moedo de trasmisién. Por la picadura de garrapatas infectivas: Derma-
centor pictus y D, marginatus en el tipo Omsk y, probablemente,
Huemophysalis spinigera en el caso de la enfermedad de [a selva
de Kyasanur.

6. Periodo de incubacién, Generalmente dura de 3 a 8 dias.

7. Pertodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales no se trasmiten de
persona a persona. Las garrapatas infectadas permanecen ast por
el resto de su vida.

8. Susceptibilidad e inmunidad. Todas las personas de ambos sexos y de
cualquier edad son probablemente susceptibles; una infeccitn pre-
via confiere inmunidad.

9. Méiodos de control. Véase Encefalitis trasmitidas por garrapatas
(pag. 156) v Fiebre maculosa de las Montafias Rocosas (pag. 99).
Se ha informado de una vacuna eficaz de virus preparada en cere-
bro de ratén, con formalina.

III. Trasmitida por Acaros (posiblemente)
A. FIEBRE HEMORRAGICA EPIDEMICA

1. Descripeién. Enfermedad infecciosa aguda, caracterizada por fiebre de
tres a seis dias de duracién, congestién de las conjuntivas, postra-
cidn, anorexia, vOmitos, manifestaciones hemorrdgicas que comien-
zan hacia el tercer dia, proteinuria hacia el cuarto dia e hipotensién
hacia el quinto; las anormalidades renales contindan durante varias
semanas. Aproximadamente la cuarta parte de los cases muestran
unha hipotension alarmante y la mayoria de las defunciones (leta-
lidad, 6 % aproximadamente) ocurren durante el choque. La con-
valecencia generslmente es ripida, en la tercera semana. Sindnimo:
Nefroso-nefritis hemorrigica.

No se cuenta con pruebas especificas de diagnéstico de labora-
torio. Los datos proporcionados por el laboratotio clinico, como
proteinuria, Jeucocitosis, trombocitopenia y nitrégeno no protefnico,
elevado, ayudan a establecer el diagnéstico.

2. Frecuencia, En 1951 se observé la presencia de la enfermedad en Co-
rea en las cercanias del paralelo 38, entre las tropas de las Naciones
Unidas. Anteriormente, la experiencia de los japoneses v los rusos
en Manchuria y Siberia, a lo largo del rio Amur v de sus tributa-
rios, indica que las mujeres y los nifios contraen la enfermedad al
igual que los hombres. Recientemente se ha identificado también
en la URSS europea, en la regién de Yaroslavl al norte de Moscil.
La mayoria de los casos en Corea ocurrieron durante dos brotes
estacionales, en mayo ¥y junio, y en octubre v noviembre; algunos
se produjeron en el curso del afio. La mayoria de las veces se trata
de casos aislados, pero también se observaron brotes que compren-
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dian de 5§ a 20 personas en una pequefia zona v al parecer todas las
infecciones fueron contraidas al mismo tiempo y en el mismo lugar.

Agente infeccioso, Relativamente poco conocido; los filtrados obteni-
dos con filtros Berkefeld y Seitz de sustancias infecciosas proceden-
tes de seres humanos producen la fiebre hermorragica en los volun-
tarios inoculades experimentalmente. No se ha logrado cultivar el
agente etioldgico en animales de laboratorio.

+ Reservorio y fuente de infeccion. Se supone que se mantiene en la na-
turaleza por un ciclo en el que estdn comprendidos un artrépodo
terrestre y un roedor, siendo el hombre huésped accidental.

. Modo de trasmisién. Desconocido. Las observaciones epidemioldgicas
realizadas en Corea sugieren cierta analogia con la fiebre tsutsuga-
mushi (tifo de las malezas) e implican como vector a un artrdpodo
no volador de movilidad limitada; vy seria probable que los dcaros
trombicalidos lo fuesen.

6. Periodo de incubacidn. Generalmente dura 12 a 16 dias, pero varfa

entre 9 y 35.

7. Periodo de trasmisibilidad. No es trasmisible directamente de persona
a persona en condiciones naturales.

8, Susceptibilidad ¢ inmunidad. Todos los recién legados a zonas endé-
micas son susceptibles, pero las poblaciones indigenas probable-
mente han adquirido cierta inmunidad. Se sospecha la existencia
de infecciones leves o inaparentes, sin que ello se haya podido con-
firmar, debido a la falta de pruebas especificas de diagnastico. No
se han observado segundos ataques.

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas: A falta de inlormacién adecuada sobre el
agente etioldgico v el modo de trasmisién, las medidas preven-
tivas son las mismas que se aplican en las enfermedades cau-
sadas por un artrdpedo vector ¥ un huésped roedor; en Corea,
a partir del verano de 1952 se emplean esencialmente las mismas
que en los casos de tifo de las malezas (véase pag. 252).

B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacion a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en las
zonas endémicas escogidas; en la mayoria de los paises no es

enfermedad de notilicacién obligatoria, Clase 3A (pag. 8).

Alslamiento: Ninguno.

. Desinfeccitn concurrente: Ninguna.

Desinfeccidn terminal: MNinguna,

. Cuarentena: Ninguna.

Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacion de la fuente de infeccion: Ninguna.

. Tratamiento especifico: Ninguno.

C. Medidas epidémicas: Puesto que al parecer algunos brotes se pro-
ducen por la infeccién simulténea por grupos, las medidas de
control no son aplicables al brote. Para las medidas necesarias
en una zona endémica, véase 9A, y tilo de las malezas o tsutsu-
gamushi.

D. Medidas internacionales: Winguna.
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FIEBRES VIRICAS TRASMITIDAS POR ARTROPODOS

1. Trasmitidas por mosquitos

A. FIEBRES DEL NILO OCCIDENTAL, EQUINA VENEZOLANA,
DE CHIKUNGUNYA, MAYARD, BWAMBA Y BUNYAMWERA

1. Descripcién. Constituyen un grupo de enlermedades agudas febriles,
parecidas al dengue, que suelen durar una semana o menos y ra-
ramente son mortales. En general empiezan con cefalalgia, males-
tar y, a veces, nauseas y vOmitos; por lo regular se presenta con-
juntivitis, La temperatura puede ser o no de tipo ondulante, obser-
vandose erupciones en muchos pacientes de infecciones del Nilo
QOcceidental y de Chikungunya. La meningoencefalitis es a veces
una de las caracteristicas en las infecciones del Nilo Occidental y
las hemorragias con choque en las de Chikungunya.

Las pruebas serolégicas son dtiles para diferenciar estas enferte-
dades de otras fiebres producidas por virus o de origen desconoci-
do, pero las infecciones viricas de Chikunganya y de Mayaro
resultan dificiles de distinguir una de otra. También se puede hacer
el diagnéstico especifico, en muchas de estas infecciones, mediante
el aislamiento del virus de la sangre extraida durante el periodo
febril. En el caso de la infeccién venezolana, se puede aislar el vi-
rus de material obtenido mediante lavado de la nariz v la faringe.

2. Frecuencia. La {iebre del Nilo Occidental ccurre en Egipto, Israel,
India, y probablemente estd extendida en diversos lugares de Africa.
La infeccién de Chikungunya se ha cbservado en Africa y Tailan-
dia. Las fiebres de Bwamba y Bunyamwera sblo se han identili-
cado hasta shora en algunas zonas de Africa. Las fiebres equina
venezolana y de Mayaro se presentan en las regiones tropicales de
Sudamérica. La incidencia estacional depende de que existan con-
diciones favorables para una elevada prevalencia de vectores. Los
casos identificados han ocurrido principalmente en zonas rurales.

3. Agentes infecciosos. Cada una de estas enfermedades se debe & un vi-
rus distinto que lleva el mismo nombre que la enfermedad. El virus
de la inleccidn del Nile Occidental ests comprendido en el grupo B
¥ los virus de Chikungunya y Mayaro, estrechamente relacionados,
pertenecen al grupo A.

4. Reservorio y fuente de infeccién. Se desconoce el reservorio de estos
virus, La fuente de infeccién humana es un mosquito infectante,

8. Modo de trasmisién. Por la picadura de un mesquito. En el caso de
fa fiebre del Nile Occidental los mosquitos se infectan, con més
frecuencia, de aves silvestres; en cuanto a los demés virus, posi-
blemente del hombre. El Culex univittatus es €l vector del virus del
Nilo Occidental en Egipto, €l Culex pipiens molestus en Israel, el
Addes aegybti es el vector del virus de Chikungunya, el Aédes sp.
del de Bunyamwera y el Mansonia venezuelensis del de Mayaro.

Periodo de incubacitn, Generalmente de 3 a 12 dias.

7. Periodo de trasmisibilidad, En condiciones naturales no se trasmite di-
rectamente de persona a persona. [Los mosquitos infectantes proba-
blemente trasmiten el virus durante toda su vida.

8. Susceptibilidad e inmunidad, La susceptibilidad parece ser general, en
ambos sexos v en todas las edades. Las infecciones inaparentes y

o
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las enfermedades benignas no diagnosticadas son relativamente co-
munes. La infeccibn produce inmunidad; en las zonas sumamente
endémicas las personas susceptibles son principalmente los nifios
de corta edad.

9. Métodos de control. Véase Encefalitides trasmitidas por mosquitos
(pag. 155).
B. DENGUE, véase p&ig. 58
C. FIEBRE DEL VALLE RIFT, véase piz. 115

II. Trasmitida por garrapatas

A. FIEBRE DE COLORADO TRASMITIDA POR GARRAPATAS
(CAUSADA POR VIRUS), vénse pag. 97

III. Trasmitida por flebjtomos
A. FIEBRE PAPATACI, véase pig. 102

INFLUENZA

1. Descripeitn. Es una enfermedad aguda, altamente trasmisible, de prin-
cipio brusco, con fiebre que dura de 1 a 6 dias, escalofrios o frial-
dad, molestias, dolores en Ia espalda, piernas u hombros vy malestar
o postracion. Los sintomas respiratorios de coriza, dolor de gar-
ganta y tos no productiva son una caracteristica de menor impor-
tancia en la influenza primaria que los sintomas orgénicos: en ge-
neral se trata de una enfermedad de duracion limitada, que cura
por recuperacién por si sola en 48 a 72 horas, Se identifica general-
mente por los sintomas y por la presencia de una epidemia; los ca-
s0s esporadicos son dificiles de identificar. La influenza epidémica
debe su gravedad a la brusquedad con que ataca, a la rapidez con
que una epidemia se extiende y amenaza el funcichamiento normal
de una colectividad vy a las complicaciones que pueden presentarse,
especialmente la neumonia. Las defunciones ocurren principalmente
entre las personas de edad avanzada, especialmente las que estin
debilitadas por una afeccién cardiaca, respiratoria o del metabolis-
mo, entre las mujeres en ¢l Gltime perfodo del embarazo, entre las
criaturas o en los casos en que no se atiende debidamente la enfer-
medad aguda.

La confirmacién del diagnéstico en el laboratoric se hace aislan-
do el virus del material obtenido mediante lavado de la garganta
o por la demostracién de un aumento considerable de anticuerpos
contra un virus especifico de influenza, en los sueros obtenidos du-
rante la fase aguda y la de convalecencia de la enfermedad.

2, Frecuencia. Variable; ocutre en forma de pandemias, epidemias loca-
les y casos esporadicos, estos tiltimos generalmente inadvertidos.
Las epidemias, que son la forma més corriente en ¢ue se presenta
la enflermedad, pueden afectar hasta la mitad de una poblacién en
el término de 4 a 6 semanas. La proporcidn de ataques varfa ordi-
nariamente de menos de 5 9% a 20 6 30 %,. En las zonas templa-
das, las epidemias tienden a presentarse en €! invierne, en los trd-
picos irregularmente. La enfermedad muestra tendencia ciclica,



166

INFLUENZA

apareciendo la influenza A en forma epidémica a intervalos mas
cortos que la influenza B. Generalmente sdlo se encuentra presente
entre los enfermos de la misma epidemia un solo tipo serolgico de
virus, pero se ha observado la presencia de dos tipes. En 1889 y en
1918 ocurrieron pandernias de influenza sumamente mortales; los
brotes posteriores de esta enfermedad han side més benignos, La
pandemia de influenza asiatica que se presentd en 1957-1958 fue
clinicamente benigna, pero se extendid en grado considerable.

3. Agente infeccioso. Desde hace tiempo se identificaron dos tipos de vi-

rus de la influenza, el tipo A v el tipo B; el tipo C, méis reciente-
mente identificado, no ha aparecido, hasta shora, mas aue en bro-
tes localizados. Los tipos A y I incluyen numerosas cepas serold-
picamente diferentes. Se han aislado del hombre tres familias de
virus de tipo A: A (PRS 1934), A1 (FM1 1947) y A2 {cepa asiatica
de 1957); otros virus que poseen el antigeno comiin de fijacién del
complemento tipo A han sido aislados también de animales, entre
ellos, cerdos, caballos, patos v aves de corral. Existen pruebas se-
rolégicas de que en la época de la pandemia de 1918 estaba pre-
sente en el hombre un virus estrechamente relacionade con el virus
porcino. Se han identificado por lo menos dos familias de virus de
tipo B; el tipe C parece ser antigénicamente homogéneo. Dentro
de perfodos breves de 10 a 15 afios, la familia de cepas que preva-
fecié anteriormente tiende a ser reemplazada por otras algo distin-
tas en cuanto a naturaleza antigénica, Por consiguiente, es necesario
proseguir los estudios epidemiolégicos v seroldgicos a fin de poder
determinar las medidas preventivas més adecuadas.

4, Reservorio v fuente de infeccién. El reservorio es el hombre., Las secre-

ciones de la boca v la nariz de las personas infectadas constituyen
la fuente de infeccitn.

5. Modg de trasmisién. Por contacto directo, mediante infeccién por go-

tillas o por ohjetos recién contaminados con las secreciones naso-
faringeas de las personas infectadas; posiblemente sea trasmitida
por el aire.

@, Periodo de incubacién, Breve, por lo comtn dura 24 a 72 horas.

=

w

Periodo de trasmisibilidad, Probablemente se limita a un breve perio-

do antes del comienzo clinico de la enfermedad y una semana des-
pués del mismo.

. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad es mayor en la nifiez,

siendo mis frecuente la enfermedad alrededor de los 10 afios de
edad. La incidencia por edad tiende después a disminuir progresi-
vamente. La presencia de anticuerpos séricos en las personas no
vacunadas mayores de 3 meses de edad debe interpretarse como
resultado de una infeccién. El espectro de anticuerpos se amplia
con la edad debido a la repetida exposicion a diversas cepas y dis-
tintas razas de virus de influenza; asi, pues, la inmunidad en una
época determinada depende del conjunto de anticuerpos contra los
antipenos principales del virus de la influenza, determinado por la
edad del individuo v el grado de exposicién que haya encontrado
en el medio ambiente en que viva. El contenido de anticuerpos en
los distintos grupos de edad de una poblacién contra los diferentes
tipos de virus y diferentes familias de cepas antigénicas dentro de
un tipo, reflejan la experiencia previa de esa pohlacién,
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La inmunidad adquirida después de un ataque puede persistir
durante afios contra cepas homélogas o estrechamente relaciona-
das, pero esta inmunidad suele ser breve debido a la variedad de
virus de la influenza. Los otros muchos agentes microbiancs capa-
ces de producir un sindrome parecido al de la influenza dan Iu-
gar a confusiones en la evaluacién clinica de la duracién delain-
munidad.

9. Métodos de control.
A. Medidas preventivas:

1. La inmunizacidn activa es el inico método que se conoce para
obtener una importante reduccidén de la incidencia de la in-
fluenza. Las vacunas resultan eficaces cuando el componente
antigénico de la vacuna utilizada y el de 1a cepa predomi-
nante de virus son relativamente equivalentes.

La inoculacidén ordinaria de poblaciones enteras no es fac-
tible, pero se debe prestar especial consideracién a la pro-
teccion de las personas que corren particular riesgo de com-
plicaciones o de muerte (véase Seccitn 1, Descripcifn), vy de
las que trabajan en servicios esenciales de la colectividad.
Cuando sea indicade, la inmunizacion deberd repetirse a in-
tervalos anuales con bastante anterioridad a que se presente
la epidemia estacional esperada. Las alteraciones importan-
tes en la estructura antigénica del virus de la influenza pue-
den disminuir la eficacia de la innunizacion,

2, La instruccién del piblico sobre los peligras que representan
el escupir, estornudar y toser junto a otras personas y el
tiesgo que corren los individuos que usan colectivamente
toallas, vasos, utensilios de mesa y articulos de tocador. Hay
que fomentar el empleo de pafivelos y servilletas de papel.

B. Conirol del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacifn a la autoridad sanitaria local: Es ohligatoria la
notificacién de toda epidemia que parezca ser de influenza;
no es necesario notificar los casos individuales, Clase 4
(pag. 8). Se debe tratar de confirmar répidamente median-
te procedimientos de laboratorio si la enfermedad epidémica
es efectivamente influenza.

2. Aislamiento: Durante la fase aguda; no como requisito oficial
sino a juicio del médico que asiste, y principalmente para
proteccién del paciente.

3. Desinfleccién concurrente: De las secreciones nasofaringeas del
enfermo.

2, Desinfeccion terminal: Ninguna.

5, Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacién de contactos: Ninguna; demasiado tarde para
que sea eficaz.

7. Investigacitn de los contactos y de la fuente de infeccidn: Ca-
rece de valor practico.

8. Tratamiento especilico: Ninguno. Las sulfonamidas y los anti-
bibticos no tienen efecto alguno sobre la enfermedad cuando
no hay complicaciones; deben emplearse estos medicamentos
si se presentan complicaciones bacterianas.
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C. Medidas epidémicas:

1. La inoculacidn con una vacuna después de la exposicidn resulta
intil. La vacunacién de la colectividad después de que se
ha introducido el virus tiene poco valor, puesto que la en-
fermedad se propaga rapidamente v la proteccién sblo se
adquiere al cabo de una semana © més. Para obtener resul-
tados efectivos, hay que vacunar a las personas antes de que
se presente una cpidemia ya esperada; las medidas interna-
cionales de control que aparecen en los parrafos 902 y 9D4,
tienen por objeto hacer esto posible; los mismos procedi-
mientos pueden aplicarse dentro de un pais.

2. A fin de disminuir la gravedad y proteger a los enfermos con-
tra infecciones secundarias, los pacientes deben ser encarna-
dos al comienzo de un ataque vy no regresar al trabajo hasta
que se hayan restablecido por completo, preferentemente con
la aprobacion del médico.

3. Debe evitarse la reunibn de gran niimero de personas, cuando
noe sea necesario.

4, Hay que desalentar la hospitalizacifn innecesaria, con lo cual
se evita el hacinamiento de camas en los hospitales ¢ insti-
tuciches para acomodar a un mayor nlmero de pacientes y
otros asilados; en realidad, si se aumenta el espacio entre las
camas en las salas y dormitorios disminuye el riesgo de ata-
que v de neumonta.

5. Proporcidnese constantemente a las autoridades sanitarias To-
cules, por conducto de los organismos estatales o nacionales
de salud, toda la informaciéon sobre la extensién y natura-
leza de la epidemia existente.

D. Medidas internacionales:

1. Notificacidén inmediata a la OMS de las epidemias que se pre-
seniten en un pals, especialmente aquellas que afecten a gru-
pos militares, instituciones u otros grupos formados por un
niamero crecido de personas.

2. Identificacién del tipo de virus, en caso de epidemia, mediante
el répido envio de muestras de sangre o de material obteni-
do por lavado de la garganta, a uno de los centros de in-
fluenza de la OMS, que ascienden a cerca de 60 vy que se
hallan ampliamente distribuidos en varios paises. El Centro
Mundial de Influenza {(World Influenza Center), en Londres,
y el Centro Internacional de Influenza para las Américas,
Atlanta, Ga., sirven de tentros de referencia para la iden-
tificacién y comparacion de tipos de virus nuevos o raros.

3. Deben sostenerse los estudios v el intercambio de informacién,
por medio de los organismos sanitarios nacionales, entre los
paises y la OMS a fin de determinar los desplazarmientos im-
portantes de la influenza epidémica v facilitar la pronta
identificacién de los brotes en un pals vy la identificacion del
tipo y cepa de los virus que la causen,

4. Deben proseguirse los esfuerzos encaminados a movilizar los
medios para el desarrollo y produccibn de vacunas, de ma-
nera que permitan el rapido envie y utilizacién de una va-
cuna apropiada cuando aparezca una nueva cepa que pueda
causar una pandemia,
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Intoxicacién con alimentos es un término genérico que se aplica a un
cuadro clinico que se observa en el hombre y se caracteriza por gastro-
enteritis de evolucién brusca, producida por alimentos en mal estado;
en forma tipice ocurre en grupos y es debida a intoxicacién o infeccién.
Son numerosas las substancias orginicas e inorgAnicas capaces de produ-
cir intoxicacitén, Unos microorganismos producen toxinas bacterianas al
multiplicarse en los alimentos y causan la consiguiente intoxicacion, y
otros actGan a través de una infeccitn. Algunos alimentos son por &
mismos intoxicantes; por ejemplo, peces venenosos como la anpuila de
Moray, el pez globeo y otros.

La intoxicacién con alimentos es diferente de la infeccibén trasmitida
por alimentos. Los efectos de la intoxicacidén con alimentos se manifies-
tan rapidamente vy la cantidad del alimento ingerido guarda relacién
con la gravedad, lo que sugiere la importancia de substancias preforma-
das. La infeccién trasmitida por alimentos, debida a varios microorga-
nismas patbgenos intestinales, a los estreptococos y a los agentes de la
difteria, la tuberculosis, y de la fiebre ondulante, tarda en manilestarse
to que dura la incubacidn usual de la enfermedad dada y el curso clinico
v las manifestaciones por regla general no se alteran por €l hecho de que
el alimento sirva como vehiculo de la infeccidn,

En la praduccitn de este cuadro clinico se trata de intoxicaciones de
origen bacteriano. Ademés de desarrollar una gran variedad de activi-
dades en infecciones generales y locales {véase pag. 136), los estalilococos
se multiplican en los alimentos produciendo una toxina que da lugar a
la intoxicacion con alimentos. El Clostridium perfringens, bacilo de Welch,
posee una capacidad similar, menos frecuentemente comprobada. El bo-
tulismo (pag. 38) es también una intoxicacién con alimentos, pero la
enfermedad clinica afecta mas bien al sistema nervioso central que al
conducto gastrointestinal. La Salmonella (pag. 230), entre otras activi-
dades patogénicas que desarrolla, produce un envenenamiente con ali-
mentos, que es mas bien una infeccién que una intoxicacién, A conti-
nuacién figura la informacién relativa a la intoxicacién estafilocécica
con alimentos,

1. Descripeién, Intoxicacién {no infeccién). de comienzo brusco, algunas
veces violento, que se manifiesta por intensas nduseas, vdmitos, aba-
timiento y diarrea intensa en algunos casos. Los casos mortales son
sumamente raros. El diagnéstico de presuncién se basa usualmente
en el hecho de que ocurren varios cascs simultineamente v en el
corto intervalo entre la ingestién del alimento y la iniciacidn de
los sintomas.

El aislamiento de gran niimero de estafilococos en el alimento
sospechoso suministra la base para ¢l diagndstico presuntivo. La
capacidad del microorganismo pare producir enterctoxina es esen-
cial para la confirmacifn del diagnéstico. La tipificacién de los
fagos puede ser una ayuda en las investigaciones epidemioldgicas.

2, Frecuencia. Es una enfermedad que ocurre en cualquier parte y con
relativa frecuencia; en los Estados Unidos constituye la principal
intoxicacion aguda con alimentos.

3. Agenle téxico. La enterotoxina de ciertas cepas de estafilococos. Esta
toxina es estable a la temperatura de ebullicién; los estafilococos se
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multiplican en los alimentos preduciendo la toxina que causa la
intoxicacibn.

4. Reservorio y fuente de infeccidn. La fuente de contaminacion de los
alimentos no se puede determinar en la mayoria de los casos; se
cree que ordinariamente es de origen humano.

5. Modo de trasmisién, El vehiculo méis comiin son los pasteles rellenos
de nata de leche o sus derivados; las carnes preparadas, sobre todo
el jamén, ocasionan algunos brotes; y la leche de vacas con ubres
infectadas por el microorganismo especifico. En los Gltimos afios
se han observado, con frecuencia cada vez mayor, intoxicaciones
debidas a la leche en polvo.

6. Periodo de incubacién. El intervalo entre la ingestién del alimento
causante de la intoxicacién y la aparicién de los sintomas es de
media hora a 4 horas; cominmente de 2 a 4.

7. Periodo de trasmisibilidad. No es aplicable.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La mayoria de las personas son suscepti-
bles, aunque la reaccién individual es variable.

9, Mtiodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Rapida refrigeracién de la carne rebanada, picada o molida ¥
de las natillas v cremas, que pudieran haber sido contamina-
das, para evitar la multiplicacion de los estafilococos aceiden-
talmente introducidos; demorar el relleno de pasteles con
nata de leche o sus derivados hasta el mismo momento de
venderlos; o tratamiento adecuado al calor del producto
terminado. Eliminacién inmediata o refrigeracién adecuada
de los alimentos sobrarntes.

2. Algunos departamentos de sanidad prohiben la venta de pro- -
ductos rellenos de cremas durante los meses de verano.

3. Prohibicidn temporal de manipular alimentos a toda persona
con infecciones pidgenas, sobre todo en las manos.

4. Instruir a los manipuladores de alimentos sobre la cuidadosa
atencidn que se debe dar a la higiene y limpieza de las cocinas,
la refrigeracién de los alimentos, el lavado de manos, cuidado
de las ufias y el peligro que entrafia que trabajen mientras
padecen infecciones en la piel.

B. Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmedialo:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Notificacién obliga-
toria de las epidemias; igualmente de los casos sospechosos o
confirmados, con pruebas de agrupacién o asociacién con
otros, sefialando el tiempo y lugar, Clase 4 (pag. 8).

. Aislamiento: Ninguno,

. Desinfeccifin concurrente! Ninguna,

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna,

Inmunizacién de contactos: No es aplicable.

. Investigacién de los contactos v de la fuente de infeccién:
Véase 9C.

. Tratamiento especifico: Ninguno.
!
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C. Medidas epidémicas:

1. Bosqueda de los alimentos contaminados con estafilococos y de
los manipuladores de alimentos que padezcan infecciones de la
piel o sean portadores de estafifococos en la nariz.

2. Destruccién de toda sobra de alimentos contaminados después
de tomar las muestras pare el éxamen de laboratorio.

D. Medidas infernacionales: Ninguna.

LARVA MIGRANS VISCERAL

1. Descripeisn. Una infeccién erdnica v generalmente benigha con larvas
de parésitos nematodos del perro y del gato. Las manifestaciones
clinicas de importancia para el diagnéstico son eosinofilia marcada,
hepatomegalia, hiperglobulinemia y fiebre. Los sintomas pueden
estar presentes incluso durante un efio, También pueden ocurrir
neumonitis o trastornos neurolégicos; raramente es mortal,

La demostracién de la presencia de larvas o de las lesiones gra-
nulomatesas y eosinofilicas tipicas por la biopsia del higado es el
{inico métedo definitivo para confirmar el diagndstico. También
sirven de avuda las pruebas de serodiagnéstico, pero generalmente
no se dispone de ellas,

Las larvas aberrantes de helmintos humanos, Ascaris lumbri-
coides, Strongvloides stercoralts, Necator americanus v Ancylostoma
duodenale pueden encontrarse algunas veces en los tejidos, inclusive
en algunos sitios ectépicos, pere no persisten sino que siguen un
movimiento migratorio por los tejidos durante largos periodos,
como hacen las larvas de Toxocara.

2. Frecuencia. Probablemente estd extendida por todo el mundo, en los
lugares en que hay perros v gatos que albergan Toxocara. La enfer-
medad ha recibido mucha atencién en los Estados Unidos, pero
probablemente la incidencia no es mayor gue en otros paises. Se
presenta esporadicamente, como casos aislados en una familia. Se
limita principalmente a los nifios comprendidos en la edad de 14
a 40 meses; oCuUrre raramente en nifios retrasados mentales de més
edad. El hermano inmediatamente mayor o menor del paciente
muestra con frecuencia eosinofilia u otros indicios de infeccion ligera
o residual; no se observan diferencias entre ambos sexos. Mo se sabe
que ocurran epidemias.

3. Agentes infecciosos. Las larvas de Toxocara canis del perro y de T. cati
del gato.

4. Reservorio y fuente de infeccidn. El reservorio son el perro y €l gato,
La fuente de infeccién es el suelo contaminado que contiene huevos
infectantes de Toxocara procedentes de heces caninas o felinas depo-
sitadas en los patios de las casas.

5. Modo de trasmisién. Por trasmisién directa o indirecta a la boca de
huevos con embrién desarrollado procedentes del suelo o de mate-
rias contaminadas; esta directamente relacionada con la costumbre
que tienen los nifics pequefios de comer porquerfas. Los huevos
requieren varias semanas de incubacién para hacerse infectantes,
Después de la ingestién de huevos de Toxecara con embritn desa-
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rrollado, las larvas salen de estos huevos en el intestino, penetran
en las paredes y emigran al higado y a los pulmones por los sistemas
linfatico y circulatorio. Desde los pulmones, las larvas se extienden
por la circulacién general a diversos érganos, causande dafios con
este movimiento y por la sensibilizacidén de los tejidos.

6. Pertodo de incubacién. Probablemente dura semanas o meses seglin

sea la intensidad de la infeccifn, el nimero de reinfecciones v el
estado de sensibilidad de! paciente.

7. Periodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales no se trasmite

directarmente de persona a persona. -

8. Susceptibilidad e inmunidad. Los nifios de 1 a 4 afios de edad padecen

con mucha frecuencia infecciones sintomaticas. La mayor tolerancia
aparente que se observa en fos nifios de méas edad y en los adultos
se debe probablemente a una menor exposicién, Los perros pueden
contraer la infeccién cuando son cachorros y continuar infectados
par el resto de su vida; la infeccidn termina, muchas veces, cuando
el animal llega a la madurez sexuzl. Los perros machos adultos
se infectan con mis frecuencia que las hembras. Las diferencias
por sexa vy edad son menos marcadas en los patos; los animales de
més eclad son algo menos susceptibles que los jovenes.

9. Méiodos de control.
A. Medidas preventivas:

1. Evitar la contaminacién del suelo con heces de perro y de gato
en los lugares inmediatamente contiguos a las casas y en los
sitios donde juegan los nifios, especialmente en zonas de cons-
trucciones multifamiliares.

2. Los excrementos de perro y de gato depositados en lugares
donde juegan los nifios deben ser enterrados a una profun-
didad adecuada o eliminados de otro modo. La arena en que
juegan los nifios ofrece un atractivo lugar para la defecacion
de los gatos; por consiguiente, debe cubrirse mientras no se
utilice.

3. Los petros v gatos menores de 6 meses deben ser sometidos
ordinariamente a tratamiento para la eliminacién de los
gusanos, ¥ después se les aplicard peribdicamente el mismo
pracedimiento cuando sea indicado. Hay que eliminar los
gusanos y las heces excretados como resultado del trata-
miento.

4, Instruir a las familias sobre la fuente v el origen de la infeccién,
particularmente sobre los peligros que encierra la costumbre
de comer porquerias,

5. Fomentar entre los nifios la préictica de lavarse las manos des-
pués de jugar en la tierra y antes de comer.

. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local; Por regla general
no esté justificada la notificacién oficial, Clase 5 (pag. 8).

2. Aislamiento: Ninguno,

3. Desinfecci6n concurrente: Ninguna.

4. Desinfeccién terminal: Los lugares en que han ocurrido infec-
ciones pueden desinfectarse con sal bruta o bérax, Estos
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agentes destruven el césped o cualquier vegetacién; son espe-
cialmente aplicables a las playas, sitios de recreo v lugares
. situados debajo de las casas.

§. Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacién de contactos: Ninguno.

7. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: La iden-
tificacion de la enfermedad en un paciente, permite descubrir
con frecuencia infecciones entre sus hermanos o compaficros
de juego.

8. Tratamiento especifico: Ninguno.

C. Medidas epidémicas: No son aplicables.
D. Medidas internacionales: Ninguna,

LEISHMANIASIS CUTANEA

1. Descripcién. Es una infeccibn superficial, localizada, de los macrofagos
del sistema reticuloendotelial causada por protozoos flagelados del
género Leishmania, que produce lesiones nodulares y dlceras indo-
lentes de las partes expuestas del cuerpo. La lesién se produce en el
sitio de la picadura de un vector infectado, salvo las lesiones secun-
darias que se producen al rascarse. En alpunas Zonas tropicales de
América v Africa las lesiones ulcerosas son méas grandes v con fre-
cuencia invaden las mucosas, causando extensas necrosis de la
nariz, boca y faringe; la infeccién secundaria y las complicaciones
pueden causar la muerte. Sinénimos: En el Viejo Mundo: Furtineulo
oriental (botdén de oriente), dlcera de Alepo, Bagdad o Delhi; en
el Nuevo Mundo: espundia, uta, Glcera bauru o de los chicleros,

El diagnéstico se confirma mediante la identificacién microscbpica
de las leishmanias en el material obtenido raspando los bordes de
las lesiones, extendido en frotis coloreados; también se conlirma
el diagnéstico cultivando en un medio adecuado el material aspi-
rado de las lesiones. La prueba intradérmica, utilizando un extracto
o suspensidn de leptomas muertas, puede servir de ayuda; no hay
ninguna prueba seroldgica que tenga valor prictico.

2. Frecuencia. En el Viejo Mundo: La enfermedad ocurre en el noroeste
de la India, en el occidente de Pakistan, en el Medio Oriente, en
Rusia meridional, en el litoral del Mediterréneo y en el norte, occi-
dente y centro de Africa. En el Nuevo Mundo: es endémica en Mé-
xico (especialmente en la peninsula de Yucatin), en la mavor parte
de la América Central, v en todos los paises de Sudamérica, salvo
Chile. Suele verse en los Estados Unidos en personas procedentes
de zonas endémicas.

3. Agentes infecciosos. La Leishmania tropica (en el Viejo Mundo); la
Leishmania braziliensis (en el Nuevo Mundo).

4. Reservorio v fuenie de infeccién. Los reservorios son las personas infec-
tadas cuyas lesiones expuestas contienen parasitos; también lo son
los perros, los gatos, los jacales vy los gerbillos. En Panamé se han
encontrado roedores octodéntidos naturalmente infectados. Los
jejenes del género Phlebotomus constituyen la fuente inmediata de
infeccibn.,
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5. Modo de trasmisidn. Generalmente por la picadura de jejenes infectados
del género Phlebotomus; posiblemente por contacto directo, de la
piel excoriada, con las lesiones de otra persona; quizis también
sea trasmitida mecAnicamente por otras moscas, aungue es du-
doso.

6. Periodo de incubacion. Varia de pocas semanas a muchos meses.

7. Periodo de trasmisibilidad. Dura mientras haya parasitos en las le-
slones, En los casos no tratados puede ser de un afic ¢ més, La cura-
cién esponténea es la regla, salvo en los ¢asos en que existen lesiones
destructivas de las mucosas. Se desconoce la duracion del periodo
de infecciosidad del vector.

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. 1a susceptibilidad es general. Es comiin
la inmunidad después de una infeccién que se ha curado esponta-
neamente.

9. Metodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Aplicacibn peritdica de insecticidas de accidn residual sobre
el exterior e interior de las puertas y sobre otras aberturas de
las habitaciones por donde pueden penetrar los fleb6tomos.
Este insecto vuela en cortos trayectos, pasa mucho tiempo
posado en las superficies y por lo tanto es especialmente vul-
nerable al contacte con insecticidas. Se deben rociar los
posibles criaderos en sitios tales como basureros, paredes de
piedra, corrales de aves, alberpues de animales v otros lugares
htimedos préximos a las viviendas.

2. El rociamiento con insecticidas de accién residual puede
complementarse mediante la aplicacién de aerosoles a los mos-
quiteros v el uso de repelentes de insectos.

3. Higienizacién de las viviendas que deberan tener luz y ventila-
¢i6n adecuadas; eliminacién de los pisos hilmedos, de los te-
chos de palma v de los amontonamientos de basuras, de la
vegetacion en las proximidades de la casa v de los animales
albergados en la misma.

4. Puesto que los flebétomos no vuelan lejos, hay que localizar
todas las viviendas de las zonas infectadas que estdn a no
menos de 150 metros de la selva. Hay que evitar la entrada
del personas en las zonas infectadas después de la puesta del
sol.

5. La destruccién de perros, roedores v otros mamiferos que sicvan
de reservorios naturales, reduciran la incidencia de la enfer-
medad en la poblacion humana.

6. Instruir a la poblacién sobre el moda de trasmisién v la forma
de controlar a los flebdtomos.

7. Se ha efectuado con éxito la vacunacién de la gente del pais
usando material obtenido raspando lesiones activas del botén
de oriente. La inmunizaci6n activa con vacuna viva de L. tro-
pica preparada de cultivos in pitro 0 en embrién de pollo in-
fectado protege contra el botén de oriente. La inmunidad
se produce al cabo de varios meses. Se ha ensayado ta vacu-
nacién con leishmanias muertas contra la L. braziliensis, con
resultado satisfactorio.
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B. Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:
1. Notificacidén a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en
zonas endémicas escogidas; en muchos palses no es enfer-

medad de notificacién obligatoria, Clase 3B {(pag. 8).

2. Aislamiento: Ninguno, Se debe proteger al enfermo contra
picaduras de los flebdtomos, usando tela metélica fina en
puertas y ventanas y mosquiteros (de malla de 45 hilos por
pulgada lineal), rociando el local con insecticidas de accidn
residual y mediante el uso de repelentes.

3. Desinfeccién concurrente: Ninguna, salvo la destruccidn de los
jejenes en la vivienda,

4. Desinfeccién terminal; Ninguna, salvo la destruccién de los
jejenes en la vivienda.

5. Coarentena: Ninguna.

6. Inmunizacién de contactos: Inmunizacién activa contra la
infeccidén por L. trepica o furiinculo oriental.

7. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccifn: Investi-
gacion de otros casos entre los contactos y busca de fleb6-
tormnos; también de los criaderos de éstos en las cercanias
de las viviendas.

8. Tratamiento especifico: Compuestos pentavalentes de anti-
monio, igual que para el kala-azar. .

La infeccién bacteriana secundaria se trata con un antibib-
tico adecuado aplicindolo localmente o por via parentérica
segln estfl indicado o bhien por medio de agentes quimio-
terapéuticos.

C. Medidas epidémicas: En zonas de alta incidencia se debe hacer
todo lo posible por controlar la enfermedad proporcionando los
medios necesarios para el diagnéstico, realizando campafias de
tratamiento colective y aplicando medidas contra los flebito-
mos,

D. Medidas internacionales: Ninguna.

LEISHMANTASIS VISCERAL

1. Descripeitn. Infeccidn del sistema reticuloendotelial causada por un
protozoo flagelado del génerc Leishmania, que se caracteriza por
fiebre irregular de larga duracién, cronicidad, hepatosplenome-
galia, linfadenopatia, anemia con leucopenia y emaciacién y debi-
lidad progresivas. La enfermedad no tratada es sumamente mortal,
La iniciacién de la fiebre puede ser gradual o brusca, a veces con
dos exacerbaciones al dia; posteriormente se observan periodos
alternos de apirexia y de fiebre baja. Las complicaciones ordinarias
son: Neumenia, estomatitis ganprenosa, disenteria, Después de la
aplicacién de la quimioterapia pueden presentarse lesiones cuti-
neas en las que se encuentran leishmanias. Sinénimo: Kala-azar.

El diagnéstico se verifica al observar los cuerpos de Leishman-
Donovan en frotis tefiidos del material obtenido de la médula
6sea, bazo, higado, de los ganglios linfaticos o de la sangre (lo
que requiere minucioso examen}; también mediante el cultivo
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de ese material o invectindolo en hamsters. La inversidon de la
razbn albiimina-globulina vy la fijaci6n del complemento sen indicios
de la enfermedad.

2. Frecuencia. Es una enfermedad de las zonas rurales. Endémica en
Asia: en la India oriental: estados de Assam, Bengala, Bihar y Ma-
dras; en el Pakistan oriental y en China, principalmente del norte
del rio Yangtse hasta el sur de Manchuria; en el Medio Oriente:
Turquia, Siria, Libano, Israel, Jordania, Yemen y Arabia Saudita.
En Europa: Rusia meridional, litoral del mar Caspio, Portugal
y las islas del Mediterrdneo; en Africa: Marruecos, Tlnez, Argelia,
Tripolitania, Egipto, Sudan, Etiopia, Somalia, Kenya septentrional,
Africa Ecuatorial Francesa, Ghana y Nigeria, En Sudamérica:
Arpentina septentrional, Paraguay, nordeste del Brasil, Venezuela
y Colombia; también en El Salvador, Guatemala y México me-
ridional.

3. Agente etiolégico. Leishmania donovani (L. infantum),

4. Reservorio v fuenie de infeccién, El reservorio es generalmente el hom-
bre, o sea, una persona inlectada con paréisitos en las células re-
ticuloendoteliales o en la sangre. La alta incidencia de la infeccién
entre perros y gatos en algunas zonas endémicas sugiere la posibi-
lidad de que esos animales constituyan el reservorio de la infeccitn
humana; les jacales ¥ los gerbillos albergan también la infeccion.
La fuente inmediata de infeccion son los flebbtomos (jejenes).

5. Maodo de trasmisién, Por la picadura de moscas (jejenes) infectadas,
del género Phlebotomus, La mosca se infecta chupando sangre
peritérica o ingiriendo el parasito si se halla en la piel de un indivi-
duo infectado,

6. Periodo de incubacién, Generalmente se considera de 2 a 4 meses, pu-
diendo durar desde s6lo 10 dias, hasta 24 meses.

7. Periodo de trasmisibilidad. Persiste mientras €] parésito se encuentra
en la sangre ¢ en la piel, donde a veces se halla después del trata-
miento v de la curacidn clinica de la infeccidn visceral. Se desconoce
la duracién de la infecciosidad del jején.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general. En la zona
del Mediterrdneo la mayoria de los casos ocurren en nifios menores
de cinco afos de edad. En otras zonas endémicas la mayor inci-
dencia se presenta entre los 5 y los 15 afios, pero son numerosos
los casos en adultos. La curacifin clinica al parecer confiere inmu-
nidad permanente. Ef restablecimiento de una leishmaniasis cuté-
nea no confiere inmunidad contra el kala-azar o viceversa.

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. El control de los flehétomos. Las medidas preventivas son las
mismas que se enumeran en la seccifn de Leishmaniasis
cuténea, 9A1-6 {pag. 174).

B. Conirol del paciente, de los contactos ¥ del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en
zonas endémicas escogidas; en muchos paises no es enferme-
dad de notificacién obligatoria, Clase 3B {(pég. 8).

2. Aislamiento: Ninguno. Se debe proteger al enfermo contra
picaduras de los flebbtomos, usando tela metélica fina en
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puertas y ventanas y mosquitero, rociando el local con insec-
ticida de accién residual y mediante el uso de repelentes.

3, Desinfeccién concurrente: Ninguna.

4. Desinfeccitn terminal: Ninguna,

5. Cuarentena: Ninguna,

6. Ihmunizacién: Ninguna.

7. Investigacibn de contactos ¥ de la fuente de infeccidn: Inves-
tigar la presencia de jejenes en la casa del enfermo y su ve-
cindad o de otros contactos,

8. Tratamiento especiflico: Los compuestos pentavalentes de
antimonic {neostibosfn, solustibosin y estibamina de firea)
resultan eficaces, Los casos resistentes o sensibles al antimo-
nio pueden tratarse con compuestos de diadimidina {estilba-
midina, pentamidina), gue no se¢ usan ordinariamente de-
bido a su toxicidad. En las zonas del Mediterrineo y en el
Sudén el pardsito es més resistente que en ja India y re-
quiere tratamiento mas enérgico,

C. Medidas epidémicas:

1. Encuestas en las zonas de alta incidencia y localizacidn de los
focos endémicos.

2. Medidas enérgicas para eliminar la enfermedad por medioc de
campafias de tratamiento ecolective y el control de los fle-
bétomaos.

N, Medidas internacionales: Programas coordinados de control entre
paises vecinos donde la enfermedad es endémica.

LEPRA

1. Descripcién. Enfermedad crénica trasmisible que se caracteriza por
lesiones cutneas —infiltracién, méculas, placas, papulas ¥ nodu-
los— y por lesibn de los nervios periféricos con la consiguiente
anestesia, dehilidad de los misculos y alteracién tréfica de la piel,
misculos y huesos. En la lepra lepromatosa las mucosas de las vias
respiratorias superiores generalmente también se encuentran inva-
didas. El progreso de la enfermedad es lento; las defunciones se
deben generalmente a otras causas.

La demostracién de bacilos Acidorresistentes en las lesiones
sospechosas confirma los casos lepromatosos; los bacilos pueden ser
escasos 0 Su presencia no demostrable en los casos de lesiones tu-
berculoides (maculoanestésicas) v en ellos el diagndstico depende
principalmente de la presencia de anestesia en las zonas corres-
pondientes a los nervios afectados. El bacilo de la lepra no puede
cultivarse y no es patdgeno para los animales, con excepecidn del
hombre.

2. Frecuencia. Principalmente ocurre en los trépicos y subtrépicos. Las
indices de frecuencia de 5 por 1,000 o mayores solo se encuentran
en los tropicos, habiéndose notificado los més elevados en Africa
Ecuaterial Francesa, Africa Occidental Francesa v ef Congo Belpa,
Algunos paises de clima templado tienen indices estimados de
1:1.000, incluso China, Japtn v Corea. China e India tienen apro-
ximadamente la mitad del total de los casos que hay en el mundo,
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el que se calcula que es de 3 a 4 millones, En Europa, la endemici-
dad es baja en Grecia, Portugal y Espafa; s6lo existen focos resi-
duales en algunos otros paises. Es endémica, pero va disminuyendo,
en Hawai; en la actualidad muestra un bajo nivel en la Zona del
Canal, en Puerto Rico, en las [slas Virgenes. El sureste de Texas es
el foco principal del territorio continental de los Estados Unidos,
registrindose unos 20 casos autéctonos anuales. Ocasionalmente
ocurren algunos casos en Luisiana y raramente en Florida (zona
de Key West) y en California meridional.

3. Agenie infeccioso. Mycobacterium leprae, el bacilo de la lepra.

. Reservorio v fuente de infeccién, El reservorio es el hombre. La fuente

de infeccién son los exudados de las lesiones de personas infectadas,
5. Modo de trasmisidn. No se conoce con exactitud; probablemente el
bacilo se introduce en la piel o en las mucosas de las vias respira-
torias superiores.

6. Periodo de incubacién. Prolongado e indeterminado, de unc a varics
afios.

7. Periodo de trasmisthilidad. Comienza al abrirse las lesiones vy al ser
diseminados los bacilos; continda hasta la cicatrizacién de ellas,
pudiendo acortarse el periodo de trasmisibilidad mediante la qui-
mioterapia adecuada, Los enfermos en guienes los frotis de material
tomado de la piel o de las mucosas muestran bacilos 4cidorresis-
terites constituyen casos potencialmente ‘‘abiertos’” aun cuarxlo
no presenten Ulceras visibles.

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. No existe inmunidad racial. La enfer-
medad puede contraerse en la edad adulta, pero es més frecuente
en personas que estin expuestas durante [a infancia v la primera
nifiez. La reactividad natural a la lepromina puede indicar cierto
gracdo de resistencia; no existe en los casos de tipo lepromatoso
(més malipnos), se observa generalmente en los de tipo tuberculoide
¥ con frecuencia en las perscnas sanas.

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Se debe separar a los hijos de padres enfermos de lepra desde el
nacimiento y se debe recalcar en las campafias educativas
el mayor peligro que reviste la exposicidén a lz enfermedad en
la infancia. Debe reducirse el temor exagerado a la lepra
v la creencia de que es sumamente trasmisible.

B. Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: La notificacién es
obligatoria en la mayoria de los estados y paises v es deseable
que lo fuera en todos, Clase 2B (pag. 8).

2. Aislamiento: En las zonas endémicas los enfermos con bacilos
de la lepra demostrables en los frotis de las lestones deben ser
aislados en hospitales o colonias y sometides a tratamiento
hasta que bacterioldgicamente sean negativos por lo menos
durante seis meses. El mejor procedimiento después del an-
terior consiste en tratar a los enfermos en instituciones hasta
lograr la cicatrizacion de las lesiones ulceradas y, finalmente,
el aislamiento en la casa bajo supervisién médica. En muchos
palses donde la endemicidad es muy elevada sflo puede

.
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practicarse la supervisién en clinicas. En las zonas donde la
enfermedad no es indigena basta con el zislamiento en el
hogar. Los pacientes salidos de las instituciones deben ser
examinados a intervalos que se sugiere sean de seis meses.

3. Desinfeccién concurrente: De las secreciones y objetos conta-
minados con ellas.

4. Desinfeccién terminal: Limpieza completa de la vivienda que
ha albergado al enfermo.

5. Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacitn de contactos: Ninguna, La vacunacién con BCG
provoca reactividad a la lepromina.

7. Investigacitn de contactos y de las fuentes de infeccién: Debe
hacerse en casos cue parezcan de origen reciente; €l perfodo
prolongado e incierto entre fa exposicidn y la identificacién
de los casos dificulta el descubrimiento de la fuente de infec-
cién, Deben realizarse exAmenes peritdicos de los contactos
para determinar los cases secundarios.

8. Tratamiento especifico: Las sulfonas {(promina, diasona y DD,
S. o sea la di-amino-difenil sulfona) son los agentes terapéu-
ticos preferidos y deben darse al enfermo durante periodos
prolongados. I.a promina se administra por via intravenosa,
Ia diasona y la D.D.S, oralmente, con aumento lento de las
dosis, Las pequefias dosis iniciales de D.D.S, se van aumen-
tando lentamente segln se vaya tolerando hasta alcanzar la
dosis adecuada. La estreptomicina probablemente es de la
misma utilidad que las sulfonas y puede emplearse cuando
el tratamijento con sulfonas fracase o no sea tolerada. La
isoniacida no es eficaz. Se esta evaluando la utilidad de otras
drogas. La penicilina en la lepra sirve solamente para tratar
algunas infecciones secundarias.

C. Medidas epidémicas: En las zonas de alta endemicidad o condicio-
nes poco comunes que justifiquen gue se considere la enfermedad
como epidemia, el programa de control comprendera la provi-
5i6n de medios necesarios para hacer diagndstico bacterioldgico;
clinicas de tratamiento; la biisqueda de casos y examen cada
6 meses de los contactos familiares de casos conocidos; la
separacién de sus padres, desde el nacimiento de los nifios hijos
de enfermos de lepra, asi como la aplicacién de las medidas
usuales de notificacién vy aislamietnto.

D. Medidas internacionales:

1. Es comimn y deseable el gjercicio del derecho internacional, re-
conocido de los gobiernos, de negar la entrada a inmigrantes
enfermos de lepra.

2. Sedeben aplicar medidas reciprocas aceptadas por los Gobiernos
en los lugares autorizados para entrada de inmigrantes, a fin
de evitar la introduccién y propagacitn de la enfermedad.

LEPTOSPIROSIS
1. Descripeion. Un grupo de infecciones apudas generalizadas que se
caracterizan - por fiebre, cefalalgia, escalofrios, malestar intenso,
vbmitos, dolores musculares, irritacién meningea ¥ conjuntivitis;
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con poca frecuencia se observa ictericia, insuficiencia renal, anemia
hemolitica y hemorragias en la picl y las mucosas, A veces ocurre
erupcién pretibial. La leucocitosis es comiin y la pleocitosis en el
ligquide céfalorraquideo es frecuente. La fase aguda de la enferme-
dad dura de 1 a 3 semanas; pueden ocurrir recaidas. La letalidad es
baja, pero aumenta a medida que avanza la edad de los pacientes;
puede llegar a ser de 20 9. 0 mis en los casos graves con ictericia
y lesiones renales, que antes se consideraban como manifestaciones
ordinarias de la enfermedad. Sinénimos: Enfermedad de Weil, fie-
bre canicola, ictericia hemorragica, espiroquetosis icterchemorra-
gica, fiebre de Fort Bragg, fiebre de los arrozales y fickre de los
cafiaverales.

Las pruebas de aglutinacién son ttiles para la confirmacién del
diagnéstico clinico; también lo son las pruebas de fijacién del
complemento,

2, Frecuencia. Se notifican brotes entre los nadadores expuestos a las
aguas contaminadas, La enfermedad constituye un riesgo profe-
sional para los trabajadores de los arrozales, los campesinos, los
individuos que trabajan en cloacas, los mineros, los veterinarios,
los criadores de ganado, el personal de mataderos, los manipula-
dores del pescado v aquellos que viven o trabajan en locales infes-
tados de ratas. La distribucidn de los reservorios de infeccién y de
las distintas especies de leptospira es probablemente mundial,

3. Agentes infecciosos. Numercsas especies del género Leptaspira, En los
Estados Unidos se han aislado de casos humanos, L. icterohaemo-
rrhagiae, L. canicola, L. autumnalis y L. pomona; es probable que
haya otras también patdgenas. En la actualidad se han identifi-
ficado 21 grupos serolbgicos con 59 tipos.

4. Reservorio y fuente de infeccidn. Los reservorios son el ganado bovino,
los perros v los cerdos. Las ratas v otros roedores se encuentran
frecuentemente infectados, lo mismo que las zorras, mofetas,
mapaches y zarigiieyas, También se han encontrado aves acuiiticas
vectoras de la enfermedad, La fuente de infeccifn s la orina de
animales infectados y posiblemente los tejidos infectados.

. Modo de trasmisién, Por contacto con agua contaminada con la orina
de animales infectados, al nadar o por inmersidon accidental o en el
curso del trabajo; y por contacto directo con animales infectados.
La infeccién probablemente es resultado de la penetracién de las
leptospiras a través de la piel excoriada o de las mucosas, o posible-
mente por ingestidn,

6. Periodo de incubacion. Dura 4 a 19 dias, generalmente 10 dias.

« Pertodo de trasmisibilidad. La trasmisibilidad de persona a persona
es insignificante,

. Susceptibiflidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad del hombre es ge-
neral,

9. Métodos de control.

A, Medidas preventivas:
1. Proteccibn, mediante €l uso de botas y guantes, de los obreros
expuestos a la infeccién,
2. Evit%r el nadar o vadear en aguas que puedan estar contami-
hadas,
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3. Control de los roedores en las habitaciones humanas, especial-
mente en las habitaciones rurales v de recreo.

4. Segregacién de los animales domésticos y prevencién de la con-
taminacién de las viviendas de las zonas de trabajo, con
orina de animales infectados.

5. 5e han empleado vacunas en escala limitada. Es esencial que
estas vacunas representen la cepa local predominante.

B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Motificacitn a la autoridad sanitaria local: En muchos estados
y paises es obligatoria la notificacién de los casos de esta enfer-
medad, Clase 2B (pag. B8).

. Aislamiento: Ninguno.

. Desinfeccién concurrente: Ninguna.

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactas: Ninguna.

. Investigacién de contactos vy de la fuente de infeccién: Investi-
gar quiénes han estado expuestos a la infeccién por contacto
con animales infectados 0 con aguas contaminadas.

&. Tratamiento especifico: La penicilina, estreptomicina y las
tetraciclinas son leptospirocidas in vitro, pero no se ha com-
probado aln su valor en el tratamiento de las infecciones
humanas.

C. Medidas ebidémicas: Investigacién de fuentes de infeccién, como

un estanque utilizado para natacidn: eliminar la contaminacién
o prohibir su uso. Investigar las posibles fuentes de infeccién en
la industria y otras profesiones.

D. Medidas internacionales: Ninguna. Funcionan en diversos lugares

del mundo siete laboratorios de referencia para la leptospirosis,
bajo los auspicios de la OMS,

I RN

LINFOGRANULOMA VENEREO

Y. Descripeidn. Infeccion generalmente adouirida por contacta venéreo,
delos vasos y ganglios linfaticos, causada por virus que se manifiesta
de diversas maneras: formacidn de bubones, filceras, elefantiasis
de los 6rganos genitales externos y estrechamiento rectal. La enfer-
medad comienza a veces con una pequefta erosién evanescente,
indolora, una papula o una lesitn herpetiforme, seguida en breve
de adenitis y pariadenitis agudas, subagudas o crénicas; por lo
comiin existen multiples focos de supuracién y la piel se encuentra
adherida, fistulizada y de color purpfireo; generalmente el bubén
es la primera manifestacién. Los sintomas generales durante la
invasion linfatica incluyen fiebre, escalofrios, cefalalgia, dolores
abdominales vagos, dolor en las articulaciones y anorexia. La regre-
si6n esponténea de log bubones no indica curacién; el curso de la
enfermedad suele ser prolongado; la incapacidad es considerable,
pero la enfermedad esencialmente no es mortal, Sinénimos: Linfo-
granuloma inguinal, bub6n climético y linfopatia venérea.
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Ayuda al diagndstico la dermorreaccidén con antigeno de Frei o
la demostracidn de anticuerpos de fijacién del complemento contra
€l grupo de virus linfogranuloma venéreo-psitacosis; ninguna de las
dos pruebas es concluyente.

2. Frecuencia. Ia enfermedad es més comin de lo que generalmente se
cree; ampliamente diseminada en todo el mundo, especialmente en
las zonas tropicales y subtropicales, Endémica en el sur de los Es-
tados Unidos, sobre todo en medios de bajo nivel social. La inci-
dencia es mayor durante la edad de mayor actividad sexual, y cuan-
do existe promiscuidad. No hay diferencia notable en la incidencia
entre las personas de uno u otro sexo y afecta a individuos de cual-
quier raza.

3. Agente infeccioso. El virus de linfogranuloma venéreo, inmunolégica-
mente relacionado con el virus de la psitacosis.

4. Reservorio y fuente de infeccién, El reservorio es el hombre, Las fuentes
de infeccién son las lesiones del recte, de la uretra y las fistulas
y Ulceras de las personas infectadas.

8. Modo de trasmisisn. Directamente por contacto sexual; indirectamente
por contacto con articulos contaminados ¢on exudados infectantes,
especialmente las infecciones que ocurren en los nifios.

6. Periodo de incubacitn. Dura 5 a 21 dias el de la lesién primaria, gene-
ralmente 7 a 12 dias; si el bubdn inguinal es la prirmera manifesta-
cidn, dura 10 a 30 dias y a veces varios meses.

7. Periodo de trasmisibilidad. Variable, puede durar unas semanas o por
afios mientras haya lesiones activas,

8. Suscepiibilidad e inmunidad. La susceptibilidad parece ser general,
Un ataque de la enfermedad no confiere inmunidad,

9. Métwdos de control.

A. Medidas preventivas:
1. Salvo por informacién concreta relativa al linfogranuloma ve-
néreo, las medidas preventivas son las mismas que se aplican
a otras enfermedades venéreas (véase Sifilis, 9A, pag. 237).
B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local; Debe hacerse en
zonas endémicas escogidas (en algunos estados de los EUA);
en la mayoria de Ios estados v paises no es enfermedad de
notificacion obligatoria, Clase 3C (pag. 8).

2. Aislamiento: Ninguno. Evitar el contacta sexual hasta que ¢i-

catricen las lesiones.

3. Desinfeccién concurrente: Ninguna. Eliminense con cuidado
los exudados de las lesiones y de los articulos contaminados
con ellas,

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna,

. Inmunizacién de contactos: No es aplicable. Tratamiento
inmediato al identificarse la infeccién o cuando haya sospecha
clinica de su existencia.

7. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccidn: Bis-

queda de los contactos sexuales expuestos antes y después
de [a aparicidn de los sintomas de la enfermedad.

(=Y



LinroGrANULOMA VENEREOD 183

8. Tratamiento especifico: Varia de conformidad con la fase
de la enfermedad; la sulfadiazing es la droga preferida en la
fase de bubones; también pueden utilizarse las tetraciclinas.
Para la proctitis y otras lesiones ulcerativas Gsense tetracicli-
nas, administradas por via oral durante 10 dias o mas segln
lo indique la respuesta clinica.

C. Medidas epidémicas: Intensificacién de las medidas preventivas
v de las de control.

D. Medidas internacionales: Véase Sifilis, 9D {pag. 239).

LOAIASIS

1, Descripeién. Es una infeccidn causada por nematodos, que se carac-
teriza por la invasién de gusanos adultos a través de los tejidos
subcuténeos o més profundos de diversas partes del cuerpo cau-
sando “hinchazén fugitiva’ transitoria o “‘tumefaccién de Ca-
labar” del tronico y de las extremidades. El paso de los gusanos por
las conjuntivas oculares produce fuerte dolor y edema. Es una
enfermedad crénica y refativamente benigna.

Los gusanos hembras producen larvas, microfilarias, que tienen
una periodicidad diuma, Las microfilarias se encuentran mas fAcil-
mente en los frotis sanguineos de gota gruesa coloreados o en el
sedimento tefiido de la sangre deshemoglohinizada. Si no pueden
ohservarse en la sangre, la prueba intradérmica utilizando antigeno
de Dirofilaria es Gtil para el diagndstico, aunque no se especifica.

En las zonas endémicas hay que diferenciar esta infeccidn de las
producidas por otras filarias tales como la W, bancrofti (pag. 117)
yla A, perstans.

2, Frecuencia. La leaiasis estd muy extendida en las zonas tropicales
de Alrica Occidental v Central. En el Conpo Belga se encuentra
infectado hasta un 90 % de los habitantes de ciertas aldeas. Por lo
general, los recién llegados a esas zonas se infectar.

3. Agente infeccioso. Loa loa, gusano nematodo.

4. Reservorio y fuente de infeccién. El reservorio es la persona infectada
que alberga microfilarias en la sangre. La fuente de infeccién es
la mosca del mango, del género Chrysops.

5. Modo de trasmisidn. La Chrysops dimidiata, la C. silacea y otras espe-
cies ingieren sangre y microfilarias. Las larvas se desarrollan en los
miisculos v tejidos conectivos de la mosca. Las larvas filariformes
desarrolladas emigran a la proboscis y son trasmitidas al siguiente
huésped humano par medio de la picadura de la mosca infectada.
El desarrollo en la mosca requiere de 10 a 20 dias.

6. Perfodo de incubacién. Los sintomas generalmente no aparecen hasta
varios afios después de la infeccién, pero también pueden presen-
tarse al cabo de cuatro meses. Las imicrofilarias no aparecen en la
sangre periférica hasta un afio después o més.

7. Periodo de trasmisibilidad. El pusano adulto puede vivir en el hombre
hasta 17 afios y las microfilarias pueden estar presentes en la sangre
durante ese tiempo; en la mosca, Ja trasmisibilidad dura desde los
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10 a 20 dias después de su infeccidn hasta que todas las larvas
infectivas han emigrado o muere la mosca.

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad es universal; se pro-
ducen infecciones repetidas vy no se ha demostrado que se adquiera
inmunidad.

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Las medidas encaminadas a combatir las larvas acubticas
no han resultado practicas ni eficaces, pues los criaderos son
generalmente muy extensos,

2. El dimetilftalato aplicado a la parte de la piel expuesta es un
eficaz repelente del vector.

B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediaio:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: En la mayoria de
los pafses no es enfermedad de notilicacion obligatoria,
Clase 3C {pag. 8).

2. Aislamiento: No es factible. En la medida de lo posible los
pacientes con microfilarias en la sangre deben estar prote-
gidos de la picadura de Chrysops, a fin de reducir la trasmi-
sidn.

. Desinfeccién concurrente: MNinguna.

. Desinfeccion terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacidn de contactos: Minguna.

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccion: Ninguna;
es un problema de la colectividad.

. Tratamiento especifico: La dietilcarbamazina (Hetrazan (&)
hace desaparecer las microfilarias, reduce la frecuencia &
intensidad de las tumefacciones de Calabar y puede matar
al gusano adulto, con lo cual se cura la enfermedad.

C. Medidas epidémicas: En las zonas hiperendémicas, el control de
los wvectores sblo es factible si los criaderos acuiticos son
pequerios,

D. Medidas internacionales: Ninguna.

=~ Oy n e e
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MAL DEL PINTO

1. Descripcibén. Es una treponematosis no venérea, aguda o erbnica,
que se caracteriza clinicamente por una lesién primaria superficial
no ulcerativa, una erupcifn secundaria de lesiones eritematosas
planas, conocidas eon el nombre de pintides, y més tarde altera-
ciones discrémicas de la piel. En el término de 7 a 20 dias después
de la inoculacién aparece una pipula escamosa, generalmente en las
manos, piernas o dorso de los pies, acompafiada de un bubén saté-
lite. Entre los 5 y 12 meses s¢ presenta una erupcidn secundaria
macropapulosa, eritematosa que puede transformarse en lesiones
terciarias, el estado discrémico, con manchas acromicas o pigmen-
tadas (azul, rosa, amarillo, violeta) de tamafio variade, principal-
mente en las regiones distales de-las extremidades, pero incluyendo
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con frecuencia el tronco v la cara. Raras veces la enfermedad
aun sin tratar es mortal. Sindénimos: Pinta, carate, tifia, lota,
empeines, mal azul v otros.

Las pruebas serolbgicas para sifilis generalmente dan resultados
positivos durante la erupcién secundaria y después como en la sifi-
lis venérea.

2. Frecuencia. Es frecuente entre las razas de piel oscura de los trépicos
¥ subtrépicos; en el Hemisferio Occidental, entre los negros, indios
y mestizos. Es especialmente frecuente en México, Colombia,
Venezuela y Ecuador. Se ha informado de condiciones similares
en las costas este y oeste de Africa, en Alfrica del Norte, en el
Medio Oriente, la India y las Filipinas. Principalmente es una enfer-
medad de la nifiez.

Agente infeccioso. El Treponema carateum (T, herrejoni).

Reservorio v fuente de infeccién. El reservorio es el hombre; la fuente
de infeccidon son principalmente las lesiones cutfineas iniciales y
las de la fase discrémica temprana de las personas infectadas.

5. Modo de trasmisién. Desconocido; existen pruebas que parecen indicar
la trasmisién por contacto directo e indirecto; la situacién de las
lesionies primarias sugieren la influencia de un traumatismo. Se ha
implicado a varios artrépodos que pican o chupan sangre; rara vez
se han notificado trasmisiones venéreas o congénitas.

6. Perlodo de incubacidn. Su duracién varia entre 7 v 20 dias.

7. Periodo de trasmisibilidad. Desconocido; posiblemente la enfermedad
es trasmisible mientras las lesiones cutanens estdn activas, a veces
durante muchos afios.

» Susceptibilidad e inmunidad. Indefinida; posiblemente igual que para
otras treponematosis. Es rara esta enfermedad en las personas de
raza blanca, lo que indica cierta insusceptibilidad inherente, pero
no se sabe claramente hasta qué punto influyen en ello los factores
de higiene personal y la posicién social y econémica,

9. Miétodos de control.

A. Medidas preventivas: Las mismas que se aplican a otras trepo-
nematosis. Véase Frambesia, 9A (pig. 120).
B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Natificacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en
zonas endémicas escogidas; en la mayoria de los paises no es
enfermedad de notificacién cobligatoria, Clase 3B {pég. 8).
2. Véase Frambesia, 9B (pap. 121), parrafos 2 a 8.
C. Medidas epidémicas: Véase Frambesia, 9C.
D. Medidas internacionales: Véase Frambesia, 9D,
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MALARIA

1. Descripcién. Es una infecciébn orgénica aguda y a menudo crénica,
que ordinariamente comienza con una fase de malestar indefinido
seguida de escalofrios y sacudimientos caracteristicos, con rapida
elevacifn de la temperatura acompaniada de cefalalgia v nfuseas
¥ due termina en sudor profuso; tras un intervalo libre de fiebre se
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repite el ciclo de escalofrios, fiebre y sudores. A medida que avanza
la enfermedad los paroxismos tienden a producirse dizriamente,
cada segundo dia o cada tercer dia, de conformidad con la especie
del parasito de la malaria. La duracién del ataque primario no
tratado varia de una semana a un mes o méas. Las recaidas son co-
munes y pueden ocurrir a intervalos irregulares durante varios
afios. La letalidad de los casos no tratados varia de menosde 1 % a
10 94, rara vez més, dependiendo del tipo de parasito v del grado
de resistencia del huésped. En los casos tratados Ia tasa puede ser
de 0,1 9% v rara vez excede de 0,5 9. El diagnéstico clinico se
funda en la recurrencia caracteristica de escalofrfos y fiebre in-
termitentes, la esplenomegalia v l2 anemia secundaria, a veces con
ictericia leve. Sinénimo: Paludismo.

Se debe procurar siempre la confirmacién del diagndstico en el
laboratorio comprobando la presencia de los parasitos en la sangre
mediante el examen microscdpico. FPuede ser necesario realizar
exmenes repetidos; el método de gota gruesa es el que con mayor
probabilidad revela la presencia del parasito, €l cual muchas veces
no es visible en las preparaciones microscdpicas hechas con sangre
de enfermos que han recibido tratamiento recientemente o lo estin
recibiendo.

2. Frecuencia. La malaria endémica ha desaparecido pricticamente de
muchos pafses en que la enfermedad constituia un problema de
salud phblica hace 10 afios.

En algunos pafses tropicales, en los que tradicionalmente existia
la malaria hiperendémica, se ha reducide considerablemente la
incidencia mediante el empleo de los métodos modernos de control,
La enfermedad constituye atin un problema sanitario de 1a mayor
importancia en muchas partes del Africa tropical y subtropical, en
Asia, Haiti, América Central y del Sur v en islas del Pacifico Sud-
occidental.

3. Agentes infecciosos. El Plasmodium vivax en la malaria por sivax; el
P. malariae en la malaria con fiebre cuartana; el P, falciparum
en la malaria por falciparum, y el P. ovale en las formas menos
comunes de malaria con fiebre terciaria benignha causada por este
patésito,

4. Reservoric y fuente de infeccién. El hombre es el Ginico reservorio im-
portante, pero ciertos antropoides pueden albergar P. malarice. La
fuente inmediata de infeccién es el mosquito infectado.

5. Modo de trasmisién. Ciertas especies de anofeles ingieren sangre hu-
mana que contiene plasmodios en su forma de gametocitos v actlian
como huéspedes definitivos. El parasito se transforma en esporozoi-
tos en el término de 8 a 35 dias, segln la especie del parasito y la
temperatura a la que estd expuesto €l insecto, Los esporozoitos se
concentran en las glandulas salivales y son inyectados al hombre
cada vez que el insecto se alimenta de sangre. En el huésped sus-
ceptible los pametocitos generalmente aparecen en la sangre en el
término de 3 a 14 dias, de conformidad con la especie del parasito.
La malaria también puede ser trasmitida por inyeccién o trans-
fusiones de sangre de personas infectadas o por el uso de jeringuillas
hipodérmicas contaminadas, como sucede en el caso de los indivi-
duos adictes a las drogas.
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6. Periodo deincubacidn, El promedio es de 12 dias para el P. falciparum;
de 14 dias para €l P. vivax y P. cvale, y de 30 dias para el P. malariae.
Con algunas cepas de P, vivax el ataque primario puede demorar de
8 a 10 meses, conociéndose el periodo de latencia como perfodo de
incubacién prolongado. Tratindose de una infeccidon consecutiva
a una transiusion de sangre, el periodo de incubacién es general-
mente breve,

7. Periodo de trasmisibilidad. Persiste mientras circulen en la sangre
gametocitos infectivos; varia con la especie y cepa del parésito y con
Ia respuesta al tratamiento, Puede extenderse indefinidamente en
la malaria cuartana, durar de 1 a 3 afios en la malaria por vivax
y rara vez prolongarse més de 1 afio en la malaria por falciparum.
El mosquito infectado permanece siendo infecciose durante el resto
de su vida de 1 mes o mas; sdlo la hembra se alimenta de sangre.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es universal; el grado
de susceptibilidad disminuye a veces debido a una infecciéin previa.
Puede desarrollarse un elevado grado de tolerancia a los efectos de
la infeccién en las colectividades primitivas altamente endémicas,
donde la exposicitn a los anofelinos infectantes es continua durante
muchos afios.

9. Métodos de controf.

A, Medidas preventivas:

1. La aplicacién de un insecticida de accibn residual (DT,
hexacloruro de benceno, o dieldrin) en f6rmulas v dosis ade-
cuadas y a intervalos convenientes, sobre las paredes inte-
riores de las viviendas y sobre otras superficies en las que
habitualmente se posan los anofelinos, por regla general resulta
eficaz para controlar la malaria. Deben incluirse colectivi-
dades enteras en los programas de rociamiento, repitiéndose
&ste todos los afios hasta que la malaria deja de ser endé-
mica. En algunos casos, las campafias nacionales desarrolladas
durante 4 afios consecutivos han logrado erradicar la enfer-
medad,

Tanto el control como la erradicacién de la malaria se
basan principalmente en ef empleo de insecticidas de accion
residual, aungue en determinadas circunstancias puede ser
necesaria la administracién de drogas antimaldricas con el
fin de acelerar la eliminacidn del paréasito reservorio en el
hombre, Las técnicas de control y de erradicacién de la ma~
laria son similares, pero las normas minimas aceptables
son distintas. ;

2. Si no se dispone de insecticidas de accién residual, es 1til
rociar todas las noches las habitaciones v dormitorios con
preparaciones de piretro, en forma liquida o de aerosol.

3. En las zonas endémicas se debe proteger las habitaciones y
dormitorios con tela metélica y usar mosquiteros.

4. Resulta til el uso de repelentes de insectos (como la dietilto-
luamida en solucién al 50 % o el dimetilftalato; o el 2-etil-
hexancdiol, 1, 3, comiinmente denominado “‘612"'} aplicados
a las partes expuestas del cuerpo e impregnando con ellos
[a ropa de las personas expuestas a la picadura de los
vectorgs anofelinos.
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5. No deben descuidarse las mejoras sanitarias, como el relleno
y drenaje de charcas para eliminar los criaderos de los anofeli-
nos vectores. Los larvicidas (como el petréleo v el verde de
Paris) no suelen usarse actualmente en los lugares en que el
rociamiento residual es eficaz, pero pueden ser ttiles bajo
ciertas condiciones especiales. )

6. El uso regular de drogas supresivas en las zonas altamente
maldéricas tiene valor especial (véase 9B8).

7. El tratamiento efectivo de los casos agudos y erfnicos es un
importante auxiliar en el control de la malaria v es esencial
en las campafias encaminadas a su erradicacidn.

8. La educacifn sanitariz frecuentemente resulta beneficiosa en
los programas contra la malaria, ya que instruye sobre
el tratamiento y supresidn con las drogas modernas y las
medidas précticas de prevencién,

. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local; Es obligatoria la
notificacién de casos, Clase 2B (pig. 8). En las zonas no
endémicas es conveniente limitar la notificacién a los casos
confirmados (EUA). El procedimiento més practico en las
zonas endémicas es el indicado en Clase 3C (pag. 8).

2. Aislamiento: Ninguno; los pacientes deberfin ser protegidos
contra las picaduras de los mosquitos durante la noche me-
diante telas metélicas en puertas y ventanas y con mosqui-
teros en las zonas donde existen anofelinos vectores.

3. Desinfeccién concurrente: Un solo rociamiento del vecindario
con insecticidas de accibn residual puede resultar Gtil si se
presenta un caso primario o0 recurrente en una zona no some-
tida a control que se hallaba libre anteriormente de la enferme-
dad y donde se encuentran activos los vectores potenciales.

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna,

. Inmunizacién de contactos: Ninguna,

. Investigacitn de los contactos y de la fuente de infeceién: De-
terminar si existen attecedentes de infeccién previa o de
exposicidn a la infeccién por anofelinos o de otra manera.

8. Tratamiento especifico: (a) De los casos agudos en individuos
no inmunes: Con difosfato o sulfato de cloroguina, 600mg. (de
base) como desis inicizl, a las 6 horas 300 mg. (de base} v
después 300 mg. (de base) cada uno de los dosdias siguientes, ©
con dihidrato de dihidroclorure de amodiaquina en la misma
forma y dosis deseritas arriba. (b) Tratamiento de urgencia
de los casos agudos: Con metansulfonato de mepacrina,
inyectando 300 mg. por via intramuscular y repitiendo esa
dosis al cabo de 6 horas si es necesario, o con clorhidrato de
cloroquina, 10 ml, de una solucién al 5 %, (300 a 400 mg. de
base) por via intramuscular y repitiendo la dosis después
de 6 horas en los casos en los gue el paciente no pueda tomar
dosis adicionales de difosfato por via oral; o con bromhidrato
o diclorhidrato de quinina, 600 mg. bien disueltos en un litro
de solucidn salina fisiolégica, salina glucosa o plasma, que se
inyecta lentamente por via intravenosa, repitiendo la dosis

- Ch
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al cabo de 6 horas si fuere necesario; o bien clorhidrato de
cloroquina, 400 mg, {de hase} en 500 ml. de solucién salina,
administrado por via intravenosa, una vez en 24 horas. (¢}
Casos agudos en individuos semi-inmunes: Con difosfato
o sulfato de cloroquina en una sola dosis de 600 mg. (de base),
o con dihidrato de diclorhidrato de amodiaquina en una
sola dosis de 600 mg. (de base),
Supresitn: Con difosfato o sulfato de eloroquina, 300 mg.
{de base) una o dos veces por semana, o con dihidrato de
diclorhidrato de amodiaquina, 400 mg. (de base) una vez por
semana, de preferencia el mismo dia de cada semana. Para
los individuos semi-inmunes, pirimetamina, 25 mg. una vez
semanalmente, o monaclorhidrate de proguanil, 300 mg,
una vez por semana.
Prevencién de las recaidas: Con difoslato de primaquina,
15 mg, {de base) diariamente durante 14 dias; debe adminis-
tratse 8 personas que abandonan la zona endémica, en el
momento en que se les deja de dar las drogas supresivas.
En los ataques agudos puede administrarse juntamente con
el tratamiento regular con cloroquina o amodiacuina.
Las desis indicadas son para adultos, A los nifios se les ad-
ministran cantidades menores, en relacién con su edad y peso.
C. Medidas epidémicas: Lo primero que debe hacerse es una encuesta
en el lugar para determinar la naturaleza vy extensién de la
hiperendemia o de la epidemia. Hay que intensificar el rocia-
miento con insecticidas de accién residual, el tratamiento de
los casos agudos y el use de drogas supresivas. A veces pueden
eliminarse los criadercs de anofelinos que causan la epidemia,
D. Medidas internacionales:

1. Desinsectizacién de los aviones, barcos y otros vehiculos a su
llegada a una zona libre de malaria o de sus vectores, si las
autoridades sanitarias del lugar de llegada tienen motivos
para sospechar la importacién de vectores de la enfermedad,

2. Desinsectizacién de los aviones antes de su salida de una zona
en que los vectores han desarrollado resistencia a determi-
nado insecticida o insecticidas, empleando un tipo de estos
productos al que todavia sean susceptibles los vectores.

3. Se debe hacer un firme esfuerzo para aplicar rigidas medidas
de saneamiento contra los mosquitos dentro del drea de vuelo
de &stos, alrededor de todos los puertos y meropuertos.

4. En circunstancias especiales, se administrarin drogas antimal4-
ricas a los inmigrantes trabajadores estacionales o a las
personas que participan en migraciones peridédicas en masa
a una zona o pafs donde va se ha erradicado la malaria,

MENINGITIS MENINGOCOCICA

1. Descripeién. Es una infeccién bacteriana aguda que se caracteriza por
iniciacién s(bita con fiebre, cefalalgia aguda, nduseas y a menudo
vomitos, signos de irritacién meningea y frecuentemente etitems
petequial. Con la quimioterapia moderna, la letalidad usualmente
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es menor de 5 %, en vez de 40 a 50 9, como ocurria antes; existe
gran variacidn tanto en condiciones endémicas como en epidémicas.
En la fase temprana puede presentarse delirio y coma; a veces
ocurren casos fulminantes (sindrome Waterhouse-Friderichsen)
con signos de colapso vy choque desde su iniciacién. En algunas
ocasiones sé obsetva meningococemia sin invasion de las menin-
ges v debe sospecharse aquélla en casos de enfermedad febril aguda
no diapnosticada, especialmente si va acompafiada de erupcifn
cuténea v de leucocitosis elevada. Sinénimo: Fiebre cerebroespinal.
Generalmente se pueden cultivar los meningococos de la sangre,
del liquido céfalorraquidec y de la nasofaringe. En ¢l examen mi-
crosedpico de los frotis coloreados de material obtenido de las
petequias se puede observar el microorganismo infectante.
Hay un grupo de meningitides que se originan como manifesta-
ciones secundarias de la infeccién parameningea o general, comin-
mente relacionadas con la nariz, senos nasales accesorios, oido
o pulmén, que presentan signos o sintomas clinicos que por lo
regular no se pueden distinguir de los de la meningitis meningocd-
cica. La diferenciacion es bacterioldgica. Los agentes infecciosos
més comunes relacionados con las meningitis secundarias purulen-
tas son los neumococes, 1os estreptococos hemoliticos y otros, el
H. influenzae v el Staphylococcus aureus; menos comunes, pero ¢on
una frecuencia cada vez mayor en estos Gltimos afios, son los
miembros del grupo colon-aerfgeno-proteus, las Salmonellae, Pseu-
domonas aeruginosa ¥ otros. Varias infecciones por hongos terminan,
a veces, en meningitis. L.a meningitis por H. influenzae puede pre-
sentarse también como meningitis supurante primaria, es decir, sin
que ocurra otra infeccién local o general que la de las meninges.
I comportamiento epidemiolégico v los métodos de control de
las meningitides secundarias figuran en las descripciones de las
distintas enfermedades, a saber, neumonia (pag. 196), infecciones
estreptochicicas (pag. 141), infecciones estafilocteicas (pag. 136), e
infecciones por hongos (pAg. 55). Ademas, las diversas infecciones
comprendidas en el sindrome de meningitis aséptica (pég. 240) en-
tran en el diagnéstico diferencial, particularmente la meningitis
meningoccica temprana, lo mismo que el meningismo.

2, Frecuencia. La enfermedad puede ser endémica y epidémica. Se pre-
senta en cualquier parte del mundo, pero es més comin en los cli-
mas templados; no obstante han ocurrido grandes epidemias en
regiones calurosas y secas. Se presentan casos esporidicos durante
todo el afio, tanto en zonhas urbanas como rurales, pero son mas
frecuentes en invierno v en primavera. La enfermedad muestra
mayor incidencia a intervalos irregulares v una ola epidémica
suele durar 2 a 3 afios. En los adultos es més comiin cuando se
vive en hacinamiento, como por ejemplo, en cuarteles e institu-
ciones. )

3. Agente infeccioso, Neisseria meningitidis (N. intracellularis) o menin-
gococo. El grupo 1 produce la mayoria de las epidemias de los
Estados Unidos; el grupe 2, junto con el grupo 1, son los causantes
de los casos esporadicos en los periodos interepidémicos.

4. Reservorio y fuente de infeceibn. El reservorio es el hombre, pacientes
¥ portadores. La fuente de infeccién son las secreciones de la nariz
¥ de la garganta de las personas infectadas. Puede existir hasta un
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25 % o méas de portadores sin que ocurran casos. Durante las epide-
mias més de la mitad de los individuos de una organizacién militar
pueden convertirse en portadores sanos de la cepa del meningococo
causante de la epidemia.

3. Modo de trasmisién. Por contacto directo con personas infectadas
o por las gotillas que ellas diseminan. Indirectamente por contacto
con objetos recién contaminados con secreciones del aparato res-
piratorio de las personas infectadas, pero en este caso no resulta
importante porque €! meningococo es especialmente susoeptlb]e
al {rio v a la desecacién.

6. Periodo de incubacién. Varfa de 2 a 10 dias, generalmente 3 a 4.

~]

« Periodo de trasmisibilidad. Persiste hasta que el meningococo desa-
parece de las secreciones de la nariz y de la boca del paciente. El .
meningococo cominmente desaparece de la nasofaringe 24 horas
después de haberse administrado los agentes quimioterdpicos
adecuados.

. Susceptibilidad e inmunidad. l.a susceptibilidad a la enfermedad
clinica es escasa segim lo demuestra la baja proporcién de casos
en relacién con el ndimero de portadores. En los grupos de personas
mds jévenes la susceptibilidad es mayor, pero la enfermedad puede
atacar a individuos .de cualquier edad. Se desconocen el tipo, el
grado y la duracién de la inmunidad consecutiva a un ataque
de la enfermedad; no hay ninglin método aceptado generalmente
para conferir inmunidad artificial.

9, Métodos de control.

A. Medidas preventivas:
1. Instruccidn sobre aseo personal v sobre la necesidad de evitar
el contacto directo v la infeccidn por gotillas.
2. Prevencién del hacinamiento en las viviendas, en los vehiculos

de transporte piblico, en los lugares de trabajo y especial-
mente én cuarteles, campamentos y bugques.

]

B. Control del paciente, de los contactos y dzl medio ambients inmediato:

1. Notificacifn a la autoridad sanitaria local: Notificacién obli-
gatoriz en la mayoria de los estados y paises, Clase 2A
(pag. 7).

2. Aislamiento: El enfermo debe ser aislado hasta las 24 horas
después de haberse iniciado la quirnioterapia.

3. Desinfeccién concurrente: e las secreciones de la nariz y gar-

ganta y de los objetos contaminados con las mismas.

. Desinfeccién terminal: Limpieza.

. Cuarentena: No absoluta; la vigilancia es provechosa.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: No es

practicable.

8. Tratamiento especifico: Sulfadiazina por via aral o por via
intravenosa, tras la debida hidratacién. Puede adminis-
trarse, ademis, penicilina en grandes dosis o cualquiera de
las tetraciclinas.

[N NI,
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C. Medidas epidémicas:

1. Mayor separacién entre los individuos y mejor ventilacidn en
las viviendas y dormitorios, cuando se trata de grupos de per-
sonas que han estado especialmente expuestas a la infeccién
debido a su ocupacién o de alguna necesidad impuesta por
lIas condiciones de vida.

2. La quimioprofilaxis resulta Gtil para controlar brotes de la
enfermedad en instituciones v organizaciones militares donde
se puede aplicar a todos los miembros de 1a colectividad y es
factible Ia supervisién médica. La sulfadiazina hari bajar
notablemente la proporcién de portadores v reducira la pro-
pagacidén de la enfermedad {se administra durante 2 dias
0.5 gm. dos veces al dfa a los nifies; 1 gm. dos veces al dia
a los adultos).

D. Medidas internacionales: Ninguna.

MONONUCLEOSIS INFECCIOSA

1. Descripeién. Es una infeccién aguda con manifestaciones clinicas va-
riadas, que usualmente causa una tipica linfocitosis v la aparicién
de anticuerpos heteréfilos en la sangre. Se han descrito las tres va-
riedacles clinicas siguientes, en las que se observa una o ambas ca-
racteristicas: (1) Fiebre ganglionar (Pfeiffer), que se presenta con
hipertrofia de los ganglios linfaticos v del bazo, sin manifestaciones
de la afeccién en la garganta; es comtn en los nifics. (2) Mononu-
cleosis infecciosa, que se caracteriza por fiebre continua, sin afec-~
cién importante de los ganglios o de la garganta; es comiin en los
adultos j6venes, (3) Angina monocitice, se caracteriza por la afec-
¢idn caracteristica de las estructuras linfaticas de la garganta, con
o sin afeccidn de los ganglios linfaticos: es comtn en los nifios ma-
yvores v en los adultos jévenes. Las tres variedades pueden ser ma-
nifestaciones de la misma enfermedad vy, con frecuencia, las ca-
racteristicas clinicas se presentan mezcladas en distintos grados. Es
rara una erupcién de morfologia variable v se observan a veces
ictericia, esplenomegalia y meningoencefalitis. L.a duracién de la
enfermedad oscila entre una y varias semanas y rara vez resulta
mortal. Sindnimes: Fiebre ganglionar, angina monocitica.

Las pruebas de laboratorio que ayudan a establecer &f diagnds-
tico son el examen de los frotis sanguineos para determinar la pre-
sencia de linfocitos anormales y la demostracidn de anticuerpos he-
terdfilos. Las pruebas serolégicas para la sifilis pueden ser positi-
vas temporalmente en el caso de esta enfermedad.

2. Frecuencia. Se observa en muchas partes del mundo, especialmente
en Europa Continental, Gran Bretafia, Australia y los Estados Uni-
dos. Ocurre tanto en casos aislados como en epidemias y probable-
mente es mucho més frecuente y difundida de lo que indican los
casos hotificados. Las epidemias se reconocen frecuentemente en
las escuelas ¢ instituciones para nifios; es comiin que se notifiquen
casos que ocurren entre los estudiantes de medicina, enfermeras v
personal de hospitales,
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3. Agenle infeccioso. Se desconoce.

4. Reservorio y fuente de infeccién. Se desconoce el reservorio, probable-
mente es el hombre. La fuente probable de infeccién son las secre-
ciones de las vias respiratorias.

5. Modo de trasmisidn. Desconocido; es probable que se trastita de per-
sona a persona por contacto directo,

6. Periodo de incubacidén. Desconocido; al parecer varia de 4 a 14 o més
dias,

7. Periodo de trasmisibilidad. Indeterminada,

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad es aparentemente ge-
neral, pero la incidencia es mayor entre los nifios y adultes j6venes,
Probablemente ocurren casos benignos sin ser reconccidos. No se
ha determinado el grado de inmunidad que confiere un ataque,

9. Métodos de conirol,

A. Medidas preventivas: Ninguna,
B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a 1a auteridad sanitaria local: MNotilicacién obli-
patoria de las epidemias, no de los casos misladas, Clase 4
(pag. 8). .

. Aislamiento; Ninguno.

. Desinfeceitn concurrente: De los articulos contaminados con

secreciones de la nariz o de la faringe.

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacidén de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos v de Ia fuente de infeccién: En los

casos aislados, de escaso valor.
8. Tratamiento especifico: Ninguno.
C. Medidas epidémicas: Seria conveniente estudiar las epidemias so-

bre el terreno con la esperanza de adquirir nuevos conocimien-
tos de la enfermedad.

D. Medidas internacionales; Ninguna.

[F ]
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MUERMO

1. Descripcién. EI muermo es una enfermedad altamente trasmisible de
Ios solipedos (caballos, mulos, burros), pero rara en el hombre.
Se presenta bajo dos formas clinicas: una que consiste en una in-
feccién de la piel, llamada equinia, v la otra que es una infeccién
generalizada, que recibe el nombre de malleus, Ambas formas pue-
den ser agudas o crbnicas; la enfermedad crénica es la méis comtin
en los animales v la aguda en el hombre, La infeccitén del hombre
puede tener manifestaciones clinicas o ser inaparente. Los sintomas
varian considerablemente, Las infecciones que se originan en la piel
se caracterizan por la presencia de un nddulo en el sitio de la ino-
culacién, uh érea circundante de linfangitis v tumelaccién, una
erupceién papular generalizada y a veces pustulosa, y bronconeu-
monia; la letalidad es elevada; a veces la muerte ocurre en el tér-
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mino de 8 a 10 dias, Las infecciones primarias de la mucosa nasal
recuerdan el muermo crénico del caballo, pero con mortalidad més
elevada, se encuentran tleeras de la mucosa, linfangitis ¥ adenitis
regional y diseminacién general de la infeccién con lesiones cuténeas
v manifestaciones articulares. La infeccidh adquirida en el labora-
totio a causa de la inhalacitn de material infeccioso produce neumo-
hitis que recuerda a la neumonia causada por virus.

El diagnéstico se hace mediante la prueba de fijacién del com-
plemento que empieza a ser positiva desde la tercera semana, la
prucba de aglutinacién con aumento de anticuerpos en la segunda
sernana, la aparicion tardia de la reaccifin a la maleina y por medio
de cultive bacteriolégico y el aislamiento del microorganismo de las
lesiones de los hamsters y cobayos infectados experimentalmente.

La melioidosis es otra enfermedad rara que hay gue distinguir
del muermo. La forma aguda de la enfermedad se caracteriza por
la aparicibn generalizada de abscesos caseosos o purulentos que
producen septicemia v la muerte en el término de 1 a 4 semanas, La
forma crdnica se caracteriza por excreciones de los senos de los
huesos © lesiones cutineas profundas y puede persistic durante
afios; probablemente existen formas inaparentes. El agente infec-
cioso es el Pseudomonas pseudomallei. Se han registrado casos espo-
radicos en muchas partes del mundo, inclusive en el territorio
continental de los Estados Unidos; existe principalmente en el
sudeste de Asia v también en América Central v del Sur, donde
las condiciones climatolépicas favorecen la supervivencia del agen-
te infeccioso. La trasmision probablemente se produce por contacto
de las lesiones cutfneas abiertas o inaparentes con agua contami-
nada. Esta enfermedad se ha identificado en ratas y en ovejas v
otros animales domésticos, pero no se ha determinado el papel que
desempefian en su epidemiologfa. En condiciones naturales no se
trasmite directamente de persona a persona.

2, Frecuencia. La enfermedad es rara y esporédica, afecta casi exclusiva-
mente a quienes por sus ocupaciones tienen contacto con los anima-
les, como los veterinarios o personas que tratan o realizan autopsias
a los animales con muermo v a los trabajadores de laboratorio ¥
mozos de cuadra, Su frecuencia estd disminuyendo en el mundo
a medida que el transporte mecanizado reemplaza a los vehiculos
tirados por caballos; se observa todavia en muchos pafses de Asia,
Africa, del este de Europa y Sudamérica, A intervalos prolon-
gados se ven algunos casos en América del Norte v en Europa
Occidental.

3. Agente infeccioso. Actinebacillus mallei, el bacile del muermo.

4. Reservorio v fuente de infeccién. Los reservorios son los caballos, las
mulas, los burros v también el hombre. Las fuentes de infeccién
son las excreciones de las lesiones abiertas del aparato respiratorio
o el exudado de lesiones cuténeas.

5. Medo de trasmisidn. La infeccldn en el hombre se produce mediante la
inoculacién cutinea por contacto directo con animales enfermos, sus
tejidos y los eultivos del microorganismo o al manipular animales de
experimentacion infectados artificialmente; en menor grado, por
contacto indirecto con articulos contaminados por las excreciones.
Se observan también casos de trasmisién del germen, de las manos
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a la boca y de infeccién por ingestitn, Rara vez se trastrite de per-
sona a persona entre los que atienden al enfermo. Las infecciones en
el laboratorio son relativamente frecuentes por inoculacién en la piel
o por inhalacién de particulas hlimedas que contienen el agente in-
feccioso.

6. Periodo de incubacién, Variable, usualmente de uno a cinco dias.

7. Pertode de trasmisibilidad. Dura hasta que los microorganismos des-
aparecen de los exudados ¢ hasta que sanan las lesiones.

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. Al parecer el hombre tiene un alto grado
de insusceptibilidad inherente. A pesar de la estrecha asociacion
con animales de los que la mitad ¢ mis estin infectados, los casos en
el hombre son escazos. A este respecto el muermo es como la fiebre
aftosa en la que la infeccidén auténtica en el hombre es sumamente
rara y las ideas sobre su frecuencia muy exageradas.

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. La prevencidn del muermo en el hombre depende principal-
mente del control del mismo en los equinos. En zonas endé-
micas las medidas a tomar comprenden la abolicién de los
pesebres en que los caballos comen v beben en comGn, la
supervisidn sanitaria de los establos y otros lugares donde se
mantienen los caballos y la prueba de la maleina para todos
los caballos v otros equinos, anualmente o cuando se ponen
a la venta. '

2. Todos los trabajadores de laboratorio deben tener sumo cuidado
al manejar cultivos de este microorganismo o animales de
experimentacién artificialmente infectados, sus jaulas y los
materiales con los cuales han estado &stos en contacto.

- B. Contral del paciente, de los contactos y del medio embiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local. La notificacion es
obligatoria en la mayoria de los estados y paises, Clase 2A
(pag. 7). Debe notificarse también a las autoridades agrope-
cuatias.

2. Aislamiento: Debe hacerse en la casa o en ¢l hospital; las per-
sonas que atiendan a los enfermos deben evitar con escru-
puloso cuidado el contacto con las lesiones cutneas o las
secreciones nasales de los enfermos.

3. Desinleccién concurrente: De los exudados de las lesiones de

los enfermos y de los articulos contaminados con ellos.

. Desinfeccitn terminal: Limpieza completa.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: No hay procedimiento efectivo.

. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccién: No

se sabe de la existencia de portadores humanos. El problema
san los animales (véase 9C).

8. Tratamiento especifico: La experiencia es escasa, pero se han
notificado resultades elicaces con sulfadiazina; también pue-
den ser Gtiles la penicilina o la eritromicina.

“F S A
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C. Medidas epidémicas:

1. No son aplicables al hombre, en el cual es una enfermedad espo-
radica.

2. EI problema principal lo constituyen los brotes entre los caba-
llos v otros solipedos, estos brotes pueden estar ampliamente
extendidos o ser locales. Debe ponerse en cuarentena e todos
los animales de un establo contaminade hasta que cada uno
haya sido sometido varias veces a la prueba de la maleina, se
hava separado a los animales infectados y desinfectado el
establo, los materiales y los alrededores del lugar. Es esencial
la exterminacién de los animales infectados. Se debe tener
aislados a los animales recién llegados a una cuadra hasta que
1a prueba de la maleina confirme que no tienen muermo.

D. Medidas internacionales: Ninguna,

NEUMONIAS
A. NEUMOQCOCICA - NEUMONIA LOBULAR AGUDA

1. Descripcién. Infeccibn bacteriana apuda caracterizada por la aparicidén
stbita de escalofrios, seguida de fiebre, a veces de dolor en el pecho,
vy por lo general una tos productiva, disnea y leucocitosis. E] examen
radiogréfico puede poner de manifiesto la presencia de lesiones pul-
monares antes de que aparezca otra evidencia de consolidacion, No
€s poco frecuente que la neumonia sea bronguial més hien que lobu-
Iar, especialmente en los nifios, en cuyo caso el vémito y la convul-
sién son las primeras manifestaciones. La neumonfa neumocteica
€s una causa importante de muerte, por lo general en los casos de
infeccibn aguda. La letalidad puede reducirse considerablemente
por medio de los antibidticos v de la quimioterapia; las cifras que
anteriormente eran de 20 a 40 % entre los casos hospitalizados,
ahora no son méas que una pequefia fraccién de esas cantidades;
ocurre tarmbién mucha variacién segdin el tipo serolégico del neu-
mococo infectante y seghin la edad del enfermo, pero la letalidad
es mis elevada entre los lactantes y los ancianos.

La confirmacidn del diagndstico en el laboratorio se hace mediante
€l examen bactericl6gico det esputo y de las excreciones del aparato
respiratorio. La elevacién del titulo de anticuerpos en los sueros
obtenidos durante la fase aguda y en la de convalecencia, resulta de
utilidad en los casos que ofrecen alpuna duda, asf como el hemocul-
tivo en las infecciones graves.

2, Frecuencia. La enfermedad es com(n; afecta a una gran proporcién
de la poblacién, particularmente en la infancia y en la senectud. No
hay raza, color ¢ sexo a la que no pueda afectar la enfermedad, Mis
frecuente en las ciudades industriales y en los grupos de individuos
CON recursos econdmicos escasos. Ocurre en todos los climas y en
todas las estaciones, aungue con més [recuencia en el invierno
v primavera en las zonas templadas v en aquellas regiones en las
que prevalece un clima frio, tempestuose, variable e inclemente.
Usualmente es esporédica en los Estados Unidos, pero se presentan
epidernias en instituciones y cuarteles; se han registrado epidemias
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peribdicamente recutrentes en las minas de Africa del Sur. El
aumento de su frecuencia se halla comimmente asociado a las epide-
mias de influenza,

&, Agente infeccivso. El Diplococcus preumoniae. Los tipos de heumo-
cocos del I al XXX son responsables del 95 9% de los casos aproxi-
madamente; los restantes se atribuyen a tipos raras veces identifi-
cados,

4. Reservorio y fuente de infeccién. El reservorio es el hombre; pacientes
y portadores. Se pueden encontrar neumococos en las vias respi-
ratorias superiores de individuos sanos, en la mayor parte de las
poblaciones del mundo. La fuente de infeccién son las excreciones
del aparato respiratorio.

5. Modo de trasmisién. Por exposicién a las gotillas diseminadas por en-
fermos o portadores, por contacto directo con é&stos o indirecta-
mente por intermedio de articulos recién contaminados con las secre-
ciones nasales y faringeas de tales personas. También es posible la
trasmisidn en particulas diserminadas por el aire, aunque no se ha
establecido fa importancia de este medio. La trasmisidn del neu-
mococo de persona a persona €8 comin, a pesar de que son poco fre-
cuentes los casos secundarios en los contactos ¥ en las personas que
atienden al enfermo.

6. Periode dz incubacisn, No esta bien determinada su duracién, se cree
que es de 1 a 3 dias,

7. Periodo de trasmisibilidad. Se desconoce; al parecer dura mientras las
secreciones orales v nasales ya no contienen €l agente infeccioso en
cantidades apreciables o en forma virulenta. Ia penicilina elimina el
neumococo en la mayoria de los casos, en un plazo de 3 dias.

8. Susceptibilidad e inmunidad. Por lo general la resistencia es alta, aun-
que puede ser disminuida a causa de la humedad, el frio y la exposi-
cién al contagio; aparentemente, bajo ciertas condiciones, también
disminuye a causa de la fatiga fisica y mental y del alcoholismo. La
infeccidn inaparente es comin, particularmente con el neumococo
de tipo 3 y las cepas de tipos de nimero de clasificacién mas alto.
Por lo general, después de un ataque se produce una inmunidad al
tipo homélogo del neumococo, que puede durar meses o afios y es
altamente especifica. También es posible la inmunizacién activa
contra tipos especificos, aunque pocas veces es priictica.

9. Méiodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Siempre que sea factible v especialmente en las instituciones,
cuarteles y embarcaciones, deben evitarse las condiciones de
hacinamiento en las salas y dormitorios. Asimismeo, debe au-
mentarse la resistencia colectiva por medio de la buena alimen-
tacidn, el aire fresco, el descanso suficiente, la temperancia en
€l consumo de bebidas alcohélicas y otras medidas higiénicas.

2. La quimioprofilaxis con sullonamidas o antibidticos es practi-
cable cuando se trata de grupos de poblacién aislados en pe-
riodos epidémicos, aunque la eficacia no ha sido evaluada
adecuadamente.

3. La inmunizacién activa con vacunas bacterianas o con los poli-
sacaridos de los tipos de neumococos prevalecientes puede ser
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eficaz para el control de epidemias que se presentan en grupos
de poblacién limitados, tales como los trakbajadores de minas

o en unidades militares.
B, Control del paciente, de los contactos v del medic ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Notificacién obli-
gatoria de las epidemias, no de los casos individuales, Clase 4
{pip. 8). Las defunciones debidas a esta enfermedad pro-
porcionan un mejor indice de la frecuencia de la enfermedad.

2. Aislamiento: Ninguno.

3. Desinfeccifn concurrente: De secreciones nasales v faringeas.

4. Dresinfeccidon terminal: Limpieza minuciosa v aeracion.

5. Cuarentena: Ninguna. ‘

6. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

7. Investigacién de contactos v de la fuente de infeccién: Carece
de valor préctico.

8. Tratamiento especifico: Penicilina por via intramuscular;

la penicilina G oral también es eflicaz. Las tetraciclinas pro-

ducen resultados comparables. En casos de sensibilizacién

a la penicilina o de lentitud en la respuesta a este antibitico,

las sulfonamidas y Ia entrcmlcma son usuaklmente eficaces.
C. Medidas epidémicas:

1. En el caso de epidemias existentes en instituciones o en otros
grupos de poblacitn limitados o aislados, las medidas gene-
rales de higierte pueden ser reforzadas mediante la quimia-
profilaxis con sulfonamidas o antikiéticos.

D. Medidas internacionales: Ninguna.

B. NEUMONIA BACTEmANA NO NEUMOCOCICA

1. Descripcin. Es una enfermedad febril aguda que produce alteraciones
pulmonares que se manifiestan por sintomas y signos fisicos o al’
examen radiolégico. A menudo ocurre en asociacidn con otras infec-
ciones del aparato respiratorio, en especial con la influenza epidé-
mica. Si el tratamiento es adecuado la letalided es baja, aunque
apreciable, variando seg(in el agente infeccioso v la edad del en-
fermo.

El examen bacteriolégico adecuade del esputo, de los exudados
nasofaringeos v de la sangre, ayuda materialmente a establecer el
diagnéstico.

2. Frecuencia. La enfermedad se observa en todo el mundo, es frecuente
en la infancia y en la vejez y durante €! invierno en los climas tem-
plados. Carece de selectividad racial, Usualmente es esporidica,
aunque ocurren epidemias asociadas a la influenza, el sarampidn
y otras infecciones respiratorias.

3. Agentes infecciosos. Diversas bacterias patdgenas de la boca, la nariz
v la garpanta, tales como el estreptococo pibgeno (grupo A del
estreptococo hemolitico), el estafilococo dorado, el bacilo de Fried-
lander (Klebsiella pneumoniae) y el Hemophilus influenzae.

4. Reservorio v fuente de infeccitn, El reservorio es el hombre; pacientes
¥y portadores. La fuente de infeccién son las secreciones orales ¥
nasales.
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5. Modo de trasmisién, Por exposicién a fas gotillas diseminadas por en-
fermos o portadores, por contacto directo con éstos o indirecta-
mente por intermedio de articulos recién contaminados con las se-
creciones de la nariz o de la garganta de dichas personas.

6. Periodo de incubacién, Es variable, generalmente es breve y dura 1 a
3 dias.

7. Perfodo de trasmisibilidad. Se desconoce; probablemente dura mien-
tras el agente infeccioso se halla presente en las secreciones de la
nasolaringe de los enfermos. En muchos de los casos, segin las bac-
terias causantes, ¢l tratamiento con antibiéticos disminuye consi-
derablemente el perfodo de trasmisibilidad.

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad parece ser de menor
grado; mis elevada en los lactantes, en los nifios y en los ancianos.
La inmunidad varia seg(in el microorganismo que causa la infeccién
y probablemente sea minima, excepto en cuanto a la inmunidad
especifica al tipo, en infecciones por los estreptococos del grupo A.
Mo son aplicables los procedimientos de inmunizacion.

9, Meéiodos de control.
A. Medidas preventivas:

1. Buena higiene personal; evitese el hacinamiento en los hospi-
tales e instituciones.

2. La inmunizacién contra la influenza (pag. 165) y la quimio-
profilaxis de las infecciones estreptoctcicas (pag, 141) pueden
aplicarse en general o a grupos limitadoes de poblacidn. :

B. Conirol del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Es obligatoria la
notificacién de las epidemias; no se notifican los casos indi-
viduales, Clase 4 (pag. 8). La identificacién de una infec-
cién respiratoria anterior es de importancia para la salud
piablica.

2. Alslamiento: Ninguno.

3. Desinfeccién concurrente; De las secreciones orales v nasales
v de los articulos contaminados con las mismas.

4, Desinfeccién terminal: Limpieza minuciosa y aeracién.

5. Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

7. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccidn: Carece

de valor practico,

8. Tratamiento especilico: {a) De las neumonfas estreptocécicas:
Igual al de la neumonia neumacécica. (b) De las neumonias
estafilocdcicas: Penicilina procainica; en los casos en los que
el microorganismo es resistente, usar cualquiera de las tetra-
ciclinas como en la neumonia neumocécica; las pruebas de
susceptibilidad del microorganisme aislado pueden ayudar a
elegir el antibiético més adecuado. (c) De las neurmonias por
H. influenzae: Las tetraciclinas y el cloranfenicol son efica-
ces; también se usa la combinacién de sulfadiazina y estrep-
tomicina, {d) De las neumonias por K. pneumoniae: Estrep-
tomicina en la fase aguda, luego una de las tetraciclinas o el
cloranfenicol.
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C. Medidas epidémicas:

1. Aplicables solamente en el caso de los brotes que se registran
en instituciones o en otros grupos limitados o aislados de po-
blacién, cuando ecurren simultinezmente con la influenza,
el sarampitn u otras infecciones respiratorias, Puede em-
plearse la inmunizacifn activa contra la influenza y la inmu-
nizacién pasiva de los lactantes y de los nifios contra el sa-
rampi6n. La quimioprofilaxis puede resultar eficaz, aunque
no ha sido evaluada adecuadamente.

D, Medidas internacionales: Ninguna.

C. NEUMONIA PRIMARIA ATIFICA (NEUMONIA VIRICA)

1, Descripcién. Infeccién respiratoria aguda caracterizada por un comien-
zo pradual e insidioso, sintomas generales, escalofrios, fiebre, cefa-
lalgia, malestar y fatiga, sintomas respiratorios, tos y expectora-
cidn. Los signos f{isicos en el pulmén son minimos al empezar, pero
se desarrollan més tarde. Las manchas de infiltracién precoz, per-
ceptibles en las radiografias del t6rax, son por lo general més exten-
sas de lo que sugieren los hallazgos clinicos, El nimero y los por-
centajes de los leucocitos son usualmente normales, La duracién
media de la enfermedad es de una semana y las complicaciones no
son frecuentes; la letalidad es de 0,1 %, aproximadamente.

La aparicién de hemaglutinina al frio durante la convalecencia
o de aglutininas para el estreptococo MG, o de ambas, confirma el
diagnéstico en la mitad o unas dos terceras partes de los easos.
LEstos pueden constituir una entidad etioldgica distinta de los casos
que no muestran dichas aglutininas. Debe diferenciarse la enferme-
dad de la psitacosis, de la influenza, de la fiebre “Q”, de las infec-
ciones por adenovirus v de un sinnGmero de otras infecciones que
muestran manifestaciones clinicas an4logas.

2, Frecuencia. La enfermedad se encuentra en cualquier parte del mun-
do, en forma esporidica, endémica y ocasionalmente epidémica y
afecta especialmente a las instituciones y grupos militares. No se
conocen indices de morbilidad en la poblacidn civil que sean dignos
de confianza; en el caso de las instituciones militares se han regis-
trado cifras de 10 por 1.000 anuales. La frecuencia es mayor du-
rante los meses de invierno en las zonas templadas, con gran va-
riaciébn de afic en afio y en las distintas regiones geogréficas. Sin
selectividad por razas o sexo. Ataca a individuos de cualquier edad,
aunque las formas ostensibles son mis frecuentes entre los adoles-
centes y los adultos jovenes.

3. Agenle infeccioso. La mayoria de los casos son producidos por uno o
méis virus, que no han sido aislados ni caracterizados, ni han reci-
bido un nombre especifico.

4. Reservorio y fuente de infeccién. El reservorio es el hombre; los pacien-
tes y personas con infecciones leves o inaparentes. La fuente de in-
feccibn son las secrecicnes de la boca y de la nariz,

8. Modo de trasmisién. Por contacto estrecho con un enfermo o con ar-
ticulos recién contaminados por las secreciones de la nariz y de la
garganta de los enfermos.

6. Periodo de incubacidn. Se estima que dura 7 a 21 dias, generalmente 12.
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7. Perfodo de trasmisibilidad. Se desconoce; se supone que cormienza al
final del periodo de incubacién y que persiste durante la etapa febril.

8. Susceptibilidad e inmunidad. Su baja frecuencia en la poblacién gene-
ral y la reducida proporcién de los ataques entre los contactos, su-
giere una inmunidad relativamente elevada. La mayoria de las per-
sonas infectadas sclamente sufren de una afeccién respiratoria be-
nigna sin neumonia. Se desconoce el grado y la duracién de la in-
munidad consecutiva a la enfermedad; raras veces repite. MNo se
dispone de ningln métedo eficaz para inmunijzar contra esta en-
fermedad.

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Debe evitarse en lo posible el hacinamiento en las salas y dor-
mitorios, especialmente en instituciones, cuarteles y embar-
caciones. Debe aumentarse la resistencia general por medio
de buena alimentacién, descanso suficiente, aire fresco v bue-
ng higiene personal,

B. Conirol del paciente, de los contaclos y del medio ambiente inmediato:

1. Notificaci6n a la autoridad sanitaria local: Es obligatoria la no-
tificacién de las epidemias; no se exige la notificacién de los
casos individuales, Clase 4 (pag. 8).

2. Aislamiento: Ninguno.

3. Desinfeccidn concurrente: De las secreciones de la nariz y de
la garganta.

4, Desinfeccién terminal: Limpieza minuciosa y aeracién.

5. Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacidn de contactos: Ninguna.

7. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: Carece

de valor practico,

8. Tratamiento especifico: Se ha informado de resultados prove-
chosos en casos individuales con el uso de las tetraciclinas.
En la mayoria de los casos tamhién es eficaz el tratamiento
sintomético y de sostenimiento.

C. Medidas epidémicas:

1. No se dispone de medidas de control que sean absclutamente
eficaces. En condiciones epidémicas la aplicacién de medidas
de aislamiento puede resultar Gtil.

D, Medidas internacionales: Ninguna.

NOCARDIOSIS

1. Deseripeién, Es una infeccién crénica causada por hongos, que se ini-
cia frecuentemente en los pulmones v que por diseminacién hema-
tbgena produce peritonitis, meningitis, abscesos cercbrales y otras
lesiones pifgenas: la letalidad es muy elevada.

El examen microscépico de los frotis tefiidos del esputo, del pus
o del liquido céfalorraquideo revela la presencia de hifas ramifica-
das y parcialmente fcidorresistentes; el diaghdstico se confirma por
medio del cultive del hongo y la demostracidén de su patogenicidad
para los animales.
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El micetoma, que es una micosis localizada y benigna pero que
incapacita al individuo, y que en general afecta a una de las extre-
midades inferiores, se debe a algunas especies de Nocardia. Los mi-
cetomas causados por hongos distintos de los del género Nocardia
se denominan frecuentemente maduremicosis {Pie de Madura); y
es necesario establecer la diferenciacion.

2. Frecuencia, Se presentan infecciones esporidicas en todas partes del
mundo. Los micetomas son mis comunes en las regiones donde la
gente anda descalza, No existen pruebas de que la incidencia varfe
por diferencias en edad, sexo o raza.

3. Agentes infecciosos. El Nocardia astercides, produce infeccidn generali-
zada y abscesos cerebrales; el N. brasiliensis, el N. madurae y otras
especies de Nocardia causan micetomas.

4. Reservorio v fuente de infeccién. El reservorio es la tierra; la fuente de
infeccibn es también la tierra o el polvo,

5. Modo de trasmisién. Por contacto directo con tierra contaminada cuan-
do existen en la piel pequefias heridas trauméticas o abrasiones;
la infeccién pulmonar probablemente se adquiere por la inhalacién
del microorganismo causante suspendido en el polvo.

6. Periodo de incubacién. Desconocido; probablemente dura semanas.

7. Periodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales no se trasmlte
directamente de persona a persona.

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. Se desconocen.

9. Méiodos de control.

A. Medidas preventivas: Ninguna,
B. Control del paciente, de los contacios y del medio ambienle inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local. La notificacion ofi-
cial generalmente no estd justificada, Clase 5 (pag. 8).
2. Aislamiento: Ninguno,
. Desinfeccién concurrente: De las secreciones y apbsitos conta-
minados con ellas. .

4. Desinfeccién terminal: Limpieza completa.

5. Cuarentena: Ninguna.

¥}
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. Inmunizacién de contactos: Ninguna.
. Investigacién de contactos v de la fuente de infeccién: Carece
de valot.

8. Tratamiento especilico: Las sulfonamidas Y la penicilina son
eficaces en las infecciones generalizadas si se administran al
principio y durante periodos prolongados.

C. Medidas epidémicas: No son aplicables; se trata de una enferme-
dad esporédica.

D. Medidas internacionales: Ninguna.

ONCOCERCIASIS

1. Descripcidn. Es una enfermedad crénica, no mortal, causada por una
filaria que forma nédules fibrosos en la piel y en los tejidos subcu-
taneos, especialmente en la cabeza y los hombros (en Américe) o en
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la cintura pélvica v en las extremidades inferiores {en Africa). La
hemkbra expulsa microfilarias que emigran a través de la piel. Si
las lesiones se encuentran en la cabeza, las microfilarias a menudo
llegan hasta los ojos, produciendo trastornos en la visién y hasta
ceguera. Con frecuencia ccurren lesiones cuténeas induradas, pig-
mentadas e inflamadas alrededor de las microfilarias,

El diagnéstico de laboratorio se hace por biopsia superficial de
la piel y la comprobacién de la presencia de microfilarias en el te-
jido fresco mediante el examen microscdpico; por escisidn del né-
dulo y comprobacién de la presencia en él de gusanos adultos; en
las manifestaciones oculares, el diagnéstico se hace observando las
microfilarias en la ¢drnea, en la cirnara anterior 0 en el cuerpo vi-
treo mediante el microscopio oftalmico.

2, Frecuencia. La distribucion geogréfica en el Hemisferio Oceidental se
limita a Guatemala {principalmente en la vertiente occidental de
la cordillera continental), el sur de México {estados de Chiapas y
QOaxaca) v el nordeste de Venezuela; en Africa a lo largo de Ia costa
occidental desde Sierra Leona hacia el sur hasta Africa Occidental
Francesa v Angola v en direceidn este a través del Congo Belga
hasta Nyasalandia, Kenvya, Uganda, Etiopia v el Sudan. En algu-
nos lugares casi toda la poblacion estd infectada.

3. Agenie infecciose. Onchocerca volvulus, gusano nematodo perteneciente
a la superfamilia Filarjoidea.

4. Reservoric y fuente de infeccién. ] reservorio lo constituyen las per-
sonas infectadas con microfilarias en la piel; la fuente inmediata
de infeccién son moscas negras del género Stmudium.

5, Modoe de trasmisidn. Por la picadura de algunos simalidos; en Guate-
mala y México, el §. ochraceum, §. callidum, §. metallicum y posi-
blermente otras especies; en Africa, el 5. damnosum v el 8. neavei. Las
microfilarias penetran los mosculos tordcicos del vector, se trans-
forman en larvas infectantes, ermigran a la proboscis y son liberae
das dentro de la piel del hombre al alimentarse el insecto; en Africa
el vector se hace infeccioso después de 6 dias o més de haber inge-
rido microfilarias de la piel de una persona infectada, junto con su
sangre; en Guatemala este periodo es relativamente mayor debido
a las temperaturas mis bajas.

6, Periodo de incubacién. Los nédulos pueden ser visibles 4 los 3 6 4 meses
después de la infeccidn, Los gusanos hembras comienzan a expulsar
larvas después de 1 afic o mas de la infeccidn.

7. Periodo de trasmisibilidad. Persiste mientras las microfilarias vivas se
encuentran en la piel; probablemente puede durar afios.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es universal.

9, Meétodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Ewvitar las picaduras de los stmdlidos eubriendo todo lo posi-
ble el cuerpo y la cabeza, mediante el uso de repelentes de
insectos,

2. Controlar las larvas de los similidos en las aguas de corriente
ripida v en los ¢anales artificiales, mediante el empleo de
DDT u otros insecticidas; a veces hay que controlar tam-
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bién los simdlidos adultos; las posibilidades de este control
dependen del vector v del terrenc.

3. Proporcionar los medios necesarios de diagnstico y tratamiento.

Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: En las 4reas endé-
micag escogidas; en la mayoria de los paises la notificacion
no es obligatoria, Clase 3C (pag. 8).

. Aislamiento- Ninguno.

. Desinfeccién concurrente: Ninguna.

. Desinfeccién terminal: Ninguna,

Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacidn de contactos: Ninguna.

. Investigacifn de contactos y de la fuente de infeccién: Se trata
de un problema de la colectividad (véase 9A, 9C).

. Tratamiento especifico: La dietilcarbamazina (Hetrazan @) es
itil, pero produce graves reacciones debidas a la destruccion
de las larvas; no mata a los gusanos adultos. La suramina
sodica (naphuride sédico, Bayer 205 ®) causa la desapari-
cién gradual de las microfilarias y mata a los gusanos. Pue-
den ocurrir reacciones indeseables v ademéfs requiere estre-
cha supervisién médica. Ninguna de estas drogas es adecua-
da para el tratamiento colectivo. Es conveniente la escisién
de los nédulos en evolucién a fin de eliminar los gusanos
adultos.

]

C. Medidas epidémicas: En las zonas de slta frecuencia es necesatio

realizar una labor concertada para reducir la incidencia, em-
pleando las medidas descritas en 9A.

D. Medidas internacionales: Programas coordinados emprendidos por

paifses vecinos, donde la enfermedad es endémica, a fin de im~
pedir la emigracién de personas infectadas a través de las fron-
teras internacionales e instituir tratamiento y otras medidas de
control cerca de ellas.

PARAGONIMIASIS

1. Descripcion. Es una infeecién por trematodos, cuyas manifestaciones

clinicas en el hombre varian seg(in la ruta de migracién y los 6rga-
nos invadidos por el parisito. Los pulmones son el sitio donde los
gusanos mas frecuentemente causan una reaccidn inflamatoria a su
alrededor, la que eventualmente se transforma en una lesién quistica
fibrosa. Los sintomas clinicos son tos y hemoptisis; en algunos casos
las radiografias muestran lesiones que tienen gran parecido cen las
de la tuberculosis pulmonat. El desarrollo del parasito en otros ér-
ganos no es rare, madurando los gusanos en sitios tales como el in-
testino, los ganglios linfaticos, el conducto génitourinario, el tejido
subcutédneo o el cerebro, en este Gltimo caso causa frecuentemente
epilepsia del tipo jacksoniano. Las infecciones generalmente son
crinicas, duran muchos afics y los enfermos parecen hallarse per-
geéctamente bien. Sindénimos: Distomiasis pulmonar, hemoptisis en-
mica.
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El esputo generalmente presenta estrias de pigmentacién pardo-
anaranjada, a veces de distribucién difusa, en las que con el micros-
copio pueden verse las masas de los huevos del gusano. Se encuen-~
tran también huevos en las heces fecales, rara vez en la orina.

. Frecuencia. La enfermedad se halla muy extendida en el Lejano Orien-

te, especialmente en Corea, Japén, Taiwan, las Filipinas y algunas
partes de China continental. Existen focos diseminados en Africa,
India y algunas regiones de Sudamérica.

. Agente infeccioso. Paragonimus westermani, un trematodo,
. Reservorio v fuente de infeccién. El hombre, el perro, el pato, el cerdo

y los carnivoros silvestres son los huéspedes definitivos v acti:an
de reservorios. Los cangrejos v langostinos, bogavantes o cabrajos
de apua dulce, huéspedes intermediarios secundarios, son la fuente
inmediata de infeccion.

. Modo de trasmisién. Los huevos del gusano salen del huésped defini-

tivo en el esputo y las heces de éste, v si llegan a estar en agua
dulce se forma en ellos un embridn en el término de 2 a 4 semanas,
La larva (miracidio) sale del huevo, nada y se incuba v al introdu-
cirse en un caracol de agua dulce apropiado {Semistulcospira, en el
Oriente; Pomatiopsis, en Norteamérica) pasa por un cicle de desa-
rrollo que requiere aproximadamente 3 meses. Las larvas {cerca-
rias} salen del caracol y penetran y se enquistan en los cangrejos
de agua dulce (Eriocheir v Potamon, en el Oriente) v en los langos-
tinos o bogavantes (Astacus, en el Oriente; Cambarus, en Norte-
américa). Cuando la carne del crusticeo que contiene larvas infec-
tantes (metacercarias) es ingerida cruda o s6lo parcialmente cocida,
por un marnifero susceptible, la larva sale de su quiste al llegar al
duodeno, penetra en la pared intestinal ¥y emigra a través del dia-
fragma y penetra en el pulmén, donde se transforma en gusano adul-
to productor de huevos. T.os gusanos a veces se desarrollan hasta
la madurez en otros &rgancs.

. Periodo de incubacién, Los trematodos maduran y comienzan a poner

“huevos aproximadamente 6 semanas después que el hombre ha
ingerido las larvas infectivas. El intervalo, hasta que aparecen los
sintomas, es prolongado, variable y mal definido.

. Periodo de trasmisibilidad, El huésped humano puede expulsar huevos

por perlodos hasta de 20 afios © mas. Hay pocos datos sobre la du-
racion de la infeccién en los moluscos v en los crusticeos huéspedes,
En condiciones naturales no se trasmite ditectamente de persona
a persond.

. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es peneral. Posible-

mente aumenta la resistencia como consecuencia de la infeccién.

. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Instruir a los habitantes de zonas endémicas respecto al ciclo
de vida del parésito; insistir en la coccién completa de los
crustficeos.

2. Eliminacién higiénica de los esputos y las heces.

3. En algunas 4reas es posible realizar el control de los caracoles
mediante el empleo de moluscocidas adecuados, asi como la
destruccién de los cangrejos,
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B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en
zonas endémicas escogidas: en la mayoria de los paises no es
obligatoria la notificacién, Clase 3B (pag. 8).

. Aislamiento: Ninguna.

Desinfeccién concurrente: Del esputo y las heces.

. Desinfeccion terminal: Ninguna,

Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacitn de contactos y de la fuente de infeccitn: Ninguna.

. Tratamiento especilico: El clorohidrato de emetina y la cloro-
quina producen mejoramiento clinico y ocasionalmente la
curacion,

C. Medidas epidémicas: En un 4rea endémica la ocurrencia de peque-
fios grupos de casos, 0 aun de infecciones esporadicas, es una
indicacién importante de que se deben examinar las aguas
locales en busca de caracoles, cangrejos y langostines v de
que se debe determinar cuiles son los huéspedes mamiferos
reservorios,

D, Medidas internacionales: Ninguna.

[ I N I S

PAROTIDITIS INFECCIOSA

1. Descripcién, Es una infeccién aguda, causada por un virus, de inicia-
cibn stibita que se caracteriza por fiebre, edema e hiperestesia de
una o mis de las glandulas salivales, por lo general de las paréti-
das y a veces también de las sublinguales o submaxilares. La in-
vasiént de los ovarios o de los testiculos es méas frecuente en las
personas que han pasado la pubertad; no es raro que se afecte el
sistema nervioso central al principio o tardiamente, durante la evo-
lucién de la enfermedad, Puede presentarse orquitis y meningoen-
cefalitis causadas por el virus de la parotiditis, sin que las glandu-
las salivales se hallen afectadas. La muerte causada por parotiditis
infecciosa es sumarnente rara, Sindnimos: Paperas, orejones.

Las pruebas de hemaglutinacién y las de fijacidn del complermen-
to son Gtiles para identificar las formas atipicas de fa infeccién. El
virus se puede encontrar en lIa saliva, en la sangre y en el liquido
céfalorraquideo.

2. Frecuencia. La enfermedad clinicamente ostensible se observa menos
frecuentemente que las otras enfermedades trasmisibles de la infan-
cia, como el sarampién y la varicela; ocurren muchas infecciones ina-
parentes. Es més frecuente en el invierno y en la primavera. Se pre-
senta en forma esporddica y epidémica, salvo en las grandes ciuda-
des donde es endémica. Los brotes son frecuentes y graves en gru-
pos de adultos jévenes, especialmente en condiciones de moviliza-
cidn militar,

3. Agente infeccioso. El virus de la parotiditis infecciosa,

4. Reservorio v fuente de infeccién. El reservorio es el hombre; la fuente
de infeccidn es la saliva de las personas infectadas,
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. Modo de trasmisidn. Por las gotillas diseminadas o por contacto di-
recto de una persona infectada, o indirectamente con articulos recién
contaminades por la saliva de esas personas,

. Periodo de incubacién, Dura 12 a 26 dias, com(nmente 18,

. Periodo de trasmisibilidad. Desde unos 7 dias antes de manifestarse
los sintormnas caracteristicos hasta 9 dias después, pero no dura més
que la inflamacidn de las gtindulas salivales, Las personas suscep-
tibles pueden contraer la enfermedad por la exposicién a personas
con infeccidn inaparente.

. Susceptibilidad e inmunidad. Se cree que la susceptibilidad es general.
Los segundos ataques son poco frecuentes; generalmente se cree que
la inmunidad es permanente; se desarrolla tanto a consecuencia de
ataques inaparentes como de ataques clinicamente manifiestos.
Cuando se inyecta por via intradérmica el virus inactivado, a per-
sonas gue han sufrido la infeccidn, se presenta una reaccidn alér-
gica parecida a la de la tuberculina.

. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Se dispone de vacunas eficaces pero su valor es hrmtado porque
la inmunidad que producen probablemente no excede de
2 afios. Por consiguiente, en la mayoria de los casos es
contraindicada la vacimacién de los nifios, pues es preferible
poseer inmunidad permanente derivada de una infeccidn,
con lo cual se evitan las graves consecuencias de la parotiditis
contraida después de la adolescencia.

2. La wvacuna tiene valor en grupos escogidos de individuos sus-
ceptibles de las fuerzas militares o laborales que probable-
mente han de estar expuestos a la enfermedad durante un
tiempo limitado.

B. Control del paciente, de los contactos v del medic ambiente mmedta!o

1, Notificacién a la autoridad sanitaria local: La notificaci6n
oficial generalmente no estd justificada, Clase 5 {pag. 8).

2. Aislamiento: Durante 9 dias.

3. Desinfeceibn concurrente: De los cubiertos y va_plla de los
articulos contaminades con secreciones de la nariz o de la
faringe.

4. Desinfeecibn terminal: Ninguna.

5. Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacién de contactos: . En general no es aplicable (véase
9A1).

7. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccidn: Carece
de valor,

8. Tratamiento especifico: Ninguno.

C. Medidas epidémicas: Ninguno de los procedimientos en uso resulta
eficaz para el control de las epidemias.

D. Medidas internacionales; Ninguna,
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. Descripcién. Es la infestacidn con piojos adultos, larvas o liendres en et
cuero cabeliudo, en las partes vellosas del cuerpo o en la ropa, espe-
cialmente a lo largo de las costuras interiores de la misma. Sindni-
ma: Piojera.

. Frecuencia. El parisito es universal, Es comiin observar brotes de
pediculosis causados por el pigjo de cabeza entre los nifios de las es-
cuelas,

. Agentes infestanies. El piojo de la cabeza o del cuerpo, Pedicufus huma-
nus, y la ladilla, Phthirus pubis. Los piojos de los animales no infes-
tan al hombre.

. Reservorio ¥ fuente de infestacién. El reservorio estd constituido por
las personas infestadas. Las fuentes de infestacién son estas mismas
personas y los objetos de su use personal, particularmente la ropa
v las camas inflestadas,

. Modo de trasmisién. Contacto directo con una persona infestade, e
indirectamente por el contacta con la ropa, sombrere, etc., de dicha
persong.

. Periodo de incubacién. Bajo condiciones dptimas las larvas de los pio-
jos salen de los huevos al cabo de una semana y alcanzan madurez
sexual en dos semanas aproximadamente,

. Periodo de trasmisibilidad. Persiste mientras haya piojos vivos en la
persona infestada o la ropa de ésta y hasta que se hayan destruido
los huevos (liendres) en el cabello y la ropa.

. Susceptibilidad e inmunidad. Cualquier persona puede empiojarse en
condiciones apropiadas de exposicién. La exposicién repetida pro-
duce une hipersensibilidad de la piel.

. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Inspeccibn directa de la cabeza y si es necesario del cuerpo v
de la ropa, especialmente en los nifios de las escuelas, ins-
tituciones y campamentos de verano,

2. Instruccion sobre el valor del agua caliente y el jabfn para
mantener la limpieza, y del lavado de la rope para destruir
las liendres v piojos.

3. Proveer de insecticidas de accién residual para exterminar los
piojos en las personas y en las ropas. (Véase 9B4&.)

B. Control de los individuos infestados, de los contactos y del medio
ambiente inmediato:

1. Notificaciébn a la autoridad sanitaria local: La notificacion
oficial ordinariamente no esta justificada; debe informarse e
las autoridades escolares, Clase 5 (pig. 8).

2. Aislamiento: No es necesario después de la aplicacién de un
insecticida eficaz.

3. Desinfestacién concurrente: Se debe desinfestar a los demés
miembros de la familia y a otras personas que hayan estado
en contacto con el enfermo.

4. Desinfestacién terminal: Ninguna,

5, Cuarentena: Ninguna.

208
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6. Inmunizacién de contactos: No es aplicable.

7. Investigacién de contactos v de la fuente de infestacién: Exa-
minar los contactos en la familia y otros contactos personales,
v 31 misme tiempo, aplicar el tratamiento cuando sea indi-
caqao,

8. Tratamiento especifico: Con DDT ] 10 % en polvo para los
piojos del cuerpo y de la cabeza; espolvorear el insecticida
sobre la ropa, especialmente en las costuras v en el cabelio,
cubriendo la cabeza después con una toalla ¢ gorro durante
varias horas; peinarse con un peine de dientes cerrados
y hacer una nueva aplicacién de polvos de DDT una semana
después sin lavar la cabeza ni la ropa en el interin. Para las
ladillas hay que espolvorear las partes vellosas del cuerpo
v bafiarse al cabo de 12 a 24 horas; repetir €l tratamiento
una semana después ¥ continuar el tratamiento a intervalos
semsgnales hasta que desaparezcan los piojos v las liendres.
El isbmero gamma de hexacloruro de benceno (lindanc) en
forma de polvo al 1 %, o de ungliento, también al 1 %, Kwell,
{®, puede sustituir al DDT; es letal para los piojos v sus
huevos. El champt después de la aplicacién de hexacloruro
de bencenc gamma al 1 9, en crema o locifn, es eficaz v acep-
table para los piojos de la cabeza.

C. Medidas epidémicas: El tratamiento colectivo como se recomienda
arriba, 9838,

D. Medidas internacionales: Ninguna,

PESTE

1. Descripeidn. Es una enfermedad grave v altamente mortal que se
caracteriza por seria toxemia, fiebre alta, choque, descenso de la
presidn arterial, pulso rapido e irregular, inquietud, paso tamba-
leante, confusién mental, postracién, delirio y coma. La congestién
de las conjuntivas es corriente y pueden ocurrir hemorragias. Se
presentan también dolores intensos en la ingle, en las axilas o en el
cuello, con aparicién de bubones, Los casos esporidicos son prin-
cipalmente de dos formas clinicas: (a} La peste bubénica, que es la
més comiin, caracterizada por inflamacién aguda y doloresa de los
ganglios linféticos correspondientes al sitio de la infeccién original.
La invasién secundaria de la corriente sanguinea da lugar, con fre-
cuencia, a la localizacién de la infeccién en diversas partes del
cuerpo. La neumonfa secundaria, muchas veces terminal, tiene
especial importancia como medio por €l cual se engendra la peste
neumdnica primaria. (b) La peste septicémica, que es rara y se
demuestra por frotis sanguineos o cultivos de sangre; representa
una forma de peste bubénica en la que el bubén no es ostensible,
Durante los brotes se identifican otras dos formas de la enferme-
dad: {¢) La peste neuménica primaria v (d) la peste septicémica
tonsilar. Aunque es muy poco com(n, la peste neuménica primaria
ocurre en epidemias localizadas y a veces devastadoras entre gru-
pos de personas estrechamente relacionadas, La peste bubfnica
no tratada presenta una letalidad de 25 a 50 %5; la peste septicé-
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2.

[=2]

mica primaria y la peste neurndnica son, en general, mortales. Con
el tratamiento moderno se ha reducido notablemente la mortalidad
por peste bubbnica; la peste neuménica también responde al tra-
tamiento cuando se identifican y tratan répidamente los casos.

El diagnéstico clinico se confirma’ mediante la comprobacién
de la presencia del agente infeccioso en el flGido aspirado de los
bubones, en la sangre o en el esputo de pacientes de peste grave
© neumonica.

Frecuencia. La peste selvitica (de los roedores silvestres) existe en el
tercio occidental de los Estaclos Unidos y en grandes zonas de Sud-
américa, en Africa Central v del Sur y en et Cercano Oriente, es-
tando el centro en el Kurdistan Iraniano; también se encuentra en
la zona {ronteriza entre Yemen y Arabia Saudita v en Asia Central.
Los focos del sudeste de Rusia parecen estar inactivos. La enfer-
medad humana en los Estados Unidos se limita a casos raros de
exposicién a roedores silvestres o a sus pulgas. La peste urbana ha
sido considerablermente controlada en gran parte del mundo; incluse
la peste bubdnica rural producida por ratas, que hasta hace poco
constituia un grave problema sanitario en la India, Birmania e
Indonesia {Java), muestra ahora un marcado descenso. De todos
mexdos, la peste contintia siendo un posible peligre debido a la exis-
tencia de extensas fireas en que persiste la infecci6n selvatica.

. Agente infeccioso. Pasteurella pestis, bacilo de la peste.
. Reservorlo y fuente de infeccién. Los roedores silvestres constituyen

el reservorio natural de la peste; numerosas especies de muchas
partes del mundo estfin sujetas a epizootias periédicas (peste selvii-
tica o de los roedores silvestres). La infeccidn puede pasar a los
roedores domésticos de las zonas urbanas o rurales en que [as ratas
v los roedores silvestres tienen contacto comin (peste urbana). La
fuente inmediata de infecciébn de la peste bubénica humana es la
pulga infectante; en la infeccién neumédnica, son las gotillas y el
esputc que expelen los pacientes,

. Modo de trasmisién, La peste bubdnica se trasmite por la picadura

de las pulgas inlectivas (blogueadas) Xenopsylla checpis, de las
ratas v ciertas otras especies. La peste neumoénica v la tonsilar se
propagan de persona a persona por el contactd con enfermos de
peste neuménica primaria o de peste bubénica que desarrollan
peste neumbnica terminal. Ocurren infecciones accidentales entre
el personal de laberatorio.

. Pertodo de incubacién, En la peste bubénica dura 2 a 6 dias; 3 a 4 dias

en la peste neumonica; a veces menos, raras veces més.

. Periodo de trasmisibifidad. En condiclones normales la peste bubénica

no es trasmisible directamente de persona a persona, salvo la peste
neuménica terminal. Las pulgas pueden permanecer infectadas
durante dias o semanas, cuando las condiciones de temperatura
y humedad son favorables, o bien guedar libres de la infeccidn; las
Ppulgas infectivas (bloqueadas} tienen por lo general una vida suma-
mente breve (3 a 4 dias). La peste neuménica suele resultar muy
trasmisible en condiciones de clima o sociales que causen hacina-
miente de personas en viviendas poco higiénicas.

. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad es general. A veces

la infeccién bubénica permanece localizada y es de corta duracitn,
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a estos brotes se les llama de pestis minor. La inmunidad después
del restablecimiento es temporal y relativa. La inmunizacién activa
con una vacuna de bacterias muertas puede conferir considerable
proteceién durante varios meses si se administra en 2 6 3 dosis a
intervalos de una semana; es necesario aplicar nuevas dosis estimu-
lantes para mantener la proteccién. Las vacunas preparadas con
gérmenes vivos de cepas avirulentas pueden conferir inmunidad
satisfactoria en una sola dosis, repetida cada afo.

9. Métedos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Inspecciones periédicas de las zonas endémicas v potencial-
mente epidémicas para determinar la prevalencia de ratas
vy de pulgas de ratas; en las zonas urbanas, exterminacién de
las ratas envenenindolas o atrapindolas. Inspeccién conti-
nuada de los roedores silvestres y sus ectoparisitos en las
zonas de peste selvética. En las zonas donde existe peste o pe-
ligro de peste deben hacerse investigaciones sistematicas
para comprobar la infeccidn en los roedores v sus pulgas,
empleando en el estudio mezcla de los especimenes repre-
sentativos, ’

2. Construccién de edificios a prueba de ratas y reduccién de
sus criaderos y relugios, especialmente en los muelles y al-
macenes.

3. Control de las ratas en los barcos por construccién a prueba
de ratas o por fumigacibn peribdica, combinado cuando sea
necesario con ¢l exterminio de las ratas v de sus pulgas en los
barcos y sus cargamentos procedentes de lugares infectados.

B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Motificacién a la autoridad sanitaria local: Los reglamentos
internacionales exigen en todos los paises la notificacién de los
casos sospechosos o confirmados; Clase 1 (pag. 7).
2. Aislamiento: Se debe hospitalizar a tados los casos si es posible,
tomando las precauciones asépticas ordinarias al atender
a los pacientes de peste bubdnica, hay que mantener en el
més riguroso aislamiento los casos de peste neumdnica pri-
maria o a los pacientes que presenten neumonia pestosa.

3. Desinfeccién concurrente: De los esputos, de las secreciones
purulentas y de los articulos contaminados con las mismas;
de le orina y de las heces de los enfermos.

4, Desinfeccién terminal: Limpieza completa. Los cadaveres se
deben manejar empleando las méas rigurosas precauciones
asépticas.

5. Cuarentena: (a) Contactos de peste bubénica: Desinfestacién
con un insecticida en polvo como el DDT al 5-10 % en tal-
co o pirofilita y vigilarlos durante 6 dias. (b) Contactos de
peste neumbnica; Aplicar insecticidas en polve y cuarentena
durante 6 dias con estrecha vigilancia por si la enfermedad se
desarrolla, inclusive la observacién de la temperatura del
paciente cada 4 horas; hay que empezar €l tratamiento espe-
cifico en cuanto aparece la fiebre.
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6. Inmunizacién de contactos: Ninguna; a los contactos se les
someterd a vigilancia, cuarentena y estrecha observacién,
aplicdndoles el tratamiento especifico a la primera aparicién
de sintomas de fiebre, Cuando las circunstancias ¢ los re-
cursos no permitan la estrecha vigilancia de los contactos,
habré que aplicarles la quimioprofilaxis (véase 9B3).

7. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccidn: Investi-
gar la presencia de roedores y pulgas infectados, o expuestos a
casos precedentes de neumonia pestosa o de peste neurndnica.

El ataque & las pulgas debe preceder en el foco de infec-
cién a las medidas de destruccién de las ratas, empleando
un polvo insecticida de accidn residual como el DDT al
10 9, en taleo o pirofilita. Hay que espolvorear las vias que
usan las ratas v los albergues de éstas en los locales o zonas
donde se encuentren casos confirmados o sospechosos de
peste, v en sus inmediaciones. Desinfectar con insecticidas
las casas, dependencias y muebles caseros de dichas zonas. Se
debe aplicar un insecticida en polve a las ropas y personas
de los contactos inmediatos y de todos los dermnds residentes
en las inmediaciones. Exterminacién complementaria de las
tatas, envenenandolas o atrapandolas.

8. Tratamiento especifico: La estreptomicina, las tetraciclinas
y el cloranfenicel son muy eficaces en todos los tipos de
peste si se emplean al principio de la enfermedad; dan buen
resultado aun en los casos de peste neumdnica si se comienza
su administracién dentro de las 24 horas de la iniciacin
de la enfermedad, pero si se deja pasar més tiempo su efecto
es de poco valor, La recurrencia de la fiebre durante el tra-
tamiento con estreptomicina puede indicar gue los microor-
ganismos causantes son resistentes a la droga o bien que se
ha producido una complicacién, tal como la neumonia se-
cundaria debida a otras bacterias. En este caso es indicado
el empleo de penicilina o de otro antibibtico apropiado. La
penicilina no es eficaz contra la peste misma. Las dosis
recomendadas para el tratamiento son las siguientes: es-
treptomicing, 1,0 gm, administrado por via intramuscular,
seguido de 0,5 gm. cada 4 horas hasta que la temperatura
permanezca normal durante 4 & 5 dias. Antibibticos de am-
plio espectro, 2,0 a 4,0 gm. diarios, empezando con una
dosis de 1,0 gm. por lo menos, por via parentérica. Cuando
no se disponga de antibiéticos, se deben utilizar sulfona-
midas, sulfadiazina o una droga equivalente, en dosis de
1,0 gm. cada 4 horas.

Para la quimioprofilaxis, cuando sea necesaria, se deberan
administrar antibidticos de amplio espectro en dosis diaria
de 1,0 gm. por lo menos, o si se emplean sulfonamidas, 2.0
a 3,0 gm. diarios, durante 6 dias.

C. Medidas epidémicas:

1. Investigacién de todas las defunciones que ocurran durante la
epidemia, practicando autopsia ¥y exdmenes de laboratorio
cugndo esté indicado. Proporcionar los medios necesarios
para el descubrimiento de casos. Establecer las mayores
facilidedes posibles de diagnéstico y tratamiento. Tener
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dispuestos todos los recursos médicos necesarios para la noti-
ficacién inmediata de casos y para utilizar los servicios de
diagnbstico y tratamiento. Proporcionar servicios adecuados
de laboratorio v suministros de antibidticos.

2. Instituir completo control de las pulgas, empezando por las
Zohas que constituyen focos confirmados.

3. Exterminacidén complementaria de las ratas en las zonas afec-
tadas,

4. Debe estudiarse la conveniencia de administrar, como medida
profilictica, antibi6ticos de amplio espectro o sulfadiazina
a todo el personal médico, de enfermeria y de salud phblica
expuesto a un definido y repetido riesgo de infeccidn, si
no se le puede mantener bajo estrecha v frecuente vigilancia
para descubrir la enfermedad en su fase m4s temprana. Es
conveniente tener en cuarentena al personal del hospital
dentro del propio local, cuando haya pacientes de peste
neumdnica sometidos a tratamiento,

5. Proteccion personal de los trabajadores del campo contra las
pulgas, espolvoreando semanalmente sus ropas con polvos
insecticidas. La aplicacién diaria de repelentes de insectos
es de gran valor,

6. La inmumizacién activa de las poblaciones nativas con una
sola dosis de vacuna viva, avirulenta contra la peste, ha re-
sultado conveniente. E.as vacunas hechas con bacilos muertos
son menos satisfactorias para ser aplicadas a un gran niimero
de personas debido a la dificulted de administrar inyecciones
repetidas.

. Medidas internacionales:

1. Cada Gobierno debe notificar telegraficamente a la OMS v a
los Gobiernos vecinos la aparicién del primer caso de peste
humana, originado dentro del pafs, asi como los focos recién
descubiertos o reactivados de peste en los roedores.

2. Las medidas aplicables a los barcos, aviones y transportes te-
rrestres procedentes de las zonas afectadas se deseriben en el
Reglamento Sanitario Internacional publicado por la Orga-
nizacién Panamericana de la Salud, Washington, D.C., 1959
(traduccién al espafiol de la edicitn anotada de la OMS,
Ginebra, 1957).

3. Tedos los barcos deben ser desratizados periédicamente ¢ ser
arreglados permanentemente en condiciones tales que la
poblacién de ratas esté reducida a un minimum,

4. Hacer instalaciones en los edificios de tos puertos y aeropuertos
que los mantengan a prueba de ratas; aplicacién de insecti-
cidas apropiados de accién residual, cada 6 meses; desratiza-
cién con rodenticidas eficaces.

5. Viajeros internacionales: A las personas infectadas o sospe-
chosas de peste no se Ies permite salir de un pafs. Ordinaria-
mente ning(n pafs exige la inmunizacién contra la peste
para permitir la entrada. Debido a la corta duracin de la
proteceidén conferida por las vacunas, en caso de epldemia
o de que se corra un riesgo especial de contagio, se recomien-
da la inmunizacién &l entrar al pais.
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1. Descripcidn. Es una enfermedad infecciosa aguda que se caracteriza
por un ataque stbito de fuerte dolor paroxistico, generalmen-
te localizado en el borde costodiafragmatico y acompafiado de
fiebre intermitente, cefalalgia, anorexia y malestar. Su duracién
es de uno a tres dias; las remisiones son frecuentes. La enfermedad
no es mortal y peneralmente se presenta en epidemias localizadas.
Sinénimos: Pleurodinia epidémica, enfermedad de Bornholm,
mialgia epidémica, garra del diablo.

Puede ayudar al diagngstico el aislamiento de virus Coxsackie
del grupo B de las heces fecales y la comprobacién de un aumento
en €] titulo de anticuerpos neutralizantes para el tipo especifico
del agente etioldgico, en los sueros sanguineos obtenidos durante
la fase inicial de la enfermedad y en los obtenidos en la (ase tardia.
El rE.CLllento diferencial de leucocitos en fa sangre generalmente es
normal.

2. Frecuencia. La enfermedad no es comiin; usualmente se presenta en
epidemias y se han registrado brotes en Europa, Inglaterra, Aus-
tralia, MNueva Zelandia y MNorteamérica. La enfermedad ocurre
durante el verano y a principios del ctofio, afecta a individuos de
cualguier edad, pero especialmente se manifiesta en los nifios
¥ adultos jévenes. Son frecuentes los casos milltiples en personas
que viven bajo un misme techo.

3. Agentes infecciosos. Varios virus Coxsackie del grupo B. Los tipos 1, 3
y otros han sido aislados repetidas veces de pacientes.

4. Reservorio y fuentz de infeccidn, El reservorio es el hombre. La fuente
de infeccidn son las heces v las secreciones de la garganta de los
pacientes de pleurodinia. Los virus Coxsackie del grupo B, tipos 1
¥ 3, estén también presentes en personas sanas gue viven en zonas
epidémicas, y ocasionalmente, en persocnas que padecen trastornos
no tipicos de pleurodinia. ‘

5, Modo de trasmisién. Probablemente por contacto con una persona
infectada o con articulos recién contaminados con material infec-
cioso. Se han hallado virus del grupo B en el contenido de los alba-
fiales, en moscas y mosquitos; la relacién entre éstos v la trasmisién
de la enfermedad humana no esti claramente establecida.

6. Perfodo de incubacién. Por lo general dura 3 a § dias.

7. Perlodo de trasmisibilidad. Se desconoce su duracién, pero aparente-
mente la enfermedad es trasmisible durante el perfodo agudo.
8. Susceptibilidad ¢ inmurnided, 1a susceptibilidad probablemente es
general v es posible que la infeccidén produzea inmunidad especifica
para €l tipo del virus causante de la infeccién.
9. Méiodos de control.
A. Medidas preventivas: Ninguna.
B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Notificacidén a las autoridades sanitarias locales: Notificacion
obligatoria de las epidemias; no es necesariz la notificacién
de los casos individuales, Clase 4 {pag. 8).
2. Aislamiento: Ninguno.

214
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3. Desinfeccién concurrente: Eliminacién rapida y eficaz de las
secreciones nasales y faringeas y de las heces, Los articulos
contaminados con éstas deben ser desinfectados.

. Desinfeccitén terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna,

. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccibn: Sin
valor préctico.

8. Tratamiento especifico: Ninguno.

C. Medidas epidémicas:

1. Avisar a los médicos en general sobre la presencia de la enfer-
medad en forma epidémica y sobre la necesidad de hacer un
diagndstico correcto de la enfermedad, la cual puede confun-
dirse con otras que requieren tratamiento médico o quiriirgico
de emergencia.

D. Medidas irternacionales: Ninguna.

[ NET .
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L. Descripcién, Es una enfermedad aguda que se caracteriza por fiehre,
malestar, cefalalgia, rigidez cervical y dorsal y aumento moderado
de las células y de la proteina del liquido céfalorraquideo, En los
casos graves se praduce parilisis de los misculos voluntarios, con
més frecuencia de las extremidades inferiores: muchas infecciones
de tipo no paralitico son benignas y algunas no pueden distinguirse
del sindrome de meningitis aséptica, pag. 240; otras presentan sinto-
mas vagos y sin signos de invasién del sistema nervioso central. Las
infecciones inaparentes exceden en niimero a los casos clinicos por
lo menos un eentenar de veces. La letalidad varia de 2 2 10 9%, y en
la poliomielitis bulbar de 5 a 60 9. Sinénimo: Paralisis infantil,

La poliomielitis paralitica ordinariamente puede identificarse
clinicamente, pero la no paralitica, recuiere por lo regular pruebas
de laboratorio para su exacto reconocimiento, El virus de la polio-
mielitis puede aislarse de cultivos obtenidos de las heces o de las
secreciones de la garganta durante el periodo de infeceidn temprana
o corriente; la elevacion del titulo de anticuerpos de fijacién del
complemento o neutralizantes denota una infeccidn reciente.

Se deben distinguir de la poliomielitis no paralitica otras infec-
ciones del sistema nervioso central, no supurantes v principalmente
debidas a virus (Encefalitides trasmitidas por artrépodos, pag. 154;
Encefalitis, otras formas, pag. 154, Sec. 1 pérrafo 3; Coriomeningitis
linfocitica, pag. 53, Sindrome de meningitis aséptica, pag. 240; tam-.
bién Meningitis sifilitica, pag. 236, y Meningitis tuberculosa, pég.
279). A estas enfermedades se debe una considerable proporcién de
casos notificados como de poliomielitis no paralitica, especialmente
en épocas no epidémicas.

2. Frecuencia. La poliomielitis ocurre en todo el mundo. La enfermedad
clinica se presenta esporddicamente vy en epidemias, registrandose
la mayor incidencia en el verano y comienzos del otofio, aundque
varia considerablemente de un afio a otro y de regién a regitn. Se
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puede producir una baja incidencia en extensas areas durante varios
afios con una reaparicién definitiva de elevada incidencia. La forma
paralitica es mas frecuente en las zonas templadas. El ataque a los
nifics de 1 a 16 afios es més frecuente que en los adultos, pero en
varias zonas, incluso en los Estados Unidos, la proporcién de casos
entre nifios mayores y adultos jévenes es ahora mayor que an-
teriormente. En freas densamente pobladas, especialmente en las
tropicales o subtropicales, donde prevalecen condiciones de’ haci-
namiente y el saneamiento no es bueno, la incidencia de la po-
liomielitis respecto a la edad es distinta v muestra una tendencia
a la infeccién corriente con los 3 tipos de virus en los primeros afios
de vida; la forma paralitica clinica en esas zonas se limita princi-
palmente a los primeros cinco afios, es relativamente rara, las epi-
demias son pocas y los estudios seroldgicos revelan la presencia
general de anticuerpos después de los primeros afios de vida. La
edad de la infeceién inicial de los distintos grupos de poblacién esté
relacionada, en general, con la situacidén social de los mismos, En
los paises en que se ha aplicado extensamente la inmunizacién arti-
ficial, los casos paraliticos v las epidernias se han concentrado en
los grupos de poblacién menos vacunados.

3. Agente infeccioso. 1.0s virus de la poliomielitis, tipos 1, 2 v 3; pueden

aislarse con facilidad mediante cultivo de tejido y se distinguen in-
munolbgicamente.

4, Reservorio v fuente de infeccién. El reservorio es el hombre, con més
frecuencia las personas que sufren de infecciones clinicamente no
identificadas o inaparentes, en especial los nifios. La fuente de infec-
c¢ién son las secreciones faringeas v las heces de las personas infec-
tadas.

5. Modos de trasmisién. Por contacto directo y por las gotillas disemina-
das por personas infectadas cuando se estd en estrecha asociacién
con ellas. La leche rara vez ha servide de vehiculo. No existen
pruebas fidedignas de la propagacién de la enfermedad por otros
alimentos, insectos o por las aguas negras; raramente, si es que
ocurre alguna vez, se transmite por el apua. No se ha determinado
si son las heces 0 las secreciones de las vias respiratorias de una
persona infectada las que tienen mayor importancia en la trasmi-
sibn. El virus se descubre maés facilmente y por un perfodo més pro-
longado en las heces que en la garganta, pero existen pruehas epi-
demiolégicas que sugieren la importancia de la propagacién por las
vias respiratorias, especialmente donde se siguen buenas pricticas
de saneamiento.

6. Periodo de incubacién. Dura 3 & 21 dias, generalmente de 7 a 12,

7. Perlodo de trasmisibilidad. E! periodo de mayor trasmisibilidad ocurre
entre la Gltima parte del periode de incubacion y los primeros dias
de la enfermedad aguda, encontréndose presente el virus en las se-
creciones de la garganta y en las heces; persiste en las heces durante
3 a 6 semanas o mas, pero es rara la propagacién de la infeccion
después de la fase aguda de la enfermedad.

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad a la infeccién es gene-
ral, pero en pocas personas infectadas se desarrolla la enfermedad
en su forma paralitica, Se adquiere inmunidad especifica de larga
duracién al tipo del virus infectante. a consecuencia de una infec-
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cién, clinicamente aparente o no, los segundos ataques son raros
y es probable que sean causados por un virus de otro tipo. Las cria-
turas nacidas de madres inmunes poseen inmunidad pasiva pasajera.
La extraccidn de las amigdalas, reciente o lejana, predispone a la
afeccién bulbar. Las inyecciones de antigenocs precipitados y ciertas
otras substancias pueden precipitar la parilisis en una persona va
infectada pero que no manifestaba sintomas, siendo caracteristico
que la paralisis se limite al miembro inyectado o aparezca primero
en él. Asimistno, la excesiva fatiga muscular en el periodo prodré-
mico puede predisponer a la afeccién paralitica. Al parecer, existe
una mayor susceptibilidad a Ia poliomielitis paralitica en las muje-
res embarazadas.

9. Métodos de control.
A. Medidas preventivas:

1. La inmunizacién activa con virus formalinizado (vacuna Salk)
reduce el riesgo de la enfermedad paralitica pero no evita la
infeccién o excrecién del virus por las personas infectadas.
La serie aceptada de inoculaciones consiste en 3 inyecciones;
las dos primeras se adrministran a las 4 semanas una de otra,
aproximadamente, y la tercera hacia los 7 meses después de
la segunda. No se ha determinado todavia la duracién de 1a
proteccién. Se recomienda una cuarta inyeccién al cabo de
un afio 0 més de haberse administrado la tercera. El objetivo
deseado es la inmunizacién de todas las personas compren-
didas en los grupos de edad susceptibles, pero en los progra-
mas de las colectividades debe darse prioridad a las edades
que registren la mayor incidencia y a grupos escogidos que
corran un riesgo extraordinario. L.a inmunizacién de los lac.
tantes puede empezarse a los dos meses de edad. Los pro-
gramas generales de la colectividad se ejecutan mejor du-
rante las temporadas de beja incidencia, y planeados de
manera que la Gltima inyeccién se administre inmediata-
mente antes de la prevalencia estacional. Se esté evaluando,
en el laboratorio v en el campo, la utilidad de vacunas de
virus vivo atenuado,

2. La globulina de suerc inmune contiene anticuerpos contra la
poliomielitis, pero tiene poco valor prictico para la protec-
¢ién pasiva de las colectividades {véase 986, mis adelante).

B. Control del pacienie, de los conlactos ¥ del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: En la mayoria de
los estados y paises es obligatoria la notificacién de casos,
Clase 2A (pag. 7). Cuando se trate de casos individuales
debe especificarse si son paraliticos o no, en lugar de regis-
trarlos como de tipo no especificado, a fin de facilitar los
analisis epidemiolégicos esenciales.

2. Aislamiento: Debe aislarse al enfermo durante una semana
desde la fecha de la iniciacién mientras dure la fiebre si ésta
excede de ese perfodo de tiempo. Tiene poco valor porque la
infeccién se propaga més en el perfodo prodrémico y hay
muchas infecciones no identilicadas en la colectividad.

3. Desinfeccién concurrente: De las secreciones de la garganta,
de las heces fecales y de los articulos contaminados con ellas.
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En las colectividades que cuentan con sistemas de elimi-
nacién de aguas negras modernos v adecuados, las heces y la
orina pueden depositarse directamente en el alcantarillada,
sin necesidad de desinfeccién previa,

4. Desinfeccién terminal: Limpieza.
5. Cuarentena: No se ha comprobado su valor. La restriccién de

los contactos familiares teSricamente es (itil pero no propor-
ciona beneficios pricticos, debido al gran nimero de infeccio-
nes inaparentes que ocurren en la colectividad.

6. Inmunizacién de contactos: La vacunacién de los contactos

familiares y otros contactes intimos contribuye poco al control
inmediato pues, por lo regular, el virus estd ya muy disemi-
nado entre estos contactos en el momento en que se jdenti-
fica el primer caso. Con la proteceién pasiva que confiere la
globulina gamma sblo cabe esperar la prevencién de algin
caso dentro de una familia expuesta; en casos de una sola
exposicifn conocida de un individuo en edad susceptible,
puede tener considerable valor si se administra en el término
de dos dias después de dicha exposicién.

7. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccidén: Biis-

queda minuciosa de personas enfermas, especialmente nifios,
a fin de asegurar el tratamiento de casos no identificados
o no notificados.

8. Tratamiento especifico: Ninguno; atender a la prevencidn y el

tratamiento de la paralisis.

C. Medidas epidémicas:

1. A la menor indicacién de la existencia de una epidemia, se debe

emprender la vacunacién colectiva, pero no se puede esperar
que tenga un resultado inmediato; no substituye a la inmuni-
zaci6n ordinaria, Se estd estudiando el valor de las vacunas
de virus vivo en el control de brotes. La inmunizacién pasiva
colectiva no resulta préctica.

2. Proteccién de los nifios, hasta donde sea posible, contra el

contacto intimo innecesario con personas {uera de la familia,
No es necesario cerrar las escuelas urbanas ni retardar la
apertura del curso escolar, pero si deben aplazarse los pro-
gramas de competencies atléticas intensas. En época de
epidemia, las escuelas rurales, especialmente aquellas cue
emplean un -dmnibus para recoger a los nifios que viven en
zonas dispersas, asi como las escuelas de internos, cuyos
alumnos proceden de zonas distantes y libres de la enfer-
medad, no deben abrir sus clases hasta que la epidemia ceda.

3. Aplazamiento de las operaciones de la nariz o de la garganta

que no sean urgentes.

4. Aplazamiento de toda vacunacién con antigenos de tipo preci-

pitade a menos que se considere gue el riesgo de la enferme-
dad contra la cual se trata de inmunizar es mavor que el
ligero aumento en el riesgo de contraer la poliomielitis,

5. Se debe evitar €] cansancio [isico excesivo de los nifios, como

en los ejercicios violentos, durante una epidermnia o después
de exposicidén conocida a contagio de la enfermedad.
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6. Evitar los viajes y visitas innecesarios, especialmente de los
nifios, en la temporada en la que la infeccibn es predomi-
nante.

7. Aislamiento en cama de todos los nifios que presenten fiebre,
pendientes del diagnéstico.

8. Ensenianza de las técnicas de enfermeria y de los cuidados
clinicos necesarios para limitar el desarrolle de deformidades
v reducir el riesgo de trasmisién de la infeccidn,

9. Atencién prolongada de los casos paraliticos con el fin de obte-
ner el maximo restablecimiento por medio del tratamiento
para su rehabilitacién,

D. Medidas internacionales:

1. Notificacién telegréfica de las epidemias por las autoridades
sanitarias nacionales a la OMS,

2. Los centros de poliomielitis, designados por la OMS, facilitan
a los paises la informacién epidemioldgica necesaria para pla-
near programas adecuados de control de la enfermedad ¥
para determinar la prevalencia de los tipos de virus v €l es-
tade de inmunidad de las poblaciones. Estos centros actiian
de laboratorios de referencia para la identificacién de los
virus poliomieliticos y otros afines.

PSITACOSIS

1. Descripcion. Enfermedad infecciosa aguda, generalizada, causada por
virus, que se inicia con fiebre y cefalalgia, invasién pulmonar pre-
coz, sin tos o con tos seca al principio, que generalmente se hace tos
productiva més tarde; el esputo es mucopurulento, nunca abundan-
te; anorexia extremada; por lo regular hay constipacidn intestinal;
el pulso suele ser lento en relacidn con la temperatura; el enfermo
se encuentra en estado de letargia y de vez en cuando se observan
recidivas. El nGmero de leucocitos es normal o un poco aumen-
tado al principio, después hay leucopenia. El tratamiento con anti-
bi4ticos de amplio espectro ha producide un descenso radical en
la tasa de letalidad, que en los Estados Unidos es menor del
1 % de los casos notificados. Las defunciones ocurren principal-
mente entre personas mayores de 30 afios v entre los lactantes.
Las infecciones humanas son, con frecuencia, benignas, particular-
mente las originadas por palomas y patos. Sinénimo: Ornitosis.

El diagnéstico de laboratorio se hace mediante la dermostracién
de un aumento significativo de anticuerpos de fijacién del comple-
mento durante la convalecencia. Es posible aislar el virus del esputo,
de la sangre o de los tejidos obtenidos en 1a autopsia.

2. Frecuencia. Esta distribuida por todo el mundo, presentandose en
forma de casos esporidicos o de brotes familiares entre las personas
expuestas a aves enfermas o aparentemente sanas. En los Estados
Unidos constituye una enfermedad profesional de las personas cque
trabajan en pajarerias, pollerfas, palomares, granjas avicolas y
plantas de conservacién de cames de ave. :
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Agente infeccioso. Un virus del grupo de la psitacosis-ornitosis, rela-
cionado antigénicamente con el virus del linfogranuloma venéreo.
Se han identificado otros virus afines en mamiferos huéspedes, tales
como bovinos, ovejas, cabras y gatos, pero no se ha determinado
su relacién con la enfermedad humana,

Reservorio y fuente de infeccibn. Los reservorios son los pericos, las co-
torras, las palomas, los pavos, los pinzones, los petreles, las aves
de corral v otras aves; en alguna ocasién, también el hombre.
Aves aparentemente sanas pueden ser vectoras v, a veces, diseminar
el virus. Las fuentes de infeccién son las excreciones cloacales, las
plumas y las visceras de aves y el esputo de las personas infec-
tadas,

Modo de trasmisidn. Por contacto con aves infectadas, principalmente
con las que se guardan dentro de las habitaciones, o con objetos
o lugares en que aquéllas han estado recientemente; también los
palomares, granjas de pichones, pavos y patos, ast como en las
plantas de conservacién de carnes de ave. La trasmision de persona
a persona es rara, El virus probablemente es trasmitido por el gire.
Son frecuentes las infecciones adquiridas en el laboratorio. No se
ha comprobade la infeccién por ingestidn.

Periodo de incubacidn. De 4 a 15 dias, copminmente 10 dias,

Perfodo de trasmisibilidad. Principalmente durante la fase aguda de
la enfermedad, en particular cuando existe tos paroxismica. Las aves
enfermas pueden diseminar el virus mientras persiste la infeccitn
v a veces durante semanas o meses, si no reciben el debido trata-
miento,

Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general, pero la
gravedad de la enfermedad es mayor a medida que avanza la edad. -
Un ataque no siempre confiere inmunidad,

Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Reglamentacién estricta de la importacién o trafico de aves
de la familia de los psiticidas, la que debera consistir funda-
mentalmente en la cuarentena vy en los exfimenes de labora-
torio.

2. Cuarentena de las pajarerias cuando haya habido casos de
psitacosis. Hay que destruir las aves infectadas y desinfectar
cuidadosamente los locales. En algunos casos se puede tratar
a las aves, pero deben permanecer en cuarentena hasta
comprobar que estén sanas.

3. Para proteger a los contactos humanos es preciso que las aves
de la familia de las psitfcidas, destinadas al comercio, se
crien en condiciones que las libren de toda enfermedad y se
manipulen de tal manera que se eviten las infecciones.

4. Instruccién del ptblico sobre el peligro de la exposicién, en la
casa y en el trabajo, a las aves infectadas pertenecientes a la
familia del loro.

B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Netificacién a la autoridad sanitaria local, En la mayoria de

los estados v paises es enfermedad de notificacion obligatoria,
Clase 2A (pag. 7).
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2. Aislamiento: Es importante aislar al enfermo durante el periedo
febril agude. Las enfermeras que asisten a enfermos con tos
deben usar méscaras adecuadas.

3. Desinfeccién concurrente: De todas las excreciones del enfermo.

4. Desinfeceifn terminal: Limpieza completa usando humedad,
y exposicidn a la luz del sol. Los edificios que hayan albergado
aves infectadas no deben ser utilizados por seres humanos
hasta que queden totalmente limpios y desinfectados; la
formalina resulta eficaz.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacion de contactos vy de la fuente de infeccion: Indagar
la procedencia de las aves sospechosas. l.as aves infectadas
deben ser exterminadas y sumergidas en una solucién de cresol
al 2 9%, Mientras las plumas estén todavia hiimedas se debe
extraer asépticamente el bazo, higado ¥ rifiones, congelarlos
en un trecipiente esterilizado y enviarlos el laboratorie més
cercano. Los restos de los animales deben ser quemados des-
pués de la autopsia.

8. Tratamiento especifico: Con tetraciclinas, cuya administracién

debe continuarse al mencs durante una semana después de
que la temperatura hava vuelto a la normalidad.

C. Medidas epidémicas: Ordinariamente no son aplicables al hombre
porque los casos suelen ser esporidicos o se limitan a pequefios
brotes familiares. El problema epidémico se refiere a las aves.
Hay que notificar a la autoridad sanitaria estatal los brotes
de ornitosts en manadas de pavos. Estas autcridades tienen la
obligacién de determinar la virulencia del agente infeccioso y
averiguar por medio de pruebas seroldgicas, la frecuencia de la
infeccién, Las tetraciclinas en fuertes dosis interrumpen pero
no eliminan la infeccién, En las plantas de conservacién de
carnes de ave se pueden utilizar, bajo supervisién, las manadas
de animales infectades con virus de baja virulencia para el ra-
tbn, si asi lo disponen los departamentos estatales de sanidad
v de higiene pecuaria.

Hay que destruir las manadas de animales cuando la viru-
lencia sea elevada, se cbserven lesiones viscerales en el 40 a 50 %
de las aves y el tratamiento con antibifticos resuite antiecond-
mico. Se deben identificar, mediante pruebas serolégicas, los
individuos susceptibles entre el personal de las granjas y plantas
de conservacidin de carnes de ave; en esos casos, es preferible
emplear solamente a trabajadores que posean anticuerpos.

D. Medidas internacionales: Hacer que se respeten los reglamentos
de los distintos paises, destinados a controlar la importacién de
aves de la familia de las psitdcidas.

-7 O LN

QUERATOCONJUNTIVITIS EPIDEMICA

1. Descripeién. Es una infeecitn aguda de los ojos, que se caracteriza
por inflamacién unilateral o bilateral de las conjuntivas y edema
palpebral v de los tejidos periorbitarios vy, con frecuencia, exudadoe
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seroso o seromucoide. Comienza bruscamente con poca fiebre y
muchas veces cefalalgia y malestar. Por lo general, en €l término
de 2 a 4 dias se presenta linfadenopatia preauricular hiperestésica.
Al cabo de 4 a 14 dias se observan opacidades de la c6érnea, debidas
a infilirados subepiteliales que cominmente no se ulceran. La
duracion de la enfermedad es de 2 a 4 semanas; normalmente el
paciente se testablece por completo, aunque en el 1 al 10 % delos
individuos afectados puede persistir la queratitis con deterioro de la
visiifm. Sinonimo: Queratitis punteada superficial, queratitis nu-
muiar.

La confirmacién del diagn6stico clinico se hace mediante el aisla-
miento del virus en cultive de tejido del material obtenido raspando
la contjuntiva, o por la comprobacitn de la respuesta de anticuerpos
especificos en suercs obtenidos en la fase aguda de la enfermedad
y en la de convalecencia.

. Frecuencia. Probablemente la enfermedad se presenta en todo el

mundo. Ocurren tanto casos esporadicos como extensos brotes en
el Lejano Oriente, Hawai, Norteamérica y Europa, Por lo general,
los brotes que aparecen entre trabajadores industriales en los lu-
gares de clima templado afectan sélo a una pequefia parte de la
poblacién que corre el riesge de contraer la enfermedad.

. Agente infecciose. El adenovirus de tipo 8; a veces otros tipos de virus.
. Reservorio v fuente dz infeccidn. E1 hombre es el dnico reservorio co-

nocido: la fuente de infeccién son las secreciones del ojo de una
persona infectada.

. Mado de trasmision. Por contacto directo con las secreciones del ojo

de una persona infectada o con articulos recién contaminades con
secreciones conjuntivales y nasales de esa persona. En los astilleros
vy otras instalaciones industriales, €l trauma en las conjuntivas de-
bido al polvo y a la sucledad, v la contaminacién de los ojos en los
puestos de primeros auxilios y dispensarios en que no se emplean
las debidas técnicas asépticas, son factores reconocidos en la tras-
misién. Se han registrado casos originados en clinicas oftalmolégicas
y en consultorios de médicos particulares.

. Periodo de incubacién. No se ha determinado respecto de las infecciones

naturales, pero en la infeccién experimental de voluntarios, suele
durar de 5 a 7 dias.

. Pertodo de trasmisibilidad. Indefinido, pero sepuramente la enferme-

dad es trasmisible durante su fase aguda.

. Susceptibilidad ¢ inmunidad. ™No se sabe que haya personas inmunes

por razén de su edad, su sexo o su raza, Un ataque confiere cierto
grado de inmunidad, Se han notificado casos de infecciones recu-
trentes. :

. Métodos de control.

A, Medidas prevenlivas:
1. Instruccidén sobre las practicas de limpieza personal y sobre el
peligro del uso en comiin de toallas y articulos de tocador.
2. Tomar medidas de precaucion tales como el empleo de anteojos
en las instalaciones industriales vy astilleros,
3. Estrictas medidas de asepsia en los servicios médicos de fa-
bricas y otras instalaciones industriales a {in de evitar la



QUERATOCONJUNTIVITIS Epoémica 223

propagacién de la infeccién por las manos del personal que
atiende a los pacientes o por los instrumentos médicos, parti-
cularmente en el tratamiento de afecciones de los ojos.
B. Control del paciente, de los contactos ¥ del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Es obligatoria la
notificacién de las epidemias, pero no 1a de los casos indivi-
duales, Clase 4 (pag. 8).

2. Aislamiento: Es conveniente durante la fase aguda de la enfer-
medad.

3. Desinfeccién concurrente: De las secreciones conjuntivales
vy hasales v de los objetos contaminados con eflas.

4, Desinfeccién terminal: Ventilacién v asoleamiento de la habi-

tacibn y ropa de cama.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccién:
Para descubrir otros casos e instituir medidas protectoras
en los hogares o en los locales de trabajo.

8. Tratamiento especifico: Ninguno.

C. Medidas epidémicas:

1. Intensificar los esfuerzos educativos sobre la higiene de los
0jos.

2. Organizar los medios convenientes para el diagnéstico y trata-
miento pronto de los enfermes.

D. Medidas internacionales: MNinguna.

e tn

RABIA

1. Descripcién. Es una encefalitis aguda, casi invariablemente mortal,
que empieza con sensacidn de ansiedad, cefalalgia, fiebre, malestar
y alteraciones sensoriales vagas a menudo relacionadas con el sitio
en que se introdujo el virus. La enfermedad evoluciona hasta que
ocurre paresia o parélisis, con espasmo de los misculos de la deglu-
cién at tratar de beber. Vienen luego delirio v convulsiones; la
muerte se produce a consecuencia de paralisis de los centros respi-
ratorios. La duracién de la enfermedad suele ser de 2 a 6 dias y a
veces més, Sindnimo: Hidrofobia.

2. Frecuencia, La enfermedad es poco comtn en el hombre, ataca princi-
palmente a los animales. Qcurre en todo el mundo, excepto en
Australia, Nueva Zelandia, Hawai v en otras islas del Pacifico,
algunas de las Antillas, Gran Bretafia vy la peninsula escandinava;
no existe desde hace muchos afios en Dinamarca, Palses Bajos,
Bélgica y Suiza. La rabia urbana ocurre principalmente en los
perros y ocasionalmente en otros animales domésticos; la rabia
selvitica o rural ocurre principalmente entre los animales salvajes
que muerden, con infeccifn esporadica en los perros y ganado
doméstico.

3. Agente infeccioso. El virus de la rabia.
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4. Reservorio v fuente de infeccién. Los reservorios son un gran nimero
de cénidos silvestres o domésticos, incluso el perro, la zorra, el
coyote, €l lobo; también el gato, la moleta, el coati, la zarigiieya
vy otros mamiferos que muerden. En América del Sur y Central
v México, los vampiros y los murciélagos frugivoros a veces estin
infectados; recientemente se ha identificado la infeccién en algunos
murcitlagos insectivoros en Estades Unidos, Canadi, Europa v el
Oriente Medio. La fuente de infeccién en la rabia humana es la
saliva de los animales rabiosos.

5. Modo de trasmisién. Por la mordedura de un animal rabioso, © en
raras ocasiones al entrar la saliva de esos animales en un arafiazo
u otra lesién reciente de la piel. Cabe la posibilidad de que exista
trasmisién de persona a persona, pero no ha sido confirmada; se
sabe que la saliva es infecciosa,

6. Periodo de incubacién. Por lo general dura 2 a 6 semanas, a veces
més tiempo; la duracitn depende del tamafio de la laceracién, del
sitio de la herida en relacidn con la mayor o menot abundancia de
nervios y otros factores.

7. Periodo de trasmisibilidad. En el perro v en la mayoria de los animales
que muerden dura de 3 a § dias antes del comienzo de los sintomas
clinicos manifiestos y durante todo el curso de la enfermedad. Los
murciélagos pueden diseminar el virus durante muchos meses.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general entre los
mamiieros. No se sabe que exista inmunidad natural en el hombre.
ILa vacunacién antirrdbica confiere inmunidad activa al hombre
y al perro.

9, Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Detencién y observacién clinica durante 10 dias de los perros
u otros animales que se sabe que han mordido a una persona
0 que presenten signos sospechosos de rabia, No hay que
matar a estos animales hasta que se haya determinado clini-
camente la presencia de rabia, de preferenicia por un veteri-
nario. Los animales rabiosos generalmente sufren un carmbio
de conducta, se observa en ellos irritabilidad o paralisis,
seguidas de la muerte; si el animal era infectante en el mo-
mento de morder, se presentar4 la rabia clinica dentro de los
10 dias, salvo cuando se trate de murciélagos.

2, Exterminacién inmediata o detencién durante 6 meses, en una
perrera autorizada, de los perros o gatos no vacunados mor-
didos por un animal rabioso. Si el animal mordido habfa sido
previamente vacunado, se le volverd a vacunar, aislindolo
durante 30 dias.

3. Envio inmediato a un laboratorio de las cabezas intactas,
mantenidas eén hielo, de animales que se sospecha murieron
de rabia, a fin de proceder al examen correspondiente; la
confirmacidn del diagnéstico se hace mediante la observacién
de cuerpos de Negri en las células nerviosas del cerebro y por
la inoculacién en animales con aislamiento del virus.

4, Las heridas que causen a las personas las mordeduras o arafiazos
de animales rabiosos o sospechosos de padecer la enfermedad,
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deben ser limpiadas inmediatamente con jabén o con una

solucién de detergente. Puede infiltrarse suero hiperinmune

por debajo de la herida de la mordedura. No se debe suturar
la herida hasta que transcurran por lo menos varios dias,

5. La prevencin especifica de la rabia en el hombre se hace por
medio de la vacunacién de las personas mordidas por un
animal rabioso 0 sospechoso de padecer rabia. La proteccién
depende de la pronta administracién de la vacuna después
de la lesién, aplicAndose generalmente durante 14 dias con-
secutivos; en casos de graves o miltiples mordeduras este
periodo se extiende a veces hasta 21 dias. La vacunacién se
complementa a menude con la inmunizacién pasiva con suero
superinmune. A continuacién figuran unas normas sobre
el procedimiento a seguir en diferentes circunstancias:

a. Si se logra capturar al animal, se le tendr4 aislado v en
observacién durante 10 dfas. Apliquese la vacuna a la
persona expuesta en cuanto aparezca €] primer signo cli-
nico o se tenga el diagndstico de laboratorio de que el
animal en observacifn sufre de rabia.

b. 5i no se logra capturar al animal y se sabe que existe
rabia en el area, se deberd iniciar inmediatamente la
vacunacién de la persona mordida.

c. En casos de graves mordeduras, particularmente en la re-
gidn de la cabeza, de la cara v del cuello v si hay alguna
probabilidad de cque el animal estuviese rabioso, se ad-
ministrard inmediatamente una dosis de suero antirra-
bico hiperinmune, iniciandose seguidamente la aplicacién
de una serie completa de vacunas. Antes de adminis-
trar €l suero se debe hacer la prueba’intradérmica de
sensibilidad.

d. La vacunacién antirrébica supone un pequefio riesgo de
contraer encefalitis postvacunal. Esta posibilidad debe
compararse y evaluarse cuidadosamente teniendo en
cuenta el peligro de contraer la rabia. No debe adminis-
trarse la vacuna a menos que la piel presente una solu-
cidn de continuidad. El niimero de inoculaciones puede
reducirse si se trata de personas que han recibido va
una serie de vacunas antirribicas. Sien el curso de la
vacunacién el enfermo manifiesta grave sensibilidad,
va sea con vacuna de suspensiones de tejido nervioso
o avianizada (huevo de pato), complétese la serie con
el otro tipo.

6. Un sistema de registro v de licencias para perros facilita la
aplicacién de medidas de control. En los lugares densamentes
poblados se debe exigir a los duefios que Heven a los perros
constantemente con collar ¥ correa cuando no se hallen dentro
de su demicilio. Las autoridades competentes deberan recoger
y exterminar los perros vagabundos. Se debe recomendar
la vacunacién preventiva de los perros; las vacunas de virug
vivo atenuado, administradas por via intramuscular, confie.
ren inmunidad méas duradera que las vacunas inactivadas,

7. Realizacién de programas en colaboracién con las autoridades
encargadas de la conservaci6én de la fauna salvaje, a fin de
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reducir el niimero de zorras, moletas y otros animales silves-
tres que sirven de huesped en las zZonas en que bay rabia
selvatica.

8 Instruir al piblico sobre la necesidad de cumphr con las dispo-
siciones relativas a la restriccidn y vacunacién de los perros
v a la necesidad de procurar tratamiento médico inmediato
si se es mordido por un perro, a la necesidad de aislar y obser-
var a los animales que han mordido; de informar inmediata-
mente a la policia sobre la existencia de cualcquier perro que
manifieste una conducta rara y de notificar a la autoridad
sanitaria local los casos de rabia en perros y de personas
mordidas por perros.

. Control del pacierite, de los conlactos y del medio ambienle inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Es obligatoria la
notificacién de la enfermedad en la mayoria de los estados
v pafses, Clase 2A (pag. 7).

2. Aislamiento: El enfermo debe ser aislado mientras dure la en-

fermedad.

3. Desinfeccién concurrente: De la saliva de los enfermos y de
los articulos contaminados con ella. Hay que advertir a las
personas que atienden a los pacientes acerca del peligro de
inoculacién con saliva, facilitindoles guantes de goma y
batas de proteccion.

. Desinfeceion terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacidn de contactos: No es necesario vacunar a los
contactos de un paciente de rabia.

7. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccifn:

Busgueda del animal rabioso y de todas las personas o anima-
les que hayan sido mordidos por él.

O L e

- 8. Tratamiento especifico: Para la rabia ya desarrollada clinica-

mente, ninguno,

C. Medidas epidémicas:

1. Establecimiento de control en la zona, de acuerdo con las leyes
estatales, los reglamentos de salud piblica. y las ordenan-
zas locales, en colaboracién con las autoridades de sanidad
encargadas de la riqueza ganadera y de la conservacidn de
los animales silvestres.

2. Vacunacitn de los perros, de preferencia con vacuna de virus
vive atenuado, por medio de programas intensivos de inmu-
nizacién colectiva, patrocinados por los organismos oficiales,
en puestos de vacunacion temporales y de urgencia,

3. Estricto cumplimiento de los reglamentos cue exigen la reco-
gida, detencién y destruccién de los perros extraviados o
vagabundos y de los no vacunados que se encuentren fuera
de la propiedad de sus respectivos duefios,

.D.-Medidas internacionales: Exigir estrictamente, tanto a los viaje-

ros como a las personas encargadas de los transpottes pablicos,
el cumplimiento de las leyes v reglamentos nacionales que exi-
gen la cuarentena o vacunacién de los perros. -
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1. Deseripeién. Esta enfertedad se caractetiza por la aparicién de una
lesién cuténea inicial, escalofrios, fiebre, una erupcién variceliforme,
y tiene una evolucidn que puede ser benigna o grave. Aun antes de
que se contara con agentes terapéuticos especificos, la letalidad
era inferior a 1 %. Aproximadamente una semana antes de la apa-
ricidn de la fiebre se presenta la lesién inicial, en forma de una
papula roja, firme, que cominmente se encuentra en las partes
cubiertas del cuerpo. La papula se transforma en vesfeula, luego se
forma una escara encima de ella y finalmente, después de unas tres
sermnanas, deja una pequefia cicatriz pigmentada, La fiebre, que
a menudo va precedida de escalofrios, es remitente, con tempera-
turas maximas de 39,4¢ a 40,6°C. (103°F. a 105°F.); por lo comtin
dura menos de una semana y frecuentemente va acompafiada de
cefalalgia, mialgia v malestar general. La erupcidn secundaria se
manifiesta 3 a 4 dias después de la iniciacién de la fiebre v no tiene
distribucién caracteristica, pero rara vez ocurre en las palmas de
las manos o en las plantas de los pies; pasa por las etapas papulosa
vy papulovesiculosa y por 1o comiin dura menos de una semana sin
dejar cicatrices. Se produce linfadenopatia local en la regién de la
lesién inicial, pero es poco combn que ocurra esplenomegalia o
linfadenopatia generalizada,

El diagnéstico especifico se hace mediante la prucka de fijacién
del complemento, la que da resultado positivo entre la segunda y la
tercera semana de la enfermedad.

2. Frecuencia. En la ciudad de Nueva York ocurren aproximadamente
150 casos anuales, especialmente entre personas gue viven en casas
de apartamientos, donde el ratén, el dcaro y la rickettsia mantienen
un ¢ielo natural de infeccién. Se han identificado algunos casos en
Boston, Hartford, Filadelfia v Cleveland. Se presenta en la URSS
con las mismas caracteristicas que en los Estados Unidos; en Corea
se ha aislado R. akari de un ratdn campestre, pero no se ha identifi-
cado la enfermedad en el hombre.

3. Agente infeccioso. La Rickeftsia akari, un miembro del grupo de
rickettsias de la fiebre maculosa. .

4. Reservorio v fuente de infeccién, El teservorio son los ratones caseros
infectados (Mus musculus musculus). La fuente de infeccidn es un
Acaro infectante,

5. Modo de trasmisién. Se hace de ratdén a ratdn v probablemente del
ratén al hombre, por un 4caro de los roedores (Alledermanyssus
sanguineus). ]

6. Periodo de incubacibn. Probablemente dura 10 a 24 dias.

7. Pertodo de trasmisibilidad. No es trasmisible directamente de persona
a persona en condiciones naturales. Se desconoce la duracion de la
infectividad del ratén al 4caro v de éste al ratdn o al hombre.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad parece ser general. No
se conoce la duracién de la inmunidad consecutiva al ataque.

9. Meétodos de control.

A. Medidas preventivas:
1. Control de los roedores y de los 4caros mediante la eliminacién
de sus refugios, lo que incluye el cuidado y manejo apropiados

227
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de los incineradores en los edificios v la aplicacién de substan-
cias de accibn residual en contra de los Acaros (aldrin y
otros) en las zonas infestadas. No se dispone de vacuna
comercial v corrientemente no es necesaria.

B. Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:
1. Notiflicacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en las
zonas endémicas escogidas (EUA); en la mayoria de los
estados y paises no es enfermedad de notificacién obligatoria,
Clase 3B (pag. 8).

. Aislamiento: Ninguno.

. Desinfeccién concurrente; Ninguna,

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: Bis-
queda de ratones infectados en las viviendas, y de ser posible,
aislar las rickettsias de los roedores y de los &caros.

8. Tratamiento especilico: Las tetraciclinas y el cloranfenicol son
igualmente eficaces.

C. Medidas epidimicas: Cuando ocutran grupos de casos en una
vivienda o en viviendas vecinas se aplicaran las medidas preven-
tivas descritas en el parrafo 9A. Los demés residentes serdn
puestos bajo observacién y tratados ripidamente en caso de
que se desarrolle la enfermedad.

D. Medidas internacionales: Ninguna,

=TGN b

RUBEQLA

1. Descripcién. Es una infeccién febril benigna, que produce una erup-
cién de caracter variable, parecida a veces a la del sarampién, a
veces a la de la escarlatina y en ocasiones a la de ambas; se manifies-
tan pocos © ning(n sintoma organico, pero casi siempre hay creci-
miento de los ganglios linféticos postauriculares, suboccipitales y
cervicales v a veces de otros més. Puede haber sintomas catarrales
ligeros. Experimentalmente se¢ ha producido la infeccién sin erup-
cién, La leucopenia es comtn en el estado febril. Sinénimo: Saram-
pién alemén,

Debido a las variaciones que se chservan en el cuadro clinico
¥ epidemiolégico de la rubéola muchas veces hay que distinguirla
de otras infecciones benignas causadas por virus que scn de natura-
leza similar:

Eritema infeccioso {Quinta enfermedad): Es una infeccién erite-
matosa benigna, no febril, que se presenta en forma epidémica entre
los nifios. Clinicamente se caracteriza por una erupcién malar y
enrojecimiento de la piel que se presenta, desaparece y luego vuelve
a aparecer; se intensifica por la exposicién a la luz del sol y no va
acompafiada de sintomas organicos, Actualmente se identifican
brotes con méas frecuencia que antes; ne se ha determinado clara-
mente si esto significa una mayor frecuencia de la enfermedad. La
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morbilidad es insignificante, pero esta infeccion debe diferenciarse
de la rubéola y de otros exantemas que se enumeran a continuacin,
Se ha aislado en enfermos un virus cuya supuesta importancia
etiol6zica no ha sido confirmada todavia,

Exantema s(bito (Roséola infantil, Sexta enfermedad): Es una
enfermedad aguda que comienza bruscamente v por lo general se
limita a los nifios menores de 4 afios, comdnmente a los que tienen
alrededor de un afio de edad. Se produce un repentino aumento de
la temperatura, de tipo intermitente, que a veces llega a 40,5°C, o
41,00C. (105°F. o 106°F.), v durade 3 a 5 dias. La lisis de la fiebre
ordinariamente va sepuida de una erupcidén méiculopapular tipica
en el tronco y después en el resto del cuerpo. La erupcién desapa-
rece rapidamente. La mayor prevalencia se registra en la primavera
¥ en el otofic. El perfodo de incubacitn es de unos 10 dias, pudiendo
durarde 7 a 17 dias. La enfermedad sélo es ligeramente trasmisible.
Parece ser que entre fos nifios mayores ocurren muchas infecciones
inaparentes y no identificadas. Se ha aislado un agente infeccioso
pero todavia no se ha confirmado su importancia etioldgica.

Otras infecciones: Qcurren erupciones maculares y méaculopapu-
lares en el 20 %, aproximadamente, de los pacientes con mononu-
cleosis infecciosa (Fiebre panglionar, pag. 192); tamblén se ohservan
en infecciones viricas del grupo ECHO (tipos 2, 4, 6, 9, 14, 16),
comiinmente én brotes producidos por virus ECHO de tipo 9 v, en
general, en asociaclén con reaccién menfngea, ficbre de 40,0°C.
(104°F.), cefalalgia, afeccién de la garganta y gastroenteritis. El
exantema de Boston es idéntico a la infeccién virica ECHO de tipo
16. A veces se¢ observan erupciones similares en las infecciones vi-
ricas Coxsackie del grupo A. La presencia de manchas de Koplik
y sintomas respiratorios agudos indican la existencia de sarampién.

2. Frecutencia. La rubéola ocurre en forma epidémica. se presenta princi-
palmente en la infancia, aunque en los adultos es mas frecuente que
el sarampién, Se registran importantes epidemias en grupes milita-
res y entre estudiantes universitarios; la enfermedad es miés {recuen-
te en el invierno y primavera que en las otras estaciones. Ocurre
en todas partes del mundo; es una enfermedad trasmisible comdn.

3. Agente infeccivso. El virus de [a rubéola.

4. Reservorio v fuente de infeccién, El reservorio es el hombre; la fuente
de infeccién son las secreciones nasofaringeas de las personas infec-
tadas.

5. Modo de trasmisién. Por las particulas diseminadas por los enfermos
o por contacto directo con el paciente ¢ indirecto con articulos
recién contaminados con las secreciones de la nariz o la garganta
de personas enfermas. También ocurre la trasmisién de la infeccidn
por el aire.

6. Perfodo de incubacion. Dura 14 a 21 dias, generalmente 18 dias,

7. Periodo de trasmisibilided. Es trasmisible por lo menos 4 dias a partir
de la iniciacién de los sintomas catarrales y probablemente no por
mucho tiempo méas; no se ha determinado el periodo exacto. La
enfermedad es sumamente trasmisible.

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad es general entre log
nifios pequefios. Un ataque por lo comtin confiere inmunidad per-
manente.
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9. Métodos de cantrol. Los esfuerzos realizados para controlar la rubéola
se deben al peligro de los importantes defectos congénitos que pro-
duce en los hijos de las mujerez que adquieren la enfermedad du-
rante el embarazo; comUnmente cataratas, cardiopatia y sordo-
mudez congénitas, Se ha descrito de manera diversa la extensidén
del riesgo, pero aproximadamente ¢l 10 9% de las criaturas vivas
nacidas de madres que padecen un atague de rubéola durante el
primer trimestre del embarazo presentan anomalias.

A. Medidas preventivas:

1. No s debe tratar de proteger a las nifias sanas del contagio
de la enfermedad antes de la pubertad. Algunas autoridades
médicas recomiendan la exposicién deliberada,

B. Coniral del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la auteridad sanitaria local; Notificacién obli-

gatoria de las epidemias; la notificacién de ¢asos no resulta
de gran utilidad ; puede ser exigida concretamente en acuellos
casos en los que entre los contactos se incluyen mujeres en-
cinta susceptibles, en los primeros cuatro meses de emba-
razo, Clase 4 (pag. 8).

2. Aislamiento: Minguno, salvo cuando los contactos potenciales

incluyen una o méis mujeres en los primeros meses de emba-

razo; entonces, bajo la direccion del médico de cabecera, se
aislard al enfermo durante 5 .dias después de la iniclacién.

. Desinfeccidn concurrente: Ninguna,

. Desinfeccion terminal: Ninguna,

. Cuarentena: Ninguna,

. Inmunizacion de contactos: La seroglobuling inmune (globulina
gamma) ha proporcionado una proteceifn irregular contra
la rubéola. Sélo debe administrarse a los contactos femeninos
adultos queno tengan antecedentes de haber padecido rubéola
¥ & encuentren en los 4 primeros meses de etmbarazo. Se re-
quieren grandes dosis; por lo menos 20 ml. administrades por
via intramuscular.,

7. Investigaciéon de contactos v de la fuente de infeccién: No
reviste importancia practica, salvo cuando se trata de poner
en claro la posible confusién con la escarlatina y para en-
contrar contactos femeninos adultos en los 4 primeros meses
de embarazo,

8. Tratamiento especifico: Ninguno.

C. Medidas epidémicas: Ninguna.
D. Medidas internacionales: Ninguna,

e % N

SALMONELOSIS

, Las infecciones causadas por saimonelas producen una diversidad de
sindromes clinicos; los tres tipos principales son la fiebre entérica, la
gastroenteritis aguda v la septicemia. Cada cepa de salmonelas puede
producir cualquiera de los principales tipos clinicos. Una infeccién cau-
sada pot salmonelas puede comenzar también en forma de gastroenteritis
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aguda y convertirse en fiebre entérica o en septicemia. El agente infec-
cioso puede localizarse en cualquiera de los tejidos del cuerpo, producien-
do abscesos v ocasionando artritis, colecistitis, endocarditis, meningitis,
pericarditis, neumonia o pieloneuritis.

La manifestacién clinica mis comiin de la infeccidén producida por sal-
monelas es una gastroenteritis aguda, una forma de infeccién causada por
alimentos (véase también Intoxicacidn estafilocéeica con alimentos,
pag. 169, y Botulismo, pag. 38) a la que se refiere este caplitulo.

Gastroenteritis causada por salmonelas

1, Descripeion. Es una infeccién intestinal aguda, conn, con diarrea
y cblicos abdominales. Frecuentemente hay fiebre, niuseas y v6-
mitos, Aunque las defunciones por esta enfermedad no son comunes,
son algo méas frecuentes que las causadas por la intoxicacién con
alimentos debida al estafilococo. Sinénimo: Intoxicacién con ali-
mentos causada por salmonelas.

La salmonela se puede aislar de las heces o del sitio de una infec-
cién localizada durante el estado agudo de la enfermedad, pero el
aislamiento del agente infeccioso se hace progresivamente mas
dificil durante la convalecencia.

2. Frecuencia. La enfermedad es comiin y ocurre en todas partes del mun-
do. Se reconoce en su forma epidémica porque cominmente ocurren
los casos en grupos de individuos que han consumido alimentos de
la misma procedencia. En esas circunstancias una elevada propor-
cién de los individuos afectados desarrollan sintomas clinicos. Sen
frecuentes los casos esporidicos, que varfan de benignos a graves;
muchas veces resulta bastante dificil identificar los casos leves.

3. Agentes infecciosos. Numerosas especies del género Salmonella del
grupo de las que son patdgenas a los animales y al hombre. Quedan
excluidas las que primordialmente son patdgenas a los humanos
(véase Tifoidea y Ficbre paratifoidea, pags. 233, 104), y también las
que s56lo producen enfermedades en los animales. Las mis comurnes
en los Estados Unidos son la 8. typhimurium, S. choleraesuis, S. new-
port, 8. oranienburg, S. montevideo, S. panama y S, anafum; varian
mucho las especies causantes, de un pais a otro. La 5. syphimurium
es la que predomina en el mundo, Il total de los tipos diferencia-
bles mediante estudio serolégico, capaces de producir intoxicacién
con alimentos, asciende aproximadamente a 500.

4. Reservorio v fuente de infeccién. El reservorio es el hombre; tanto los
pacientes como los portadores convalecientes, especialmente en
los casos de infecciones leves v no identificadas; también los ani-
males domésticos y silvestres. La fuente de infecci®n son las heces
de las personas y de los animales domésticos y silvestres infectados,
asi como los huevos y el hueve en polvo,

5. Modo de trasmisidn, l.as epidemias generalmente se deben: (1) A ali-
mentos mal preparados, especialmente aves asadas v pasteles de
carne, {2) A alimentos insuficientemente cocidos que contienen
huevos en polve o congelados de gallina o de pato. (3) A leche o
productos lacteos sin pasteurizar, {4) A pasteles contaminados con
deyecciones de roedores, posiblemente por intermedio de cucara-
chas. (5) A alimentos preparados por una persona infectada. Los
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casos esporidicos se originan por contacto directo ¢on una persona
o animal infectado.

6. Periedo de incubacién. En las epidemias dura de 6 a 48 horas, usual-
mente unas 12 horas, No se conoce la duracién del periodo de tncu-
bacién en los casos esporadicos, pero se cree que es de 1 a 7 dias.

7. Perfodo de trasmisibilidad. Durante todo el curso de la infeccidn, cuya
duracidn varia muche, pero por lo comin es de 3 dias a 3 semanas
¥ continfta mientras persiste ¢l estado de portador.

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad es general; aparente-
mente existe relacidn importante con la magnitud de la dosis infec- |
tante. No se puede hacer inmunizacién artificial activa ni pasiva.
Probablemente a la enfermedad sigue una inmunidad especifica
a la especie infectante.

9. Métodos de control.
A. Medidas preventivas:

1. Coccidén completa de todos los productos alimenticios de origen
animal. Debe darse especial atencién a la preparacién de
aves, de productos derivados de huevos ¥ a las carnes.

2. Proteccién de los alimentos preparados contra roedores o in-
sectos que los contaminen.

3. Refrigeracién de los alimentos preparados que se desea con-
servar, antes de su empleo.

4. Procurar eliminar la infeccién por salmonelas en los animales

domésticos.

. Inspeccién de la carne de ganado v de aves v adecuada supervi-
sibn de los mataderos y carnicerias.

. Coceibn adecuada- o tratamiento al calor y proteccién de los
alimentos preparados para animales (harina de carne, harina
de huesos ¥ otros productos) contra la contaminacién por
salmonelas.

B. Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria Jocal; Notificacién obliga-
toria de las epidemias; deben notificarse también tanto los
casos sospechosos como 1os confirmados en los que existan
pruebas de haber estado agrupados o en asociacién con otros

casos, sefialando el tiempo y lugar, Clase 4 (pag. 3).

2. Aislamiento: Impedir que las personas infectadas manipulen
alimentos o desempefien ocupaciones relacionadas con el cui-
dado de nirios pequefios, hasta que los cultivos de sus heces
estén libres de salmonelas,

3. Desinfleccién concurrente: De las heces v de los articulos con-
taminados con ellas. Iin las colectividades dotadas de sistema
de avenamiento modemo y adecuado, pueden depositarse
las heces directamente en el albafial, sin desinfeccién previa.

4. Desinfeccién terminal: Limpieza.

5. Cuarentena: Los contactos familiates no deben manipular ali-
mentos durante el perindo de contacto ni antes de haberse
obtenido repetidas veces resultados negativos de los cultivos
de las heces,

6. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

(= S ]
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7. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccitn: Bls-
queda entre los contactos, de casos leves, no identificados
v de portadores convalecientes.

8. Tratamiento especifico: Ninguno: el cloranfenicol y los anti-
bidticos de tetraciclina tienen efecto limitado e irregular,

C. Medidas epidémicas:

1. Intensa basqueda del caso o portador que constituye la fuente
de infeccidn,

2. Bésqueda del alimento que pueda haber servido de vehiculo de
propagacién; determinacién del método de contaminacitn:
v cultiva bacteriolégico del alimento.

3. Destruccién de todo resto de alimento sospechoso después de
tomar las muestras necesarias para el examen de laboratorio.

D. Medidas internacionales: El Centro Internacional de Salmonelosis
en Copenhague, Dinamarca, v los Centros Nacionales de Sal-
monelosis en varios paises (por ejemplo, el Centro de Enferme-
dades Trasmisibles en Atlanta, Ga., EUA y el Laboratorio
de Referencia para la Salmonelosis, Colindale, Londres) facilitan
la debida identificacién de los distintos tipos de salmonelas.
Estos centros siguen métodos uniformes de trabaje y son esen-
ci:lles para la debida investigacién epidemiolégica de la salmo-
nelosis.

SARAMPION

1. Descripcién. Es una enfermedad aguda, causada por un virus, suma-
mente trasmisible, cuyo estado prodrémico se caracteriza por sinto-
mas catarrales y manchas de Koplik en la mucosa de la boca. Al
tercer o cuarto dia de la enfermedad aparece una erupcién caracte-
ristica de manchas rojas parduscas que afecta la cara, cuerpo v ex-
tremidades y que, al terminar, cominmente produce descamacidn
furfuricea. Suele presentarse leucopenia. En los casos no compli-
cados raras veces ocurren defunciones. Generalmente éstas son
consecuencia de neumeonijas secundarias en los nifics menores de
dos afios, ¥ en los de esa edad la letalidad es inferior a 1 por cada
1.000 de los casos de sarampidn. Sin6nimos: Rubella, morbilii.

Es posible aislar el virus en cultive de tejido o comprobar un au-
mento de anticuerpos de fijacidn del complemento o neutralizantes
pero muchas veces no se dispone de los medios de laboratorio para
efectuar estas pruebas.

2. Frecuencia. La enfermedad es comfin en la infancia; probablemente
del 80 al 90 % de las personas que llegan a los 20 afios han tenido
saramplon; pocos son quienes mueren sin haber sufrido la enferme-
dad. Es endémica y relativamente leve en las grandes colectividades
metropolitanas; adquiere proporciones epidémicas casi cada dos
afios, En colectividades pequefias y en las zonas rurales, los brotes
tienden a ser més espaciados y presentan mayor gravedad. En las
zonas gue han estado libres de la enfermedad o en caserfos aislados
dende transcurren largos periodos entre un brote y otro, como en
el Artico, el sarampibn suele afectar a una gran parte de la pobla-
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cibn y la letalidad es mayor. Ocurre en todas las estaciones del afio
excepto en el verano, pero principalmente en la primavera,

3. Agente infeccioso. El virus del sarampi6n.

4. Reservorio v fuente de infeccidn. El reservorio es el hombre. Las secre-
ciones de la nariz v de la faringe de las personas infectadas consti-
tuyen la fuente de infeccién,

5. Modo de trasmisién. Por diseminacién de gotillas o por contacto di-
recto con personas infectadas; indirectamente por contacto con
articulos recién contaminados con secreciones infectantes. Es una
de las méas contagiosas entre las enfermedades trasmisibles; en algu-
nos casos probablemente es trasmitida por el aire.

6. Periodo de incubacién. Dura unos 10 dias desde la fecha de la exposicion
hasta que empieza la fiebre, unos 14 dias hasta el comienzo de la
erupeibn; rara vez es mas corto o méas largo. La inoculacién tardia de
globulina gamma o suero de convaleciente, al tratar de lograr protec-
cidn pasiva, puede prolongar el periodo de incubacién hasta 21 dias,

7. Periodo de trasmisibilidad, Durante todo el periodo de los sintomas
catarrales; generalmente dura 9 dias, 4 dias antes y 5 dias después
de la aparicién de la erupcién,

8. Susceptibilidad e inmunidad. Practicamente todas las personas son
susceptibles; usualmente se adguiere inmunidad permanente des-
pués de un ataque. Los hijos de madres que han padecido la afeccitn,
ordinariamente son inmunes durante los primeros meses de vida,

9. Métodos de contrel.

A. Medidas preventivas:

1. Instruir sobre el peligro especxal que corren los nifios pequenos
expuestos al contacto de otros que tengan fiebre vy sintomas
catarrales agudos de cualquier clase, particularmente du-
rante los afios v en las estaciones en las que el sarampifn es
epidémico.

2, El departamento de sanidad y los médicos particulares deben
fomentar que se inyecte seroglobulina inmune (globulina
gamma) a los lactantes y nifios menores de 3 afios, en las fa-
milias en las que ocurren casos de sarampién. Con este pro-
ducto no se corre riesgo de producir hepatitis por suerc.

3. Se estin estudiando unas vacunas experimentales contra el
sarampion.

B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la auteridad sanitaria local: La notificacién de
casos es obligatoria en la mayoria de los estados v en muchos
pafses, Clase 2B, pég. 8. La notificacién temprana permite
mejor aislamiento v cuidado adecuado para los nifios desam-
parados y da oportunidad para que se haga la proteccion
pasiva de los contactos.

2, Aislamiento: Debe aislarse al enfermo durante unos 7 dias
desde la aparicién de la erupeidn a fin de protegerlo de infec-
ciones adicionales y de reducir el contagio del sarampién a los
contactos susceptibles, especialmente a los nifios menores
de tres afios,

3. Desinfeccién concurrente: De todos los articulos contaminados
con secreciones de la nariz y de la laringe.
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4. Desinfeccién terminal: Limpieza completa.

5. Cuarentena: Poco prictica v sin valor en las grandes colecti-
vidades. La exclusién de los nifios susceptibles expuestos v de
los maestros de las escuelas hasta 14 dias después de la (ltima
exposicién al contagio puede estar justificada en las poblacio-
nes rurales diseminadas, Si se puede determinar con razonable
exactitud la fecha de una exposicién Ginica, puede permitirse
que un nifio susceptible que haya estado expuesto asista a la
escuela durante los T primeros dias del periodo de incubacién.
La cuarentena, aplicada a las instituciones de nifios pequefios
v a las salas o dormitorios en los que se sospecha que pudo
haber exposicion, resulta valiosa. La rigida segregacion de
los lactantes, si ocurren casos de sarampifn en una institu-
cién, es importante.

6. Inmunizacién de contactos: La administracion de globulina
gamma a una persona expuesta a la enfermedad, si se hace
dentro de los tres dias siguientes a la primera exposicién a un
caso comprobado de sarampién, evitarh el atague en la ma-
yoria de los casos ¥ casi con seguridad lo atenuaré. Esta inmu-
nidad pasiva tiene una duracién maxima de 3 semanas. Ad-
ministrada entre el cuatto y sexto dia de la primera expo-
sicién, existe la posibilidad de atenuar la gravedad del atague
y el enfermo probablemente adquirira la inmunidad normal
duradera. Administrada después del sexto dia, su efecto es
escaso, Para conferir proteccién, la globulina gamma debe
inyectarse poco después de la exposicién en dosis de 0,1 ml,
por libra de peso; para atenuar los ataques, se inyecta la
globulina gamma en cantidades de 0,02 ml. por libra de peso.

7. Investigacién de contactos v de la fuente de infeccién: Es
conveniente localizar a los nifios susceptibles, menores de
3 afios, que hayan estado expuestos al contagio. No se sabe
que haya portadores sanos.

8. Tratamiento especifico: Ninguno. Las complicaciones deben
tratarse con antibidticos adecuados o con sulfadiazina.

C. Medidas epidémicas:

1. Examen diario de los nifios expuestos y de los contactos adultos
susceptibles, toméndoles la temperatura. Las personas sus-
ceptibles que presenten una elevacién de temperatura de
0,5°C. {1.0°F")) o mis sobre lo normal, deben ser aisladas
inmediatamente mientras se hace el diapndstico.

2. Mo se deben clausurar las escuelas ni interrumpir las clases,
pero el médico ¥ la enfermera deben observar diariamente
a los nifios y retirar inmediatamerite a los que estén enfermos.

3. Para evitar la propagacién de [a infeccién y reducir la tetalidad
en los brotes que ocurren en jnstituciones, es conveniente
inyectar globulina gamma a todos los nifios susceptibles. No
se deben permitir ingresos nuevos ni visitas de menores de
16 afios cuando haya un brote de sarampi6n en la institucién
o en la colectividad. El traslado de los pacientes durante el
periodo pre-eruptivo puede impedir un brote.

D. Medidas internacionales: Ninguna.
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Se reconocen dos formas distintas de sifilis. I.a forma de propagacién
venérea se observa en todos los pafses del mundo. La otra, que a veces
se denomina sifilis endémica o bejel, es de propagacién no venérea y esti
limitacla a ciertas partes del munde donde las condiciones econdmicas,
sociales y climAticas [avorecen su desarrollo; no se observa en los Estados
Unidos.

A. SIFILIS VENEREA

1. Descripeién. Es una treponematosis recurrente, aguda y crénica, que
se caracteriza clinicamente por la produccién de una lesién primaria,
de una erupcién secundaria que afecta la piel ¥ las rmucosas, por lar-
gos periodos de latencia y la produccidn de lesiones tardias en la
piel, huesos, visceras, en el sistema nervioso central y el cardio-
vascular. La lesidn primaria aparece unas tres semanas después de
1a inoculacién en forma de papula, después se ulcera y presenta una
variedad de formas, siendo la més distintiva, aunque no Ia més fre-
cuente, un chancro indurado; la invasion de la sangre precede a la
aparicién de la lesién inicial; generalmente ésta va seguida de la
aparicién de un bubén satélite indoloro, dure, no fluctuante. La
infeccién sin que se produzea el chancro es bastante frecuente. En
el curso de las 4 2 6 semanas siguientes, aun sin tratamiento especi-
fico, comienza la involucidn del chancro v aparece la erupeién se-
cundaria generalizada, la cual frecuentemente va acompafiada de
sintomas organicos leves. Las manifestaciones secundarias desapa-
recen en un periodo que varia desde algunas semanas hasta 12 meses,
v la infeccién permanece después en un estado de latencia clinica
que dura semanas 0 afios; a veces este estado es interrumpido en los
primeros afios por la recurrencia de lesiones infecciosas en la piel
v las mucosas o por €l desarrollo de lesiones en el ojo y en el sistema
nervioso central; afios mas tarde (5 a 20} lo interrumpe la aparicion
violenta de lesiones destructivas, no infecciosas, en la piel, los huesos
v las superficies mucosas. A veces la infeccién dura en estado de
latencia toda la vida, otras veces se produce la curacién espontanea
v en otros casos, sin que se pueda predecir, se presentan manifesta-
clones que producen invalidez consecutiva a lesiones tardias de los
sistemas cardiovascular, nervioso central u otros. Se desconocen las
cifras exactas de letalidad. La infeccion prenatal frecuentemente
causa la muerte antes del nacimiento o en la primera infancia. La
sifilis adquirida tempranc no causa la muerte ni produce severa
incapacidad, pero las manifestaciones tardias acortan la vida, me-
noscaban la salud y limitan la eficiencia en el trabajo.

El diagnéstico de la sifilis primaria o de la secundaria se confirma
al encontrar los treponemas en los exudados de las lesiones, estudia-
dos en €]l microscopio con campo obseuro y se confirma en cualquier
caso, mediante las pruebas seroldgicas para la sifilis, en la sangre
v en el liquido célalorraquideo. Estas pruebas pueden complemen-
tarse con la prueba de inmovilizacién de! treponema o la de agluti-
nacidon, para ayudar a excluir las reacciones bioldgicas positivas
falsas. El examen en campo obscuro es indispensable en la sifilis
primaria sercnegativa.

2. Frecuencia. La sffilis es una de las enfermedades trasmisibles més
frecuentes; se halla muy extendida en todas partes del mundo y
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afecta principalmente a personas jovenes, entre los 15 a 30 afios.
Las diferencias considerables en la incidencia, segln l1a raza de las
personas, se deben a factores sociales més bien que biclégicos. Es
mis frecuente en las zonas urbanas que en las rurales y entre los
hombres mis que entre las mujeres.

3. Agente infeccioso. El Treponema pallidum.
4. Reservorio v fuente de infeccién. El hombre es el (nico reservorio. La

fuente de infeccién son las secreciones de las lesicnes tempranas
hiimedas, manifiestas o inaparentes, de la piel y de las mucesas de
las personas infectadas; los flaidos y secreciones del cuerpo (saliva,
sernen, sangre, secreciones vaginales) durante el perfodo infeccioso,

5. Modo de irasmisidn. Por contacto directo (contacto sexual, al besar,

al acariciar a los nifios) durante el pericdo de sifilis primaria o se-
cundaria. La trasmisién por contacto indirecto con articulos conta-
minados, relativamente es poco importante. La infeccién prenatal
puede ocurrir después del cuarto mes del embarazo, mediante el
paso de los treponemas a través de la placenta; a veces la enfermedad
se transmite por trasfusiones de sangre.

6. Pertodo de incubacién, Dura 10 dias a 10 semanas, generalmente 3 se-

manas.

7. Periodo de trasmisibilidad. Es variable y no bien conocido, la enferme-

dad es trasmisible durante los periodos primario y secundario y
durante las recurrencias mucocutineas que s¢ producen de modo
{ntermitente durante 2 u 4 afivs. No se ha establecido hasta qué
punto la enfermedad se trasmite por contacto sexual durante el
periodo latente temprano (2 a 4 afios); la posibilidad de que existan
lesiones inaparentes hace necesaric que se considere este periodo
como potencialmente infeccioso. Por lo general el tratamiento
adecuado termina la infectividad en el término de 24 horas.

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. Todas las personas que no han padecido

la infeccién son susceptibles. No existe inmunidad natural, La
infeccién conduce a un desarrollo gradual de inmunidad contra la
cepa homéloga y, hasta cierto punto, contra cepas heterdlogas del
treponema; es posible que esa inmunidad sea vencida al exponerse
a grandes dosis reinfectantes, también puede no desarrollarse si se
hace el tratamiento en la [ase primaria o secundaria. La superinfec-
citn puede producir lesiones semejantes a las del perfodo evolutivo
correspondiente al momento en que ocurre; durante el periodo de
latencia tardia, la superinfeccidn tiene significacién especial debido
a la capacidad de producir lesiones tardias benignas de la piel y las
mucaosas.

9. Métodos de control,

A. Medidas preventivas: Las siguientes medidas son aplicables a to-
das las enfermedades venéreas: stfilis, chancroide, linfogranulo-
ma venéreo, granuloma inguinal y blenorragia.

1. Medidas generales para el mejoramiento de la salud, educacién
sanitaria v sexual, preparacién para el matrimonio, exAme-
nes prenupciales y prenatales, como parte del examen fisico
general, Mejoramiento de las condiciones sociales y econé-
micas, proporcionando también medios de recreo.
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2. Proteccidn de la colectividad mediante la supresién de la pros-

titucién comercializada y de la promiscuidad sexual clandes-
tina, cooperando para ello con las autoridades civiles apro-
piadas; mediante la ensefianza de los métodos de profilaxis
personal que deben aplicarse antes, durante y después de la
exposicién al contagio v practicando exAmenes serolégicos
prenatales repetidos a todas las embarazadas.

3. Provision de medios para el diagnéstico y tratamiento tempra-

no; fomentar su uso mediante instruccién del piblico res-
pecto a los sintomas de las enfermedades venéreas y a la
forma en que se propagan; poniendo estos servicios a la dis-
posicitn del plblico sin limitaciones relacionadas con el estado
econdmico de la persona infectada. Programas de intensa biis-
queda de casos, incluyendo entrevistas con los pacientes, lo-
calizacién de contactos v exdmenes seroldgicos repetidos a
todos los individuos de grupos especiales en los que se sabe
que ocurre una incidencia elevada de enfermedades venéreas.

4, El hecho de dar mayor importancia al control de los pacientes

con enfermedades venéreas en fase trasmisible, ne debe ser
causa de que se descuide la bisqueda de personas que hayan
pasado de esas fases; ello es importante a fin de prevenir las
recaidas, la sifilis congénita y la invalidez debica a las ma-
nifestaciones tardias.

B. Control del paciente, de los contactos v del medic ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: En todos los esta-
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dos de los Estados Unidos y en algunos otros paises se exige
la notificacién de casos, Clase 2B {pag. 8). En los Estados
Unidos la notificacién generalmente es-muy incompleta para
que s¢ pueda utilizar como guia en la practica administra-
tiva. La notificacidn fidedigna es méis necesaria 2 medida
que disminuye el nimero de casos de sifilis, a fin de deter-
minar las actividades de control que se deben llevar a cabo.

. Aislamiento: Ninguno. A fin de evitar la reinfeccién, los pa-

cientes ceben abstenerse de contacto sexual con contactos
anteriores no sujetos a tratamiento.

- Desinfeccién concurrente : Ninguna en los casos adecuadamente

tratados; tener cuidado en la eliminacién de las secreciones
de las lesiones abiertas y de los objetos contaminados con
ellas.

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentéha: Ninguna.

. Inmumizacién de contactes: o es aplicable,

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: La

entrevista con los pacientes v la localizacién de los contactos
son los aspectos fundamentales de un programa de control

_de enfermedades venéreas. Las personas adiestradas a entre-

vistar & los enfermos cbtienen los mejores resultados. El
periodo de evolucién en el que se encuentra la enfermedad
sirve de norma para la localizacién de los contactos: {a) en
casos de sifilis primaria, lo son todas las personas con quienes
€] enfermo tuvo contacto sexual durante los tres meses pre-
cedentes; (b) en los de sifilis secundaria, lo son todas las per-
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sonas con quienes tuvo contacto sexual durante los seis meses
precedentes; (c) en los de sifilis latente temprana, lo son to-
das aquellas con gquienes tuvo contacto sexual durante el afio
anterior, siempre que no se haya establecido la fecha de las
lesiones primarias v secundarias; {d) en los casos de sifilis
tardia v de sifilis latente tardia, lo son los ¢ényuges vy los
hijos de las madres infectadas; (e} en los de sifilis congénita,
lo son todes los miembros inmediatos de la familia.

8. Tratamiento especifico: Con penicilina de accién persistente
(PAM, penicilina benzatinica o preparaciones equivalentes);
en general, deben administrarse grandes cantidades iniciales
el dia en que se hace el diagnodstico a fin de asegurar una
terapéutica razonablemente eficaz en caso de que el paciente
no regrese. Las personas sensibles a la penicilina pueden ser
tratacdlas con eritromicina ¢ con los antibidticos de tetraci-
clina. Estos pacientes deben ser sometidos a observacién
durante un perfodo prolongade después del tratamiento,

C. Medidas epidémicas: Intensificacién de las medidas descritas
bajo los nimeros 9A y 9B.
D. Medidas internacionales:

1. Examen de los grupos de adolescentes y adultos jovenes que
se trasladan de zonas en las que existe una alta prevalencia
de infecciones por el treponema.

2. Apegarse a lo acordado en los convenios internacionales (por
ej. el convenio de Bruselas) en lo relacionado con registros,
provisién de medios de diagnéstico, de tratamiento y entre-
vistas con los contactos en los puertos con los marineros ex-
tranjeros empleados en el comercio marftimo.

3. Facilitar el rapido intercambio internacional de informacion
relativa a los contactos,

B. SIFILIS NO VENEREA

1. Descripcién. Es una enfermedad de frecuencia y distribueidn geogré-
gréfica limitada, de naturaleza aguda y que clinicamente se carac-
teriza por una erupeién de la piel v de las mucosas sin que, por
regla general, exista una lesién inicial primaria visible,

Generalmente aparecen primero las placas mucosas en la boca,
después, pronto aparecen pipulas himedas en Jos pliegues de la
piel y lesiones mAs secas en el tronco y las extremidades. También
se presentan otras lesiones tempranas de la piel, de forma macufar
o papular, a veces hipertréficas y a menudo circinadas parecidas
a las de la sifilis venérea.

Frecuentemente ocurre hiperqueratosis plantar y palmar, a veces
con agrietamiento doloroso; es comtn que se produzea alopecia y
aparezcan placas hipocrémicas e hipercrémicas en la piel. Las le-
siones inflamatorias o destructivas de la piel, de los huesos largos
y de la nasofaringe, son manifestaciones tardias. Al contrario de lo
que ocurre en la sifilis venérea, los sistermas nervioso y cardiovascular
rara vez son afectados. La letalidad es insignificante, Sindénimes:
Bejel, Dichuchwa, Njovera, Sibbens, Radesyke.

Las pruebas serolégicas para sifilis son positivas en las etapas
tempranas y permanecen asi durante muchos afios de latencia, ten-
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diendo gradualmente a volverse negativas; la respuesta al trata-
miento es igual que en la sifilis venérea.

. Frecuencia. Es una enfermedad comiin en zonas localizadas, de bajo
nivel de educacién, malas condiciones econdmicas y sociales v
saneamiento y vivienda deficientes, La enfermedad estd presente
en los Balcanes, en Turquia y en los paises del Mediterraneo oriental.
Existen también numercsos focos en Africa, particularmente en
las regiones ridas.

. Agente infeccioso, El Treponema pallidum.

4. Reservorio v fuente de infeccifn. El reservorio es el hombre. La fuente
de infeccidn son las lesiones tempranas de la piel ¥ las mucosas de
las personas infectadas.

5. Meodo de trasmisién. Por el contacto directo o indirecto con lesiones
infecciosas, favorecido por el uso en comiin de los utensilios para co-
mer © beber, ¥ en general por las condiciones de higiene deficiente.
La trasmisién congénita es rara.

6. Pertodo de incubacidn. Dura dos semanas a tres meses, generalmente
6 semanas.

7. Perfodo de trasmisibilided. Persiste durante el perfodo en que existen
erupciones htimedas en la piel y hasta que desaparecen las placas
mucosas; puede prolongarse por varias semanas o meses.

8. Susceptibilidad e inmunidad. Semmejante = la de la sifilis venérea.

9. Meétodos de control. T.a disminucién considerable, en muchas partes del
mundo, de la sifilis venérea temprana ostensible exige especial aten-
cién a las treponematosis no venéreas, aun no controladas, incluso
la frambesia (pag. 119) y el mal del pinto {(pag. 184).

A. Medidas preventivas:
1. lgual que para las treponematosis no venéreas. Véase Fram-
besia, 9A {pag. 120).
B. Control de los individuos infectados, de los contactos v del medio
ambiente:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en
Tas zonas endémicas escogidas; en la mayoria de los paises no
es enfermedad de notificacién obligatoria, Clase 3B (pag. 8).
2. Para los pérrafes 2 a'8, véanse los correspondientes a la fram-
besia, que son aplicables a las treponematosis no venéreas.

C. Medidas epidémicas: Intensificacién de las medidas preventivas
v de control.

D. Medidas internacionales: Véase Frambesia, 9D (pag. 122),

b2

(3

SINDROME DE MENINGITIS ASEPTICA

. Descripcién. Se trata de un grupe de enfermedades de diversa etio-
logia que presentan un sindrome clinico comiin, Son relativamente
cortas y benignas y se caracterizan por un comienzo brusco v sig-
nos y sintomas manifiestos de irritacién meningea no relacionados
con la infeccién parameningea o enfermedad generalizada que
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pudiera dar lugar a meningitis como manifestacidn secundaria.
No se produce parilisis ni se pueden obtener bacterias del liquido
ctlalorraquideo, que invariablemente contiene un mayor ndrmero de
glébulos blancos y un elevado contenido de proteina. Predominan
fos linfocitos en el liquido raquideo, perc en la fase temprana de
la enfermedad no es rara la presencia de células polimoerfonucleares.
Epidemiolégicamente, la enfermedad ocurre con frecuencia en au-
sencia de otros tipos de meningitis. Se han descrito casos con afec-
cibn de las vias respiratorias o gastrointestinales o con erupeifn
morbiliforme. Sindnimos: Meningitis no bacteriana, meningitis vi-
rica, meningitis serosa.

El diagnéstico especifico sdlo se hace por métedos de lakoratorio,
ya sea por aislamiento del agente infeccioso o por la comprokacién
de un aumento de anticuerpos especificos en el suero extraido del
paciente durante el pericdo de convalecencia en comparaciéin con
el obtenido en la fase aguda de la enfermedad. Si se emplean los
procedimientos actuales de laboratorio en condiciones éptimas, se
puede determinar el agente infeccioso en el 75 9, aproximadamente,
de todos los eascs de meningitis aséptica,

La meningitis cronica es generalmente consecuencia de una
tuberculosis meningea o cerebral o bien de alecciones bacterianas
o micéticas mal tratadas, en especial la criptococosis. No se conoce
la meningitis crénica causada por virus.

2. Frecuencia. Ocurre en las poblaciones urbanas de todo el mundo. Se
presenta esporédicamente, con la excepeidn de que los virus Cox-
sackie, ECHO y alguncs otros causan enfermedades de esta natu-
raleza que alcanzan nivel epidémico. Se desconoce la incidencia
pero posiblemente es mayor de lo que en general se cree.

3. Agenles infecciosos. Se debe a una diversidad de apentes infecciosos;
se supone que la mayoria de los virus son potencialmente capaces
de producir este sindrome. Los més comunes son los virus Coxsackie
del grupo B (pag. 214), los de la parotiditis infecciosa (pag. 206),
ECHO (pag 229), coriomeningitis linfocitica (pag. 53} y poliomie-
litis {pag. 215). Otros virus que intervienen con menos frecuencia
son los del herpes simple, los virus trasmitidos por artrépodos (pag.
150) y las leptospiras (pag. 179).

4. 5. 6. 7. 8, Reservoric y fuente de infeccibn, modo de trasmisién, periodo
de incubacidn, periedo de trasmisibilidad, susceptibilidad e inmunidad.
Varian segin el agente infeccioso especifico de que se trate (véase
la correspondiente enfermedad).

9, Métodoes de control.

A. Medidas preventivas: Dependen de la etiologia (véase la enfer-
medad especifica).

B. Control del paciente, de los contacios v del medio ambiente inmediaio:
1. Motilicacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en
zonas endémicas escopidas {EUA); en muchos palses no es
enfermedad de notificacién obligatoria, Clase 3B (pfg. 8). Se
especificara el agente infeccioso si se confirma por el labo-
ratorio, de otro modo se indicard que no se ha determinado

ta causa de la enfermedad.
2. Aislamiento: Puesto que el diagnéstico especifico sblo puede
hacerse por métodos de laboratorio y no se conoceré con se-
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guridad hasta que el paciente se haya restablecido, es conve-
niente aislar a todos los casos durante el periodo febril de la
enfermedad,

3. Desinfeccién concurrente: De los utensilios que se empleen
para comer y beber y los articulos contaminados por las se-
creciones y excreciones del paciente.

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos; Véase la enfermedad especifica,

. Investigacién de los contactos v de la fuente de infeccidn: No
es atil.

8. Tratamiento especifico: Véase la enfermedad especifica.

~¥ E\ fn e

C. Medidas epidémicas: Véase la enfermedad de que se trate.
D. Medidas internacionales: Ninguna,

TENIASIS Y CISTICERCIASIS

1. Descripcidn. La infeccién por las tenias se manifiesta en el hombre de

una de dos maneras, como una infeccién intestinal benigna, por el
pusano adulto de una de dos especies de tenia, Ja tenia de la carne de
res y la de la camne de cerdo, 0 como una enfermedad somética grave
(cisticerciasis) que afecta numerosos tejidos diferentes v es produ-
cida por la localizacién en ellos de las larvas de la tenia del cerdo.

Las manifestaciones clinicas de la infeccién por el gusano adulto
son variahles, {recuentemente son vagas y a veces no se produce
ninguna; en ocasiones se manifiesta por nerviosidad, insomnio,
anorexia, pérdida de peso, dolores abdominales v trastornos diges-
tivos. La enfermedad no es mortal. Sinénimo: Infeccién por tenia
de la carne de res o de cerdo, -

La infeceién por una tenia adulta se confirma mediante la identi-
ficacion de las proglétides (segmentos) del gusano o sus huevos en
las heces. El diagnéstico de la especie de la tenia se hace estudiando
los caracteres morfoldgicos de las proplétides gravidas (Strobila),
las que frecuentemente se obtienen después del tratamiento. La
obtencién del escélex o cabeza confirma la identificacién y asegura
la eliminacién del gusano.

Los huevos de la tenia del cerdo, al ser ingeridos por el hombre,
se abren en el intestino delgado y las larvas (cisticercos) se desarro-
ltan en el tejido celular subcutaneo, en los mésculos v en otras partes
del cuerpo. Puede tener graves consecuencias su localizacion en el
corazdn, en los 0jos 0 en el sistema nervioso central, La identifica-
cién de la cisticerciasis cutinea o somética se hace por escisién de
la larva y su examen microscopico. La presencia de sintomas cere-
brales cuando hay cisticerciasis somatica es fuertemente sugestiva
de que el cerebro esti afectado, El examen roentgenogrifico ayuda
a localizar los cisticercos calcificados en el cerebro y en los masculos
vy a determinar la intensidad de la infeecion. Es una enfermedad
crénica que posee un indice de letalidad relativamente elevado.

Las infecciones con Hymenolepis nana, H. diminuta y Dipylidium
caninum, son relativamente raras; es necesario diferenciar sus hue-
vos de los de las tenias,
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. Frecuencia. La enfermedad puede encontrarse en todas partes del
mundo; es frecuente sobre todo en los lugares donde se acostumbra
comer came de res o de cerdo eruda o poco cocida, La incidencia
més elevada se registra en Africa oriental, Tibet, México, Perd
¥y Europa oriental. En los lugares en que coexisten la Taenia sagi-
nata y 1a Taenia solium, la primera es mucho maés frecuente. La in-
feccion por T. solium es rara en los Estados Unidos y en Canada.

. Agentes infecciosos. La Taegnia saginata o tenia de la carne de res; en el
hombre, sélo el gusano adulto infecta el intestino; la Taenia solium
o tenia de la came de cerdo | en el hombre el pusano adulto infecta el
intestino o bien sus larvas pueden producir la infeccidn somatica
(Cysticercus cellulosae).

. Reservorio v fuente de infeccién. El reservorio es la persona infectada
que excreta huevos del parasito en las heces. La fuente inmediata
de infeccién con Taenia sagineta es la came de ganado infectado;
en la teniasis intestinal debida a Taenia solium, la fuente de infec-
¢itn es la carne de los cerdos infectados; en la cisticerciasis humana
sog los huevos que se encuentran en Yas heces de las personas infee-
tadas.

. Modo de trasmisién. En el caso de la Taenia soginate, esta se trasmite
por la ingestién de carne de res cruda o poce cocida, que contenga
la tarva infectiva o cisticerco. En la Taenia solium (1) por ingestién
de camne de cerdo cruda o poco cocida que contenga la larva infec-
tiva {cisticerco) que se desarrclla hasta llegar a gusano adulto en
¢l intestino, o (2) por traslado directo, de 1a mano a la boca, de los
huevos contenidos en las heces o indirectamente por la ingestion
de alimentos o agua contaminados con hueves, lo que produce la
cisticerciasis somatica.

. Periodo de incubacién. Dura ocho a diez semanas.

. Perlodo de trasmisibilidad. La Taenia saginate adulta no es trasmisible
de persona a persona en condiciones naturales; los huevos se dise-
minan mientras el hombre alberga el gusano en €l intestino, El hom-
bre disemina los huevos de Taenia solitm mientras atberga el gusano
en el intestine, a veces durante 30 a 40 afios. La trasmisién del gusano
adulto de hombre a hombre es imposible.

. Suscepiibilidad ¢ inmunidad. El hombre es susceptible universalmente.
Al parecer la infeccidn no produce inmunidad.

. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Enlas zonas rurales, evitar fa contammamén del suelo con heces
humanas v educar al pablico. Hay que prohibir el uso de
efluentes del alcantarillade para la irrigacion de pastos.

2. La coccifn completa de la carne de res y de cerdo protege contra
la infeccién.

3. La inspeccién adecuada del ganado bovine y cerdos sacrificados
puede revelar la presencia de carne infectada en la mayoria
de los casos, aungque en &l caso de bovinos puede ocurrir que
haya pocos cisticercos y pasen desapercibidos.

4. Ef tratamiento inmediato de las personas que albergan la Tae-
nig solium adulta es esencial para impedir la cisticerciasis
humang,
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B. Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: La notificacién
oficial generalmente no esti justificada, Clase 5 (pég. 8).
2. Aislamiento: Ninguno. No se debe permitir que las persocnas
infectadas con T. solium preparen o sirvan alimentos,
3. Desinfeccién concurrente: Eliminacién sanitaria de las heces;
tratindose de T. sofium debe prescribirse una higiene rigu-
rosa, sobre todo el aseo de las manos después de defecar v
antes de comer,

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos ¥ de la fuente de infeccidn: Gene-

ralmente no proporciona resultados tiles.

. Tratamiento especifico: Clorhidrato de quinactina y oleorresina
de helecho macho. No hay ningln tratamiento especifico
contra la cisticerclasis.

C. Medidas epidémicas: Ninguna.

D. Medidas internacionales: Ninguna,

o O tR

TETANOS

1. Descripcién. Es una enfermedad aguda causada por la toxina del bacilo
teténico que crece anaerdbicamente en el sitio de una herida y que
se caracteriza por contracciones musculares dolorosas, principal-
mente de los maseteros v de los masculos del cuello y en segundo
tugar de los del tronco; la rigidez muscular se limita algunas veces
a los mosculos de la zona de la lesién. A veces no se obtienen ante-
cedentes relativos a la lesién y a la via de entrada de la infeccibn,
La letalidad varia considerablemente sepin la edad del enfermo
y el tiempo de incubacién de la enfermedad; el promedio es de 35 .

2. Frecuencia. El tétanos se observa en todo el mundo, pero es relativa-
mente raro. En la parte central de los Estados Unidos se presenta
a veces entre campesinos debido a la contaminacién de las heridas
con tierra mezclada con estiéreol, Esta enfermedad es un factor
importante en la mortalidad infantil cuando las cornadronas son
ighorantes o incompetentes, Anteriormente tenia gran importancia
en la prictica militar, pero ahora se controla eficazmente por medio
de la inmunizacién activa.

3. Agente infeccioso. El bacilo tetdnico, Clostridium tetani.

4. Reservorio v fuente de infeccién. E reservorio son los animales domésti-
cos infectados, especialmente los caballos, ¥ también el hombre.
La fuente inmediata de infeccian son el suelo, ¢l polvo de la calle
v las heces humanas o de los animales.

5. Modo de trasmisién. Las esporas teténicas entran en el cuerpo a través
de una herida, generalmente producida con un instrumento pun-
zante, pero también por quemaduras y heridas insignificantes o que
pasan desapercibidas. El tétanos de los recién nacidos se produce
generalmente por infeccién del ombligo no cicatrizado.
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6. Periodo de incubacién. Por lo comOn dura de 4 dias a 3 semanas, de-
pendiendo en parte de la naturaleza, extension v localizacién de
la herida; se han observado pericdos de incubacién mas prolon-
gadaos,

7. Periodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales no es trasmisible
de persona a persona.

8. Susceptibilidad & inmunidad. La susceptibilidad es general. El toxoide
tetinico produce inmunidad activa; la antitoxina tetiinica inmuni-
dad pasiva.

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Instruccién de la colectividad acerca del peligro que encierran
ciertos tipos de lesiones, €l valor de la inmunizacion ordinaria
v la necesidad de administrar a toda persona herida una dosis
de refuerzo si ya habia sido inmunizada en forma activa, o en
caso contrario, facilitarle proteccién pasiva por medio de la
antitoxina teténica,

2. La inmunizacién activa con toxoide tetanico confiere una pro-
teccidn firme y satisfactoria contra el tétanos. Tiene también
la ventaja de proteger contra heridas que equivocadamente
se considera que no requieren medidas de proteccién, La inocu-
lacibén inicial debe tener lugar de preferencia en la primera
infancia o precozmente en la nifiez, en combinacién con el
toxoide diftérico v la vacuna contra la tos ferina. Asimismo
se recomienda el toxoide teténico para los trabajadores que
estiin en contacto con la tierra o con animales domésticos,
asi como para los militares, policias, bomberos y otras per-
sonas que corren especial riesgo de lesidn traumdética. Se debe
inmunizar activamente a las mujeres embarazadas de las
regiones en que prevalece el tétanos de los recién nacidos.

El nimero de dosis y los intervalos que han de transcurrir
entre una inyeccién y otra en la serie inicial son los que se
indican en las recomendaciones relativas a la difteria 9A1,
phig. 66, determinédndose seg(in sea el toxoide utilizado, Al
cabo de un pertodo de unos 8 a 12 meses se deber adminis-
trar una dosis de refuerzo, v después, si no se produce ninguna
lesién, a intervalos no mavores de § afios. Es conveniente
que las personas inoculadas lleven siempre consigo una nota
con los datos sobre su inmunizacién antiteténica,

3. Si una persona que va ha sido inmunizada activamente contra
el tétanos sufre una herida con peligro de contraer la enfer-
medad, especialmente una punzada con un objeto contami-
nadc con suciedad, se administrard inmediatamente, el mis-
mo dia de producirse la herida, una inyeccién de refuerzo
de toxoide tetdnico: generalmente no se producen reacciones.
Este procedimiento tiene una gran ventaja sobre la inmuni-
zacién pasiva con antitoxina tetinica, Evita €l riesgo de las
reacciones al suero de caballo. de particular importancia en
el caso de personas que se sabe son alérgicas a diversas subs-
tancias.

4. De no haberse hecho previamente la inmunizacién activa, es
indicado conferir proteccién pasiva a las personas lesionadas,
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por medio de una inyeccién de 3.000 a 5.000 unidades de
antitoxina tetdnica, siempre que se examine al paciente el
mismo dia de la herida y que no existan fracturas complica-
das, heridas por arma de fuego u otras lesiones en las que no
se puede proceder facilmente al desbridamiento. 5i se produce
una demora mayor o existen algunas de estas complicaciones,
se recomienda la administracién de una dosis de 6.000 a
10.000 unidades, segln las circunstancias del caso. Para los
nifios menores de 10 afios bastari la mitad de esta dosis. La
proteccibn dura unos 10 dias. Puesto que si se vuelve a pre-
sentar una situacién de urgencia es mucho maés probable que
se produzea una reaccibn al suero de caballo, la inmunizacion
activa debe seguir a la proteccién pasiva; inmediatamente
después si la dosis de antitoxina no es mayor de 3.000 uni-
dades, y al cabo de varias semanas si se trata de dosis mayores.

En todos los casos se deberin eliminar las materias extrafas
de las heridas mediante limpieza completa, con desbrida-
miento cuando sea indicado.

6. Otorgar patente de ejercicio profesional a las parteras, super-
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visando sus actividades e instruyéndolas sobre los métodos,
el equipo y las técnicas de la asepsia,

. Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmedialo:
1.

Notificacién a la autoridad sanitaria local: En la mayoria
de los estados y palses se exige la notificacién de los casos,
Clase 2A (pag. 7).

. Aislamiento: Ninguno.

Cuarentena: Ninguna,

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.
. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccidn: Investi-

gar los easos para determinar las circunstancias en que se
produjo la herida.

. Desinfeccién concurrente: Ninguha.,
. Desinfeccién terminal: Ninguna.
. Tratamiento especifico: Se hace con la antitoxina teténica,

aplicando una sola dosis sulicientemente grande por via intra-
venosa ¥ penicilina en grandes dosis por via intramuscular.
La sedacibn es muy importante.

C. Medidas epidémicas: Investigar minucicsamente los defectos en

la técnica de esterilizacién, en los brotes que rara vez ocurren
en hospitales; en casos de tétanos en recién nacidos, se debe
investigar la capacidad de las personas que atienden el parto
v si tienen licencia para ejercer.

D. Medidas internacionnles: Se recomienda la inmunizacién activa

contra el tétanos para los viajeros internacionales.

TIFO ENDEMICO TRASMITIDO POR PULGAS

L. Descripcién. 1.a evoluciéin clinica es parecida a la del tifo epidémico

(pag. 248), salvo que la enfermedad tiende a ser més benigha. La le-
talidad es de 2 9, aproximadamente, siendo el pronéstico més grave
en los ancianos. Sinénimo: Tifo murino.
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La reaccién de Weil-Felix por lo general resulta positiva con €l
Proteus OX19, después del noveno dia; la reaccién de fijacion del
complemento no da resultados positivos hasta unos dias después. El
diagnéstico diferencial con el tifo trasmitido por picjos se hace
mediante pruebas serclégicas usando suspensiories de rickettsias.

2, Frecuencia. Esta enfermedad se halla ampliamente distribuida en las

Zonas en que existen ratas en los edificios habitados por el hombre.
Anteriormente ocurrian varios miles de casos anuales en fos Estados
Unidos, ahora se registran unos 100 casos, particularmente en los
estados del golfo v de la costa del Atlantico Sur; ocurre durante los
meses de verano en que abundan las pulgas. Las medificaciones
en las précticas agricolas y el aumento en el niimero de ratas en las
fincas, hacen que la enfermedad tenga principalmente un caricter
rural, reemplazéndose la antigua distribucién urbana concentrada
alrededor de los establecimientos de forrajes ¥ granos,

3. Agente infeccioso. La Rickettsia prowazeki, var, typhi (Rickeltsia

mooseri ).

4. Reservorio y fuente de infeccién, El ciclo rata-pulga-rata mantiene la

kL
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infeccidén en la naturaleza. Las ratas son el reservorio, comimmente
la Rattus ratius v la Rattus norvegicus. La fuente inmediata de infec-
cidn son las pulgas infecciosas de las ratas, por lo comin la Xenap-
svlla cheopis.

. Modo de trasmisién, Las pulgas infectadas eliminan rickettsias en sus

heces, defecan después de chupar la sangre v de esa manera puede
contaminarse la herida que acaban de hacer en la piel. La inhalacién
de heces desecadas de pulga infectada puede ser la causa de algin
caso esporidico,

. Periodo de incubacién. Dura 6 a 14 dias, generalmente 12 dias.

7. Periodo de trasmisibilidad. No se trasmite directamente de persona a

Q0

persona en la naturaleza. Las pulgas permanecen infeccicsas du-
rante toda su vida, que suele durar tanto como la de las pulgas no
infectadas.

. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad es general, Un ataque

de la enfermedad confiere inmunidad no siempre permanente.

. Métodos de control.
A. Medidas preventivas:

1. Aplicacién de polvos insecticidas de accién residual (DDT al
10 9% u otros compuestes) a las madrigueras, refugios y
otros lugares donde habitan las ratas.

2. La aplicaci6n de las medidas para el contro!l de los roedores se
debe posponer hasta que se haya atacado a las pulgas me-
diante la aplicacidn de insecticidas, a fin de evitar un aurnento
temporal de casos.

3. Se ha abandonado 12 elaboracién y ensayo de una vacuna con-
tra el tifo murino, debido a la eficacia de los insecticidas
modernos y al tratamiento de los pacientes con antibidticos.
Mo hay necesidad de proporcionar proteceioén general a las
poblaciones.
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B. Control del paciente, de los contactos ¥ del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: En la mayorfa de
los estados y pafses es obligatoria la notificacién de casos,
Clase 2B (pag. 8.

. Aislamiento: Ninguno.

. Desinfeccién concurrente: Ninguna.

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccitn: Basqueda
de roedores en las proximidades del local u hogar del paciente.

. Tratamiento especifico: El mismo que para el tifo epidémico;
véase 9B8 (pag. 250).

C. Moedidas epidémicas: En las zonas endémicas, con humerosos casos,
£l uso extensode DDT ha reducido notablemente la proporcién
de pulgas en las ratas y la incidencia de la infeccion tantoen las
ratas como en el hombre,

D. Medidas internacionales: Ninguna.

=Oh LA R

oa

TIFO EFIDEMICO TRASMITIDO POR FPIOJOS

1. Descripcidn. Es una rickettsiosis con un historial de grandes epidemias
¥ que ha existido de manera continua en numerosas partes del mun-
do. El comienzo de la enfermedad se hace de un medo variable, con
frecuencia es sGbito, se caracteriza por dolor de cabeza, escalofrios,
fiebre y dolores generalizados; hacia el quinto o sexto dia se pre-
senta una erupcidn macular, usualmente se produce una toxemia
acentuada vy la enfermedad termina en lisis rdpida después de unas
dos semanas de ficbre. En ausencia de tratamiento especifico, la
letalidad varfa de 10 a 40 % en distintas epidemnias y aumenta con-~
forme al aumento en edad de las personas afectadas, Pueden pro-
ducirse infecciones de carécter benigno con erupcién evanescente
© sin erupcibn, especialmente en las persohas vacunadas. Puede
ocurrir un recrudecimiento del tifo epidémico afios después del pri-
mer ataque (Enfermedad de Brill): éste difiere del tipo clasico en
que no esti necesariamente relacionado con los picjos y es de tipo
mas benigne, con menos complicaciones y letalidad mas reducida.
Sindnimo: Tifo exantemético, tifo clisico.

La reaccién de Weil-Felix con Proteus OX19 resulta general-
mente positiva con sueros obtenidos después del 10¢ dia de enfer-
medad: la prueba de {ijacién del complemento no da resultados
positivos hasta unos dias mas tarde.

2, Frecuencia. El tifo se observa en la mavorfa de las regiones frias del
mundo en las que considerables grupos de personas viven en condi-
ciones antibigiénicas v estén infectadas por piojos. Existen cen-
tros endémicos en las regiones montafiosas de México, de Centro
¥ Sudamérica, en los Balcanes y Europa oriental, en el norte de
Aftica y en las zonas montafiosas de Africa central y meridional
¥ en muchos paises de Asia. Cuando no se disponia de los métodos
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modernos de control, las epidemias eran frecuentes entre los grupos
militares ¢ de refugiados y en las zonas afectadas por el hambre
o por la guerra.

. Agente infeccioso. L.a Rickelisia prowazeki, var. prowazeki.
. Reservorio v fuente de infeccidn. El hombre constituve el reservorio

y en £l se mantiene la infeccién durante los perfodos interepidémi-
cos. La fuente inmediata de infeccién son los picjos infectados
al alimentarse con sangre de un paciente durante la fase febril de
la enfermedad. Los pacientes de tifo recrudescente (Enfermedad
de Brill) pueden infectar a los picjos y probablemente servir de
focos de nuevas epidemias en las colectividades infestadas por estos

artrépodos.

. Modo de trasmisién. Los picjos del cuerpo infectados, Pedicilus hu-

manus, eliminan rickettsias en sus heces y generalmente defecan en
el momento de alimentarse. El hombre se infecta al frotar las heces
o al aplastar los piojos sobre la herida causada por la picadura o
sobre otras abrasiones superficiales de la piel. La inhalacién de heces
secas de picjo infecciosas, que se encuentran en ropas sucias, puede
causar algunas infecciones.

. Perfodo de incubacién, Dura 6 a 15 dias, generalmente 12 dias.
. Perfodo de trasmisibilidad. La enfermedad es trasmisible durante el

periodo febril y posiblemente hasta 2 6 3 dias después que la tempe-
ratura ha vuelte a la normalidad, los enfermos son infecciosos para
los piojos. El piojo vivo es infeccioso en cuanto empieza a expulsar
rickettsias en las heces v antes de ello st se aplasta, La infeccidn
generalmente mata al picjo. Las rickettsias pueden sobrevivir
durante semanas en el picjo muerto. En condiciones naturales la
enfermedad no se trasmite directamente de persona a persona.

. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general, La enfer-

medad es benigna en los nifios v en los adultos vacunados y puede
pasar desapercibida. Un atague generalmente produce inmunidad
permanente.

. Métodaos de control.

A Medidas preventivas:

1. Aplicar a intervalos adecuados, polvos insecticidas de accién
residual (DT al 10 9 o nuevos insecticidas), a mano o
mediante un pulverizador, a las ropas v a los individuos de
grupos de poblacién que viven en condiciones que favorecen
la multiplicacién de los piojos. Se sabe que estos animales des-
arrollan resistencia al DDT, en cuyo case puede substituirse
con lindano como polvo insecticida,

2. Mejorar las condicienes de vida, proveyendo los medios necesa-
sarios para bafios frecuentes y lavado de ropa.

3. Profilaxis individual de las personas sujetas a un riesgo de
contagio excepecional, mediante la aplicacién en la ropa de un
insecticida, a intervalos apropiados, en polvo o en emulsién.

4. Inmunizacién de las personas o grupes de personas susceptibles
gue entren en zonas en las que existe tifo, particularmente
fuerzas militares o trabajadores o bien residentes que corran
un riesgo excepcional. L.a vacuna comUnmente usada contiene
rickettsias cultivadas en el saco vitelino de embritn de pollo
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en desarrollo e inactivadas con formalina. La vacuna se ad-
ministra en dos dosis de 1 ml. cada una a un intervalo no
menor de 7 dias, v una tercera dosis de 0,5 ml. al cabo de un
perfodo no menor de 6 meses de la segunda dosis. Después
se administrara una dosis de refuerzo, de 0,5 ml., a intervalos
anuales en los lugares en gue exista verdadero y constante
peligro de la enfermedad. En las personas vacunadas dismi-
nuve el riesgo de infeccidn, se modifica el curso de la enfer-
medad v se reduce la letalidad.

B, Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Los reglamentos

internacionales exigen universalmente la notificacion de casos,
Clase 1 {pag. 7).

. Aislamiento: No es necesario después del despiojamiento apro-

piado del enfermo, de su ropa, su vivienda y de los contactos
en su hogar,

. Desinfeccién concurrente: Usar polvos insecticidas apropiados

en la ropa de vestir v de cama del enfermo y de sus contactos,
¥ tratamiento del cabello para eliminar los huevos de los pio-
jos (liendres) con soluciones de agentes quimicos de eficacia
comprobada.

. Desinfeccion terminal: Cuandoe la muerte ocurre antes de haber

despiojado al enfermo, deberén aplicarse insecticidas cuida-
dosamente al cuerpo v ropa det fallecido.

. Cuarentena: Los individuos susceptibles, con piojos, que hayan

sido expuestos al contagio, deben ser sometidos a cuarentena
durante 13 dias, pero puede levantarse la cuarentena después
de la aplicaciéon de un insecticida de accidn residual.

. Inmunizacién de contactos: Debe hacerse a todos los contactos

inmediatos.

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: Debe

hacerse todo esfuerzo para determinar la fuente de infeccién
en ¢l contacto directo ¢ indirecto con un ¢aso anterior de la
enfermedad.

. Tratamiento especifico: Con una de las tetraciclinas o con el

“cloranfenicol, por via oral, dando una dosis inicial elevada
seguida por dosis diarias hasta que desaparece la ficbre (ge-
neralmente dos dfas) y durante un dia mas.

Medidas epidémicas:
1. Despiojamiento: La medida més importante para controlar

rapidamente el tifo, cuando la notificacién ha sido buena y el
namero de casos reducido, es la aplicacion de insecticidas de
accién residual a todos los contactos. Cuando se sabe que
la infeccién se halla muy difundida, esté indicada la aplica-
cidn sistematica de insecticidas de accién persistente a todas
las personas de la colectividad.

2. Inmunizacitn: Debe hacerse en las personas que tienen contacto

con los pacientes; s puede ofrecer Ia vacunacién a teda la
colectividad.
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D. Medidas internacionales:

1. Cada Gobierno debe notificar inmediatamente por telégrafo a
la OMS y a los Gobiernos vecinos, de la existencia de una
epidemia de tifo.

2. Las medidas aplicables a los barcos, aviones y transportes
terrestres procedentes de zonas en las que existe tifo se hallan
descritas en €] Reglamento Sanitario Intemacional publi-
cado por la Organizacién Panamericana de la Salud, Wash-
ington, D.C., 1959 (traduccién al espaficl de la edicibén
anotada de la OMS, Ginebra, 1957,

3, Viajeros internacionales: No se permite que salgan de un pais
las personas infectadas o sospechosas hasta que se demuestre
que estan libres de la infeccién. Actualmente ningtn pals
exige la inmunizacién contra el tifo para entrar en él. Se
recomienda la vacunacion de todas las personas que se dirijan
a4 una zona en gue exista tifo. Las autoridades sanitarias
pueden exigir la desinfeccién, antes de la salida, de los via-
jeros sanos a los que se considere como posibles propagadores
de la enfermedad, vy, de manera similar, en los puertos de
ltegada.

TIFO DE LAS MALEZAS

1. Descripeién. Es una enfermedad causada por rickettsias que se carac-
teriza por una lesidn primaria vy una erupcidn que aparece a fines de
la primera semana de fiebre. La lesién primaria, generalmente en
una zona protegida de la piel, representa el sitio donde pico el Acare
infectado y precede en varios dias al comienzo febril agudo. La fiebre
va acompafiada de cefalalgia, congestién de las conjuntivas y lin-
fadenopatia. La erupcién méculopapular de color rojo opaco, ca-
racteristica, aparece en ¢l tronco, después se extiende a las extre-
midades y desaparece al cabo de pocos dias. Con frecuencia hay tos
v puede encontrarse evidencia roentgenografica de neumenitis. En
ausencia del tratamiento especifico con antibiéticos, la fiebre dura
14 dias. La letalidad en los casos no tratados varia, seg(in la locali-
dad, de 1 %, a 40 % v suele ser méas elevada en las personas de mayor
edad. Sinbnimos: Tsutsugamushi, tifo trasmitido por dcaros, fiebre
fluvial del Japén.

El diagnéstico de la enfermedad en el laboratorio se hace mediante
la reaccién de Weil-Felix {con Proteus OXK) y s¢ complementa
con el aislamiento del agente infeccioso en los ratones y las pruebas
especificas de fijacién del complemento.

‘2, Frecuencia. El tifo de las malezas ocurre en el este y sudeste de Asia.
en el norte de Australia, en el subcontinente Indio y en las islas
adyacentes, Es una enfermedad del "'lugar’ adquirida por et hombre
en una de las innumerables pequefias “islas de tifo” acentuadamente
delimitadas, donde 1a rickettsia, el vector, y el roedor que sirve de
reservorio, existen simultineamente. El tipo de ocupacién de las
personas influye considerablemente en la distribucién peor sexos,
pero con contadas excepciones, la enfermedad se encuentra limitada
a los trabajadores adultos que frecuentan terrenos llencs de maleza,
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En las Islas Pescadores, los nifios son atacados con maés {recuencia
porque los roedores infectados y los 4caros habitan en las cercas
de rocas construidas alrededor de los jardines de las casas. Ocurren
epidemias cuando entran en las zonas endémicas personas suscep-
tibles, especialmente en las operaciones militares en que han llegado
a infectarse del 20 al 50 % de los hombres en el término de semanas
0 meses,

3. Agente infeccioso. La Rickeftsia tsutsugamushi,

4. Reservorio y fuente de infeccién. Los Acaros y varios roedores silvestres
constituyen €l reservoric de la infeccion. Las larvas de &caroes infes
tados de Trombicula akamushi y de especies afines, que varian segn
la localidad, son las fuentes inmecliatas de infeccidén. Esta se mantie-
ne también por el ciclo &caro-roedor silvestre-icaro,

5. Modo de trasmisién. Por la picadura de larvas de 4caros infectadas;
las ninfas y los adultos no se nutren de los huéspedes vertebrados.

6. Periodo de incubaciébn. Generalmente dura 10 a 12 dias, pero varia
de 6 a 21,

7. Periodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales no se trasmite
directamente de persona a persona,

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general. Un ata-
que confiere inmunidad prolongada contra la cepa hombloga de
R. tsutsugamushi, pero sélo transitotia contra cepas heterélogas. La
infeccién heterdloga, adquirida pocos meses después, resulta una
enfermedad leve, pero después de un afio esa infeccién produce la
enfermedad tipica. Los segundos vy hasta los terceros ataques de
tifo de las malezas, adquirido naturalmente, ocurren en personas
que pasan su vida en zonas endémicas. La vacuna inactivada carece
de valor como agente inmunizador.

9. Métodos de control,
A. Medidas preventivas:

1. El objetivo es impedir el contacto con &cares infectados, eli-
minar los icaros y los roedores de sitios determinados y fo-
mentar la resistencia a la enfermedad.

2. La profilaxis personat contra el dcaro vector se hace mediante
el uso de ropas y frazadas impregnadas de preparaciones qui-
micas tales como el benzoato de bencilo junto con la aplica-
cién de repelentes de icaros, N-dietiltoluamida, a las partes
expuestas del cuerpo.

3. En la préctica militar, los sitios escogidos para campamentos se
limpian de malezas con un “‘bulldozer”, la vegetacién se des-
truye queméndola vy se riega el lugar con substancias quimi-
cas contra los 4caros de accién residual (clordano, dieldrin,
eficaces durante varias semanas © un mes) y se instituyen
medidas para el control de los roedores.

4. Las tentativas para hacer al hombre inmune al tifo de las male-
zas generalmente resultan poco précticas,

B. Control del paciente, de los contactos v del medic ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en las
zonas endémicas escooidas diferenciando esta enfermedad
claramente del tifo endémico y el epidémico; en muchos
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paises no es enfermedad de notificacién obligatoria, Clase
3A (pag. 8).

. Aislamiento: MNinguno,

. Desinfeccién concurrente: Ninguna,

Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: Ninguna.

. Tratamiento especifico: Cualquiera de las tetraciclinas o el
cloranfenicol por via oral en una dosis inicial elevada segui-
da de dosis diarias divididas hasta que el paciente esté afebril

(un promedio de 30 horas). Si se instituye el tratamiento

dentro de los 3 primeros dias, debe administrarse un segun-

do curso hacia el octavo dia de la iniciacia, a fin de evitar
recaidas. ’
C. Medidas epidémicas:

1. Emplea riguroso de los procedimientos descritos en 9A2 v 9A3
por todas las personas de la zona afectada,

2. Observacidn diaria, investigando la presencia de fiebre v la
aparicibn de la lesién primaria en todas las personas expues-
tas; instituir tratamiento inmediatamente a la primera indi-
cacion de la enfermedad.

3. Estudiar la conveniencia de usar la quimicprofilaxis en el per-
sonal clave de la zona.

D. Medidas internacionales: Ninguna,
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TIFOIDEA

1. Deseripcién, Es una infeccidn generalizada que se caracteriza por la
presencia de fiebre persistente, invasidn de los tejidos linfoideos,
especialmente por ulceracién de las placas de Peyer, esplenomegalia,
manchas rosadas en el tronco y constipacidn méas cominmrente que
diarrea. Se presentan infecciones leves. atipicas, gue no son identifi-
ficadas. El tratamiento con antibifticos reduce la letalidad que
usualmente es de 10 %, a 2 & 3 9. Sinénimos: Fiebre intestinal,
tifo abdominal, '

Se encuentran bacilos de la tifoidea en la sangre durante las dos
primeras semanas de la enfermedad, y en las beces y en la orine des-
pués de la segunda semana. La reaccién de Widal da resultado
positive durante la segunda semana; las aglutininas O son més im-
portantes que las aglutininas H.

2, Frecuencie. La enfermedad se encuentra difundida en todo el mundo.
Es endémica en algunas zonas rurales de los Estados Unidos, pero
comimmente se observa en forma esporédica en pequedas epidemias
originadas por contactos v portadores: la incidencia disminuye con-
tinuamente sobre todo en las zonas urkanas. Es enfermedad muy
comiin todavia en muchos paises del Lejano Oriente, del Medio

Oriente, del este de Europa, de la América Central y del Sur y en
Africa.
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3. ‘Agente_infecciosa. El bacilo de la tifoidea: Salmonella typhi. Se dife-
rencian unos 50 tipes por el bacteriffago Vi,

4 Reservorio v fuente de infeccién. El reservorio és el hombre pacwntes
y portadores. Las {uentes de infeccién son las heces fecales y la
orina de los sujetos infectados v de los portadores. Los contectos
de la familia pueden ser portadores terrporales; los portadores que
eliminan el germen en las heces fecales son mas comunes que los
que lo eliminan en la orina. El estado de portador es més coman
entre personas de més de 40 afos, especialmente las mujeres; los
portadores que elimminan €] germren en las heces fecales {recuente-
mente presentan colecistitis causada por €l mismo microorganismo,
la cue es generalmente permanente a menos que se haga una cole-
cistectornia,

8. Moda de trasmisién. Por contacto directo o indirecto con un paciente
o con un portador. Los principales vehiculos de propagacién son el
agua vy los alimentos contaminades. Las frutes crudas y los vege-
tales son vehiculos irrportantes en algunas partes del mundo: la
leche, los derivados de ésta y'los mariscos, en otras. La contamina-
cidén generalmente es preducida por las manos de un portador o pro-
viene de un caso no identificado. En ciertas condiciones las moscas
son vectores. '

6. Perfodo de incubacidn. Variable, en promedio dura dos semanas, gene-
ralmente entre una y tres semanas.

7. Periodo de trasmisibilidad. Persiste mientras el bacilo se encuentra en
las deposiciones; por lo general es trasmisible desde la segunda
semana hasta el final de la convalecencia: de extensidn variahle
después. Aproximadamente el 10 9% de los enfermaos tadavia elimi-
nan bacilos tres meses después de iniciada la enfermedad y entre
2 v 5 9% se-transforman en portadores permanentes.

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad es general, aunque
muchos adultes parecen adquirir inmunidad como consecuencia
de infecciones no reconocidas; la enfermedad ataca proporcional-
mente & un nlmero menor de personas después del sepundo o tercer
decenio. El restablecimiento por lo comiin va seguido de un alto
grado de inmunidad. No se conoce con exactitud el grado de inmu-
nidad artificial conferide por la vacuna contra la tifoidea,

9., Métados dz control.

A, Medidas preventivas:

1. Proteccidn, puriflicacién y cloracién del agua para abasteci-
miento piblico; construceidn de fuentes particulares de agua
potable bien protegidas. Para la proteccién individual o de
pequefios grupos que viajan o se encuentran en el campo, es
preferible hervir el agua, sometiéndola a ebullicién fuerte
durante uncs 2 a 5 minutos; o bien se pueden agrepar direc-
tamente al agua tabletas desinfectantes de cloro (halazona)
o yedo (globalina) en la proporcidn que requiera la turbiedad
¥ la cantidad de agua que haya que tratarse. La preparacién
de yodo tiene la ventaja de que mata & los quistes amibicos
asl como a las bacterias.

2. Eliminacién sanitaria de las heces humanas.

3. Ebullicién o pasteurizacidn de la leche v sus derivados, incluso
la destinada para hacer quesos. Supervisién sanitaria de la
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praduceitn comercial de leche v de su trangporte, el manejo
v entrega. Almacenamiento adecuado y refrigeracifn en los
comercios v en los hogares.

4. Limitacién de la pesca y de la venta de mariscos que no proce-
dan de sitios aprobados. ‘

5. Vigilancia sanitaria de la preparaciébn y manejo de todos los
alimentos, especialmente de los que se consumen crudos; pro-
veer medios adecuados para el lavado de manes y procurar
que sean usados. Prateceidn de los alimentos contra las mos-
cas mediante el usc de telas metalicas. :

6. Control de las moscas por medio del empleo de telas metélicas,
de trampas para maoscas, de venenos por contacteo y rociamien-
to de los locales. Controt de los criaderos de moscas mediante
la adecuada recogida de basuras; eliminacion de los depésitos
de basuras, utilizando éstas para el relleno de terrenos; pro-
visién de los medios necesarios para la eliminacién adecuada
de las heces,

7. Inmunizacién con una vacuna de alta antigenicldad. La préc-
tica usual es vacunar a las personas sujetas a una exposicién
excepcional debido a sus ocupaciones o a viajes. a las que vi-
ven en zonas de incidencia endémica elevada y a 1as que estin
recluidas en instituciones en las cuales es dificil mantener un
nivel sanitario adecuado, Es cohveniente reforzar periédi-
camente fa inmunidad, generalmente una vez cada tres afios,

8, Identificar y vigilar a los portadores de bacilos de la tifoidea;

“aquellos que hayan padecido la enferimedad un afio antes,
pueden dejar de ser vigilados y levantérseles la restriccién
impuesta a sus ocupaciones (9A9) después que se hayan obte-
nido consecutivamente seis cultivos negativos de especimenes
de heces fecales y de orina que con seguridad pertenezcan al
portador que se darh de alta y que deberfin ser tomados con
un mes de diferencia. (Véase 9B2.) La colecistectomia por lo
general termina con el estado de portador.

9. Instrulr a los convalecientes y portadores cronicos sobre higiene
personal, en-particular sobre la eliminacién sanitaria de los
excrementos, el lavado de las manos después de defecar y
antes de comer, indicAndoles que se abstengan de manipular
alimentos. :

10, Informar al pdblico en general ¥ a los manipuladores de ali-
mentos en particular, sobre las fuentes de infeccifn y los mo-

dos de trasmisién de la enfermedad. _

B. Conirol del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacidn a la auteridagd sanitaria local: En la mayoria de

" los estadeés v pafses es obligatoria la notificacién de casos,
Clase 2A {pag. 7). o o

2. Alslamiento: Debe ponerse al enfermo en un cuarto a prueba

de moscas, de preferencia en el hospital cuando se trata de

_pacientes que no cuentan en sus hogares con un ambiente

higiénico adecuado ¥ cuidados de enfermeria. La autoridad

sanitaria local no debera suspender la vigilancia antes de que

" se hayan obtenido tres cultivos negativos de las heces y de la

orina, hechos con 24 horas de diferencia por lo trienos y nunes
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antes de un mes de inlciada la enfermedad; sf uno cualquiera
de los cultivos de esta serie es positivo, deberin obtenerse
cuando menaos tres cultivos negativos de las heces v de e
orina tomados con 24 horas de diferencia por lo menos y
nunca antes de un mes de iniciada la enfermedad: si uno cual-
quiera de los cultivos de esta serie es positivo, deberan obte-
nerse cuando menos tres cultivos negativos a intervalos de
un mes cada uno y dentro de los 12 meses siguientes al co-
mienzo de la enfermedad (véase 9A%).

3. Desinfeceitn concurrente: Deben desinfectarse las heces feca-
les, 1a orina v los objetos contaminados con ellas. En las co-
lectividades que cuentan con sistermas modernos y adecuados
de eliminacién de aguas negras, las heces v la orina pueden
eliminarse directamente en los albafiales, sin ser desinfec-
tados previamente.

4. Desinfeccidn terminal: Limrpieza.

5. Cuarentena: No se permitird la manipulacién de alimentos a
los contactos familiares durante el periodo de contacto con el
enfermo o antes de obtener cultivos negativos de heces y
orina, repetidas veces.

6. Inmunizacién de contactos: Aplicar vacuna contra la tifoidea
a los miembros de la familia. a los hatitantes de la casa del
enfermo que han tenido contacto con €l y a las personas que
atienden enfermos v que por lo tanto estén expuestas a conta-
giarse de cllos o de los portadores.

7. Investigacidén de contactos y de la fuente de infeccidn: Debe

encontrarse la fuente probable o verdadera de la infeccidn
en cada caso, mediante la biisqueda de las fuentes comunes o
individuales, de los casos y portadores no notificados, o de
alimentos, agua. leche o mariscos contaminados, La presencia
de aglutininas Vi en la sangre de las personas de quienes se
sospecha que son portadores sugiere el estado de portador.
Los microorganismos aislados de los enfermmos v de los por-
tadores deben ser clastficados por medio de bacterid’agos
para determinar los casos de un mismo tipo y por lo tanto de
un origen comin probable,

8. Tratamiento especilico: Con cloranflenicol: se da por via oral
una dosis inicial elevada, seguida por dosis orales cada seis
horas hasta que la temperatura sea normal, después se dan
dosis més pequefias durante un perfodo total de 14 dias. Si
el cloranfenicol resulta contraindicado o ineficaz, substitiiyase
inmediatamente por un antibibtico de tetraciclinas.

_C.. Medidas epidémicas:

1. Busg?lr con ahinco el caso o portador que es la fuente de infec-
ci

2. Eliminar tede alimento sospechoso,

3. Ehullicién o pasteurizacidn de la leche o suspender la distribu-
cién de leche o de otros alimentos sospechosos por indjcios
epidemiolégicos, hasta eliminar la causa de contaminacién.

4, Cloracién bajo supervisibn competente del agua de abasto
sospechosa o suspender su distribucidn. Toda el agua que se
use para.beber debe ser clorada ¢ hervida.
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'D. Medidas internacionales: Es aconsejable la inoculacién de los via-
jeros intemmacionales con vacuna triple contra la tifoidea (TAB,
tifoidea, paratifoidea A y paratifoidea B} a menos que posean
inmunidad conferida por un ataque previo de la enfermedad:
no constituye un requisito legal en ningdn pafs. En los Estados
Unidos, Canadi, Gran Bretafia y nordeste de Europa, el riesgo
de contraer la enfermedad es minimo.

TINA

Tifia es un término general aplicado a las infecciones micéticas de las
regiones queratinizadas del cuerpo (cabello. piel, ufias). Varios géneros v
especies de un grupo de hongos denominados colectivanente dermaté-
fitos son los agentes etiolégicos. Para mayor claridad en la exposici6n
se subdivide a las dermatomicosis de conformridad con los sitios en los
que se implanta la infeccién: Tinea capitis (tifia del cuero cabelludo),
tinea corporis (tifia del cuerpo), tinea pedis (pie de atleta) y tinea unguium
(tifia de las ufias). Sinénimes: Favus, eczema marginatum, pie de atleta,
dermatomicosis, dermatofijtosis.

A. TINA DEL CUERO CABELLUDO (TINEA CAPITIS)

Y. Descripcibén. La infeccibn comienza en forma de pequefia pépula que

‘ se extiende periféricamente dejando placas escarrosas de alopecia
(calvicie). Los catellos infectados se vuelven quebradizos y se par-
ten (acilmente. A veces se desarrollan lesiones pustulosas, elevadas
v supurativas, llamadas oueriones. E] exarren del cuero cabelludo
ilumindndo con luz de Wood para descubrir fluorescencia resulta
Gtil para el diagndstico de ciertas tifias.

El exarren microscépico del cabello, una vez aclarado con solucién
de hidréxido de sodio. permite observar artrosporas dentro del cabe-
Ho (tipo endothriz) o alrededor del mismo (tipo ectothrixz). Se debe
cultivar el hongo para lograr la identificacién del género y la es-

cie,

El favus del cuero cabelludo es una variedad de la tinea capitis
causada por el Trichophyion schoenleinii v se caracteriza por la for-
macidn de pequeias costras amarillas, en forma de panal o escitulas
que dan la apariencia de estar incrustadas en el cuerg cabellude. El
cabello afectado no se quiebra, pero se vuelve gris v sin brillo v
eventualmente se desprende dejando una calvicie que puede ser per-
manente. EF examen microscdpico de las escarras y del cabello
tratado con hidréxido de sodio revela la presencia de numerosas
artrosporas en las escfitulas; el interior del cabello estd lleno de
unos largos filamentos micelianos ramificados y de espacios aéreos
caracteristicos.

La tinea capitis se distingue facilmente de la piedra, otra infeccién
del cabello causada por hangos, que ecurre en Sudamérica y en al-
gunos pafses del sudeste de Asia: esta Oltima infeccidn se caracteriza
por la presencia de nédules duros, “arenosos” en el tallo del cabello,

2. Freeuercia. La tifia del cuero cabelludo causada por Microsporum
audouini estd difundida en los Estados Unidos. sobre todo en las
zonas urbanas. La infeccién por M. canis ocurre tanto en las zonas
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urbanas como en las rurales, siempre que haya gatos o perics infec-
tados. Las infecciones por Trichophyton mentagrophytes y T. verru-
cosum (faviforme) son comunes en las zonas rurales, cuando hay
ganado vacuno, caballos, roedores y animales silvestres infectados.
Las infecciones por T, tonsurans son epidémicas en las zonas urbanas
del sudoeste de los Estados Unidos, Puerto Rico y México. La fre-
cuencia en los nifios es mayor gue en los adultos: los varones se
infectan con més frecuencia que las mujeres; no se han observado
diferencias notables en euanto a incidencia segn la raza. La infec-
cidn en los animales domésticos es mas comin en las estaciones
frfas y hiimedas, especialmente cuando estén recogidos en corrales
v por lo tanto la frecuencia de la infeccién humana con cepas tras-
mitidas por animales es mayor en tiempo frfo.

3. Agente infeccioso. Varias especies de los géneros Mzcros,borum ¥ Tri-
chophyton La identificacién del género y de la especie tiene impor-
tanciz epidemiolégica y para establecer el pronéstico,

4. Reservorio y fuente de infeccifn. Los reservorios sott el hombre y los
animales infectados, especialmente los perros, los gatos y el ganado
bovino. Constituven fuentes de infeccidn el respaldo de los asientos
de los teatros, las magquinillas de los pelugueros y los articulos de
tocador o de vestir contarinados por €l cabello humano o pelo de

animales infectado; el Microsporum gypseum esti gcneralmente
presente en el suclo

8. Modo de trasmisién. Por contacto directo con las fuentes © Teservorios
de infeccién.

6. Periodo de incubacidn. Dura 10 a 14 dias.

7. Periodo de trasmisibilidad. Mientras existan lesiones infectadas y se
encuentren esporas viables en el material contaminado.

8. Susceptibilidad e inmunidad. L-os nifios, antes de llegar a la edad de la
‘pubertad, son notablemmente susceptibles a las infecciones por
Microsporum audouini y la mayoria de los adultos son inmunes.
Las personas de cualquier edad son suscept:bles a la infeccidn por

- M. canis v Trichophyion, pero los nifios son més suscepnb]es No
se desarrolla inmunidad permanente.

9. Métodos de control.

A, Medidas preventivas: En las zongs epidémicas debe examinarse a
los nifios pequefios con luz de Wood antes de ingresarlos en la
escuela, E1 pablico, especialmente los padres, dehen estar preve-
nidos sobre los peligros de contraer la infeceién mediante el
contacto con otros nifios infectados, asf como con perros, gatos
y ottos animales. El control efectivo de la tifia en los animales
es esencial para combatir la infeccién humana,

B. Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:

1. Notificaciton a la autoridad sanitaria local: Wotificacién obliga-
toria de las epidemias; no es necesario informar de los casos
individuales, Clase 4 (pag. 8). Los brotes en las escuelas
deben ser notificados a las autoridades escolares.

2. Aislamiento: Resulta poeco préctico. El paciente debe estar
bajo un régimen regular de tratamiento, con visitas periédicas
al médico o a la clinica. Debe cubrirse la ¢abeza con un gorro
que se pueds esterilizar -frecuentemente.
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“Desinfeccién concurrente: Los gorros contaminades deben ser
hervidos después de usados.

Desinfeccibn terminal: Ninguna,

Cuarentena: ™No resulta practica. -

. Inmunizacién de contactos: Ninguna,

.- Investigacitn de contactes y de la fuente de infeccién: Examen
de los contactos en la escuela v en la familia, asi como los
animales domésticos y los de granja en busca de infeccidn.

8, Tratamiento especifico: Ungientos que contengan salicilani-

tida, undecilenato de cobre o cualquier compuesto semejante.

Debe hacerse 1a depilacién por rayos X si el paciente no me-

jora satisfactoriamente. Examen semanal y cultivos para

asegurarse de que el restablecimiento es completo. La griseo-
fulvina administrada por via oral es el tratamiento de pre-
ferencia.

C Medidas epidémicas: Las ep:dem:as en una escuela o institucidén
requieren medicdas especiales, como la educacién de los nifios
¥ de sus padres sobre cémo combatirlas y obtener los servicios
de médicos y enflermeras para el diagndstico, Es importante
practicar los exAmenes ulteriores.

D, Medtdas internacionales: Examen del cuero cabelludo de los inmi-
grantes procedentes de zonas de alta prevalencia de favus
(infecciones por T. schoenleini o por T. violaceum). Se debe dete-
ner a las personas infectadas e instituir tratamiento, retardando
la entrada hasta que se hallen libres de la enfermedad, procedi-
miento cuya aplicacién no se debe aplicar indiscriminadamente
a todos los casos de tifa.

e

mom e

B. TIRA DEL CUERPO (TINEA CORPORLS)

1. Descripcibn. Infeccién cutdnea, distinta de 1a del cuero eabelludo, de la
de la regién de la barba v de la de los pies, cuyas lesiones aplanadas
se extienden caracteristicamente en forma de anillo. La periferia es
rojiza, vesicular o pustular y puede ser seca y escarmnosa ¢ hdmeda y
con costras. A medida gue las lesiones avanzan a partir de la peri-
feria, frecuentemente se aclara el area central ¥ la piel aparece
normal.

El material obtenido raspando los bordes periféricos de las lesio-
nes, aclarado en hidréxide de sodio y examinado al microscopio,
muestra {ilamentos ramificados y segmentades. La identificacién
final se hace mediante cultivo.

2. Frecuencia. La enfermedad ocurre en todo el mundo vy es relativamente
frecuente. La infeccién es méas comiin en los hombres que en las
mujeres. Las personas de cuslquier edad son susceptibles y no exis-
te diferencia por raza en cuanto a la incidencia.

3. Agentes infecciosos. El Epidermophyton floccosum y varias especies de
Micrésporum v Trichophyton.

4. Reservorio v fuente de infeccién. El reservorio es el hombre y también
los animales; las fuentes de infeccin son las lesiones cutineas y del
cuero cabelludo de las personas infectadas. las lesiones de los anima-
les, los pisos, los bancos y articulos semejantes contaminados de los

" cugrtos de duchas.
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8. Modo de trasmisién, Por contacto directo con las fuentes o reservorlos
de infeccién. -

6. Periodo de incubacién. Dura 10 a 14 dias.

7. Periodo de trasmisibilidad. Perdura mientras existan lesiones y haya
esporas viakles en el material contaminado,

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general. Las mani-
festaciones clinicas generalrrente autrentan cuando la regién infec-
tada estd expuesta a {riccidén y sudor excesivo, como en las regiones
axilares ¢ inguinales. ‘

9. Méiodos de control,

A. Medidas preventivas: Esterilizacién adecuada de las toallas y
limpieza ¢n las duchas y en los vestideres de los gimnasios, es-
pecialmente lavado repetido de los banees. Debe usarse un fun-
gicida. como el cresol para la desinfeccion.

B. Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:

1. Motificacién a la autoridad sanitaria local: Notificacién obli-
patoria de las epidemias, pero no de los casos individuales,
Clase 4 (pég. 8). Es conveniente notificar a las autoridades
escolares los cagos que ocurren en nifios, indicando las partes
del cuerpo afectadas. -

2. Aislamiento: Se debe excluir a los nifos infectados de los gim-

nasios, piscinas de natacifn y de otras actividades en las que

constituyan un pelipro de contagio para los demés,

. Desinfeccién concurrente: De la ropa que entra en contacto
con las partes infectadas del cuerpo.

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna,

. Imvestigacidn de contactos y de la fuente de infeccién: Examen
de los contactos en la escuela v en la familia, asi como de los
animales domésticos y los de granja.

8. Tratamiento especifico: Bafios con jakén y agua: eliminacitn
de las escamas v costras v aplicacin de un unglento que con-
tenga 4cide salieilico o uno de los Acidos grasos de mayor peso
molecular (Acido propiénico, Acido undecilénico). El trata-
miento preferido consiste en la administracién de griseoful-
vina por via oral.

C. Medidas epidémicas: Instruir a los nifios y a los padres sobre la
naturaleza de la infeccidn, Ia forma en que se propaga y 1a nece-
sidad de mantener ina buena higiene personal,

D, Medidas internacionales: Ninguna.

w3 Ch LN e w

C. TINA DE LOS PIES (TINEA PEDIS)

1. Descripcién. Esta micosis se caracteriza por la descamacidn o agrieta-
miento de la piel, especialmente entre los dedos de los pies, o por la
formacién de ampollas que contienen un {laido acucso y son tan
caracteristicas que aun la mayoria de los no profesionales identifi-
can el "'pie de atleta”. En casos severos aparecen lesiones vesicu-
lares en varias partes del cuerpo, sobre todo en las manocs. Estas
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dermatofitides no contienen el hongo y constituyen una reaccién
alérgica a los productes del hongo.

- El examen microscdpico del material obtenido raspando las le-
siones entre loz dedos de los pies, despufs de tratadas con hidréxido
de sodio, muestra filamentos ramificados y segmentados.

2, Frecuencia. La enfermedad se observa en todo el mundo v es bastante
comin, Alecta a los adultos con més frecuencia que a los nifios, a los
hombres mis que a las mujeres. No existe diferencia de susceptibili-
dad en relacién con las razas. Las infecciones son més comunes en la
temporada de calor.

3. Agentes infecciosos, El Epidermophyton floccosum y varias especies de
Trichophyion.

4. Reservorio y fuenie de infeceién. El reservorio es el hombre; las fuentes
de infeccidn son las lesiones cuténeas de las personas infectadas o los
pisos contaminados de los cuartos de duchas y otros articulos usados
POT €535 Personds. )

8. Modo de trasmisién. Por contacto directo con las fuentes o reservorios
de la infeccion.

6. Periodo de incubacién, Dura 10 a 14 dias aproximadamente.

7. Periodo de trasmisibilidad. Persiste mientras existen lesiones infectadas
y haya esporas viakles en el material contaminado,
8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es variable v la infec-
¢ién puede ser inaparente. Los segundos ataques son {recuentes.
9. Métodos de control.
A. Medidas preventivas:
‘ 1. Lag mismas que se describen para la tinea corporis.
2. Rigurosa higiene personal, teniendo cuidado especial de secarse
bien entre los dedos de los pies, después del bafio.
B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato;
1. Motificacidn a la autoridad sanitaria local: Ordinatiamente no
esté justificada la notificacién oficial, Clase 5 (pag. 8 Los
brotes que ocurren en las escuelas deben ser notificados a
fas autoridades escolares,
2. Aislamiento: Ningurio,
3. Desinfeccién concurrente: Las medias de las personas fuerte-
’ mente infectadas se deben hervir a fin de evitar la reinfeccién.
Los zapatos se deben colocar en una caja v someterlos a la
accitn del formaldehida durante varias horas. airgdndolos
después a fin de impedir la irritacién de la piel que puede
causar la formalina residual.
. Desinfeccidén terminal: Ninguna.
. Cuarentena; Ninguna.
. Inmunizacién de contactes: Ninguna.
. Investigacién de contactos y de la fuente de infeceién: Ninguna.
. Tratamiento especifico: Unglientos, en la forma recomendada
para la tinea corporis. Resulta conveniente exponer los pies al
gire usando sandalias, asi como la aplicacién de polvoa.
Puede usarse griseofulvina en casos resistentes.

5 =3 Oy b
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C.

D.

Tifa.

Medidas epidémicas: Limpieza completa y lavado de los gimnasios,
duchas y otras fuentes de infeccibén semejantes. Instrair al
phblico scbre la naturaleza de la infeccién y la forma en que se
propags, . -

Medidas internacionales: Ninguna,

D. TINA DE LAS UNAS (TINEA UNGUIUM)

Y. Descripcién. Es una infeccidn crénica que afecta a una o més uflas de

-] w o=y
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las manos o de los pies. l.a ufia paulatinamente aurnenta de espesor,
cambia de color, se hace quebradiza y deba_jo de ella se va acurmu-
-lando una materia de apariencia caseosa, o bien se vuelve yesosa
¥ se desmt.egra

El examen microscépico de las preparaciones hechas con material
abtenido de la ufia y los detritus que se forman debajo de elfa, tra-
tados con hidréxido de sodio, muestran filamentos de micelio, rami-
ficados y segmentados. Se debe confirmar el diagnéstico por medio
del cultivo.

. Frecuencia. La enfermedad es comin. La infeccidn es mas frecuente

en los adultos varones que en las mujeres. No existen diferencias
estacionales ni debidas al tipe de raza en cuanto a la inecidencia.

. Agentes infecciosos. El Epidermophylon floccosum y varias espcr.'les de

Trichophyion.

. Reservorio v fuente de infeccidén. El reservorio es el hombre: la fuente

de infeccién son, al parecer, las lesiones de la piel y de las ufias de

. las personas infectadas, y posiblemente también los pisos v cuartos

B,

de duchas contaminados.

. Modo de trasmisién. Se supohe que la trasmisidén se produce directa-

mente de las lesiones del pie del paciente infectado. Generalmente
la infeccidn no se transmite ni aun a los familiares mas préximos.

. Pericde de incubacién. Se ignora su duracibn.
. Periodo de trasmisibilidad. Mientras existan lesiones infectadas.
. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La lesién de las ufas predispone a la

infeccién, Es frecuente la reinfeccién.

. Métados de control,
A.

Medidas preventivas: Las descritas para la prevenctén de la tinea

pedis.

Control del pacxente, de los contactos vy del medio ambwnte inmediato:
1. Notificacidn a la autoridad sanitaria local: Ordinariamente no
estd justificada la notificacién oficial, Clase § (pag. 8).

2. Para los parrafos 2 a 7, véase los de tinea pedis ya descritos.

3. Tratamiento especifico: Réspese todoe lo posible 2 ufia afectada.
Apliquese un ungliento u otra preparacién del tipo descrito
para la tinea pedis. Repitase [recuentemente hastz gue la
ufia aparezca normal. El tratamiento con griseofulvina es €l
preferido. .

Medidas epidémicas: No resultan aplicalles.

. Medidas internacionales: MNinguna.
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1. Dexcnpcuﬁn Esuna lnl'eccidn bacteriana aguda que afecta la triques,
los bronquios v bronquiolos y que se caracteriza por una tos tipica;
1a enfermedad dura uno a dos meses. La fase catarral de! principio
¢s de comijenzo insidiose y se maniflesta por una tos de tipo irrita-
. tivo que gradualmernite se vuelve paroxistica, por lo general en una
a dos semanas. Los paroxismos se caracterizan por una serie repe-
tida de ataques de tos violenta; cada serie consta de numerosas tosi-
duras espasmédicas sin inhalacién intermedia, seguidas de un estri-
dor o hipido inspiratorio caracteristico de tono alto, que frecuente-
mente termina con la expulsién de mucosidades claras y tenaces. Los
lactantes y los adultos muchas veces no presentan el paroxismo ti-
pico. Generalmente se observa una linfocitosis absoluta. La letali-
dad es baja, inferior a 0,5 %, pero aproximadamente el 70 ¢, de las
defunciones ocurren en nifios menores de 1 afio, principalmente
en la edad de mencs de 6 meses, en ¢ue a veces la letalidad llega

hasta el 30 9. Sindnimo: Pertussis.

El agente infeccioso puede ser aislado durante la fase catarral v al
principio de la fase espasmddica, sembrando el exudado de la nasofa-
ringe.

La parapertussis es una enfermedad afin que clinicamente no se
puede distinguir de la tos fering. En general es mas benigna y relati-
vamente rara. No se ha determinado su incidencia. Se identifica
por las diferencias inmunclégicas que existen entre el Hemophdus
parapertussis y el H. pertussis.

2 Frecuencia. La tos ferina es una enfermedad frecuente y coman entre

. los nifios de todas partes; independientemente de su raza, del clima
o de la situacién geogréfica. En las grandes colectividades la inci-
dencia suele ser mayor a fines de invierno v prineipios de primavera;
en las colectividades pequerfias 1a frecuencia estacional es variable.
En los dos Gltimos decenios se ha producido un marcado descenso
en la morbilidad y letalidad principalmente en las colectividades
que llevan a cabd amplios programas de inmunizacién activa y dis-
porient de buena atencién médica,

3. Agente infeccioso. El Femophilus pertussis o bacilo de la tos ferina,

4. Reservorio y fuente de infeccin. El reservorio es el hombre, La fuente
' de infeccifin son lag secreciones de la mucosa laringea y bronquial
de’las personas infectadas,

5. Modo de trasmisién. Por contacto directo con personas infectadas, por
las gotillas diseminadas por aquéllas o indirectamente por contacto
con articules recién contaminados con las secreciones de personas
infectadas.

6, Periode de incubacién. Dura por lo general 7 dias; casi uniformemente
' se¢ manifiesta en el término de 10 dias y nunca més de 21.

7. Periods de trasmisibilidad. Especialmente trasmisible en el perfodo
catarral incipiente antes de que la tos paroxistica confirme el diag-
néstico clinico. Después que se establecen los accesos paroxisticos,
la trasmisibilidad disminuye gradualmente hasta ser insignificante
en unas tres semanas, para los contactos habituales, no familiares,
aun cuando persistan la tos espasmédica y el estridor, Para los

" efectos de control se debe considerar que la trasmisibilidad dura

263 -
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7 dias después de la exposicién al eontagio hasta tres semanas d&ﬂ*
pués de la iniciacién de los accesos tipicos.

8. Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad es general; no hay
pruebas suficientes de que exista inmunidad temporal pasiva en las
criaturas nacidas de madres inmunes. La tos ferina es una enfer-
medad que ocurre especialmente en la nifiez, siendo més alta su
incidencia en los nifios menores de 7 afios y la mortalidad mas
elevada en las criaturas menores de 6 meses, Un ataque confiere
inmunidad definitiva y prolongada aungue ocurren segundos ata-~
ques, sobre todo entre adultos expuestos al contagio, La letalidad
es mayor entre las mujeres, en todos los grupos de edad, que entre
los varones. Se puede producir inmunidad artilicial, tanto pasiva
como activa, mediante los agentes adecuados.

9. Métodos de control.

A, Medidas preventivas:

1. La inmunizacién general de todos los nifios susceptibles en edad
preescolar es una medida efectiva en el control de la tos ferina.
Pueden usarse vacunas puras (preferidas en la Gran Bretafia)
o con alumbre como coadyuvante, bien sea solas o en com-
binacién con toxaides diltérico y teténico. Tres dosis de una
vacuna precipitada con alumbre mezclada con toxoide difté-
rico y generalmente con toxoide tetdnico también adminis-
tradas & intervalos de cuatro semanas, comenzando preferi-
blemente al mes o a los 2 meses de edad, es lo que general-
mente se emplea en los Estados Unides para inmunizacidn
simulténea contra las tres enfermedades. En general, la
inmunizacién ordinariarrente puede cormenzarse entre los
3 v 4 meses de edad. No se ha establecido definitivamente la
necesidacd de usar dosis de refuerzo de la vacuna contra la tos
ferina; sin embargo, cuando se hace adecuadamente la inmu-
nizacién primaria en la infancia, es aconsejable administrar
una sola dosis de refuerzo al afo o dos de edad y otra més
a los 4 & 5 afos de edad; también cuando existe exposicifn
directa por contacto con un miembro de la familia enfermo.
Cuando se trata de lactantes que viven en instituciones o en
hogares donde hay otros nifios susceptibles, especialmente
en los meses en los que predomina la tos ferina en la colecti-
vidad, se debe comenzar la inmunizacién activa cuando el
nifio tiene dos meses de edad.

2. Medidas edueativas para inforrmar al pablizo, especialmente
a los padres de los lactantes, acerca del peligre de la tos
ferina y de las ventajas de la inmunizacién en la infancia.

" B. Control del baciente, de los confactos y del medio ambiente inmediato:

1. Notificacion a la autoridad sanitaria tocal: En la mayoria de
los estados y paises es obligatoria la notificacién de casos,
Clase 2B (pag. 8).

2, Aislamiento:Debe separarse al enfermmo de los nifios susceptibles
y tenerlo excluide de la escuela y de sitios pliblicos durante €l
periodo de infectividad. El aislamiento de los nifios mayores
de das afios suele resultar dificil; aun para aquellos menores de
dos afios no debe implantarse, si va a privirseles de que gocen
del aire libre, si las condiciones del tiempo lo permiten.
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3. Desinfeccidn concurrente: De las secreciones de 1a nariz v de la
garganta del paciente y de los articulos contammados con
ellas,

4. Desinleccién terminal: Limpieza comrpleta,

5. Cuarentena: Debe limitarse a la exclusién de los nifios no in-
munes de las escuelas v sitios de reunion pablica durente 14
dias después de la exposicidén a un caso en la familia o condi-
ciones semejantes; puede omitirse esta precaucién si los ni-
fios no inmunes expuestos-son observados cuidadosa y dia-
riamente, al llegar a la escuela, por un médico o enfermera
durante los 14 dias siguientes a la Gltima exgposicion al con-
tagio, Es de la mayor importancia proteger a los nifios meno-
res de tres afios del contacto con casos confirmados o sospe-
chosos de tos ferina.

6. Inmunizacién de contactos. En los nifios pequefios se puede
producir cierto grado de inmunidad pasiva, pasajera, me-
diante la administracién de cantidades adecuadas de globu-
lina gamma o suero de conejo hiperinmunes. No se ha com-
probado el valor de la vacunacién inmedidtamente después
de una exposici6n positiva al contagio.

7. Investigacion de contactos y de la fuente de infeccién: No se
conoce que existan portadores en el verdadero sentido de la
palabra. Debe investigarse la presencia de casos inadvertidos
y atipicos ¢ntre los contactos.

8. Tratamiento especifico: Ninguno; las tetraciclinas v el cleo-
ranfenicel tienden a acortar la infeccidn, pero no los sintomas,
aunque puede obtenerse una leve mejoria. Estas drogas tienen
importancia terapéutica para combatir invasiones secunda-
rias, particularmente las que producen neumcnias,

C. Medidas epidémicas: La investigacién de la presencia de casos no
identificados o no notificados es de valor para proteger del
contagio a los nifios de edad preescolar v para poder brindar
cuidados médicos a aquellos que han sido expuestos, especial-
mente traténdose de lactantes. La mortalidad comrparativa-
mente elevada entre los nifios pequefios justifica que se hagan
esf{lierzos intensos para protegerlos,

D. Medidas internacionales:

1. Inmunizacién activa de los lactantes y de los nifios pequefios
susceptikles que se dirigen a otros pafses, en ¢aso que no estén
ya protegidos, siendo aconsejable la aplicacidn de dosis de.
refuerzo a los que ya hayan sido vacunados.

TOXOPLASMOSIS

1. Descripeién. Es una infeccién causada por un protozoario que se ad-
quiere de la madre antes del nacimiento o en cualquier tiempo pos-
teriormente. La infeccibn prenatal terrprana puede producir la
muerte de! feto o manifestaciones residuales al nacer. o, subsiguten-
temente, de coriorretinitis, calciflicacién cerebral, hidrocefalia, mi-

- crocefalia. retardo en el desarrallo psicomotor o convulsiones. La
infeccibn prenatal todavia activa al nacer puede manifestarse des-
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pués del nacimiento por fiebre, ictericia, erupcién, hepatomegalia,
esplenomegalia, liquido céfalorraquideo xantocrémico vy convulsio-
nes. Las infecciones adquiridas después del nacimiento pueden ser
tan benignas que no lleguen a identificarse, o bien ligeramente més

- serias con fiebre, linfadenopatia y linfocitosis, que persisten durante
dias o semanas; con menos frecuencia se presenta en forma grave
con afeccién muscular generalizada, manifestaciones cerebrales y 1a
muerte, Puede acompariar a la enfermedad adquirida una breve
erupcién méiculopapular que no guarda relacién con la gravedad
clinica de la infeccion.

El diagnéstico definitivo se hace por la comprobacién, mediante
el microscopio, de la presencia del toxoplasma en los tejidos o flaidos
del cuerpo durante la vida o al hacer la autopsia; también se hace

" inoculando el material patologico en ratones albinos criados en el
laboratorio. Como ayuda al diagnéstico en el laboratorio se usan
también la prucha de fijacién del complemento v la de coloracién
con azul de metileno, la de hemoaglutinacion y la de inhibicién de
la fluorescencia.

. Frecuencia, La enfermedad se encuentra en los animales y en €} hom-

bre en todo el mundo. Al parecer, la infeccién humana es com(n,
pero la enjermedad clinica es excepcional.

. Agente infeccioso. Ei Toxoplasma gondii. parésito protozoario.
. Reservorio ¥ fuente de infeccién. Son reservorios los roedores, perrcs,

gatos. cerdos, ganado vacuno, ovejas, cabras, pollos y otros mami-
feros y las aves: el toxoplasma es un parfisito de gran ubicuidad.
Se desconoce la fuente de la infeceién humana.

. Modn de trasmisién. Se desconoce con respecto a las infecciones post-

natales. La infeccién congénita se produce, al parecer, a través de
la placenta de las mujeres embarazadas que se encuentran en la
fase primaria de la infeccién. También es posible 1a infeccién du-
rante el parto. No se ha descubierto ningiin artrépodo vector, pero
ciertas garrapatas infectadas en el lakoratoric han trasmitido la in-
feccidn a animales de experimentacién.

. Periodo de incubacién. Se ignora, Probablemente dura desde dos se-

manas a varios meses.

. Periodo de trasmisibilidad. En condiciones naturales probablernente no

€5 trasmisible directamente de persona a persona, excepto durante
la gestacibn. La trasmisibilidad en los animales probablemente per-
siste durante la fase aguda de la enfermedad y es posible que dure
més tiempo.

. Susceptibilidad e inmunidad, La susceptibilidad es general. El resta-

blecimiento de un ataque probablemente confiere inmunidad per-
manente.

. Métodos de control.

A. Medidas preventivas: .

1. Se recomienda la adopcién de medidas para evitar el contacto
intimo con animales v aves enfermas, la picadura de garra-
patas y mantener los locales libres de ratas y ratones, No se

) conocen medidas profilicticas especificas.
B. Controf del baciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local. Generalmente no
estd justificada la netificacién oficial, Clase 5 {pag. 8).
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. Aislamiento: Ninguno.

. Desinfeccién concurrente: Ninguna.

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna,

. Investigacidn de contactos v de la fuente de infeccién: En los
casos congénitos buscar la presencia de anticuerpos en la ma-
dre y en otros miembros de la familia; en los casos adquiri-
dos, investigar si ha habido contacto con animales infecta-
dos y antecedentes de picadura de artrépodos.

8. Tratamiento especifico: En las infecciones experimentales en
animales, las sulfonarnidas han demostrado poseer valor pro-
filictico v administradas precozmente pueden tener efecto
curativo. La combinacién de pirimetamina (Daraprim ®)
con sulfonamidas triples da mejores resultados. En el hom-
bre éstos han sido desalentadores,

C. Medidas epidimicas: No resultan practicas por tratarse de uria en-
fermedad esporadica. Es necesario realizar encuestas en las
cotectividades ¥ obtener la notificacién voluntaria de los hospi-
tales, especialmente las clinicas de oftalmologia, a fin de calcu-
lar la incidencia y. junto con el estudio minucioso de los casos,
obtener informacién que permita un mejor conocimiento de
la enferrmedad. .

D. Medidas internacionales: MNinguna.

-7 G Ut B WD

TRACOMA

1. Descripcitn. Es una enfermedad crénica de los ojos, trasmisible, que se
caracteriza por terer un principio agudo o insidioso con inflamacién
de las conjuntivas ¢ infiltracidn subepitelial, seguida de hipertro-
fia folicular de las conjuntivas, de infiltracién capilar de la cbmea
{pannus} y de cicatrizacién que produce considerable deformacion
de los parpados, deliciencia visual y posible ceguera. Las infecciones
bacterianas secundarias causan variaciones en el cuadro clinico v
epidemiolégico de la enfermedad.

El diagnéstico de laboratorio se basa en el hallazgo de cuerpos de
inclusidn citoplasmaticos v en las alteraciones citolégicas observa-
das en el material folicular extraido mediante expresién.

Numerosas formas de conjuntivitis folicular crénica de origen
bacteriano tienen parecido con el tracoma v es necesario establecer
la diferenciacién, asl como con queratoconjuntivitis epidémica,
phg. 221.

2. Frecuencia. La enfermedad se ertcuentra en todo el mundo, tanto en
las zonas tropicales v subtropicales como en las templadas v en las
frias, pero su distribucién es muy desigual, ohservindose diferencias
en la edad en que se contrae la enfermedad, evolucién clinica, fre-
cuencia de la curacién espontdnea, frecuencia de secuelas que inca-
pacitan y respuesta al tratamiento. El tracoma estd muy extendido
en €l Medio Oriente, en Asia y a lo largo del literal del Mediterra-
neo; anteriormente era una enfermedad comin en los Estados

- Unidos, desde West Virginia hasta Oklahoma, pero ahora ‘sélo se
presents en {orma esporadica en esa zona y entre la poblacién india
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del sudaeste. La prevalencia elevada generalmente va asociada a la
falta de higiene. mala nutricién, pobreza y condiciones de hacina-
miento, particularmente en las zonas secas y polvorientas. Los indi-
viduos némadas sufren, al parecer, una forma de tracoma menos
grave que la que se observa en las poblaciones fijas.

. Agente infeccioso. El virus del tracoma, que pertencce al grupo de

microorganismos causantes de la psitacosis y del linfogranuloma
venéreo,

Reservorio v fuente de infeccidn. El reservorio es el hombre; la fuente

de infeccion son las secreciones de los ojos y los exudados mucoides
o purtlentos de la mucosa nasal de las personas infectadas; las
ligrimas de dichas perscnas también contienen el agente infec-
tante.

5. Mods de trasmisidn. Por contacto directo con secreciones de las per-

sonas infectadas e indirectamente por contacto con objetos recién
contaminados con las mismas. Las rmroscas pueden contrituir a
propagar la enfermedad en los paises del Medio Oriente v Lejano
Oriente y, evidentemente, a diseminar la conjuntivitis asociada
a clla. No se ha demostrado la existencia de portadores. La tras-
misibilidad es relativamente kaja.

6. Periodo de incubacidn. Cura 5 a 12 dias. segfin se ha demostrado por

~3

experimentos practicados en voluntarios hurrancs.

. Pertodo de trasmisibilidad. Dura mientras persistan las lesiones activas

en las conjuntivas y en las mucosas anexas. Después de la cicatriza-
cién comrpleta, ya no es trasmisitle el tracomra, aunqgue puede reac-
tivarse y reanudarse la produccién de las secreciones inflectantes.

8. Susceptibilidud ¢ inmunidad. La susceptibilidad es general; en tadas

las razas la frecuencia es mayor en los nifios que-en los adultos v es
mdés comin en las personas gue descuidan los hébitos de limpieza
personal ¥ en las que tienen los ojos irritacdos por exposicién al sol,
al viento y al polva No se ha comprobado la existencia de inmuni-
dad natural ni adquirida.

9. Métedos de control.
A. Medidas preventivas:

1. Examen cuidadoso y sistemético de los ojos de los nifios. espe-
cialmente de los de edad preescolar, en las zonas donde el
tracoma ¢s frecuente,

2. Deke probibirse el uso en corndin de los articulos de tocador y
de las toallas.

Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:

1. Notificaci6n a la autoridad sanitaria local: En la mayoriz de
los estados y paises se exige la notilicacién de los casos, Clase
2B (pag. 8).

2. Aislarriento: Si los nifios presentan lesiones activas se les debe
excluir de [a escuela si no se pueden aplicar las medidas profi-
lacticas adecuadas. Si se Instruye bien al paciente y a los
miemkbros de la familia sobre los medios de irrpedir la pro-
pagacién y si se aplica el tratamiento adecuado al enfermo,
no es necesario el aislamiento.

3. Desinfeccidn coneurrente: Deben desinfectarse las secreciones

" peulares y los cobjetos contaminados con ellas.
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4. Desinfeccién terminal: Ninguna.

5, Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

7. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: Buscar
la infeccidn entre los familiares del enfermo, sus compaferos
de juegos y condiscipules.

8. Tratamiento especifico: Los antibidticos de tetracicling en
aceite 0 en unglento aplicado localmente resultan eficaces
en la mayoria de los casos. [n los casos resistentes se pueden
emplear sulfonamidas administradas por via oral.

C. Medidas epidémicas: En las regiones de prevalencia hiperendémi-
ca. las campafas de tratamiento colective han logrado reducir
la frecuencia de la enfermedad, cuando han ide acompanadas
de la educacidn sanitaria de la poblacidn v se ha hecho un esfuer-
10 encaminado a mejorar las condiciones sanitarias del medio
ambiente.

D. Medidas internacionales: Ninguna.

TRICOMONIASIS

1. Descripeidn. Es una infeccién comiin, no mortal. del aparato génitouri-
nario, que produce en las rmujeres una vaginitis caracterizada por
abundante leucorrea ¥ una secrecidn amarillenca, espurnosa. aguada,
de mal olor. La mucosa vaginal se inflama y frecuentemente presenta
pequefias lesiones hemorragicas con puntos petequiales. En los
homkres el agente infeccioso se aloja en la préstata, en la uretta o en
el prepucio y rara vez produce sintomas o lesiones visibles.

El diagnéstico se hace al comrprobar la presencia del parisito
mévil. mediante el examen microscdpico directo ¢ inmediato de las
secreciones o por cultivos.

2, Frecuencia. En ciertas zonas de los Estados Unidos 1a incidencia entre
los negros es dos veces mayor que entre los blancos. Es una enfer-
medad muy dilundida geograficamente v es frecuente en todos los
continentes y entre todos los pueblos, se observa principalmente en
los adultos, siende la incidencia mayor entre las chicas jovenes y las
mujeres de 16 a 35 afios de edad.

3. Agente infeccioso. Trichomonas vaginalis, un protozoo.

4. Reservorio y fuente de infeccién. El reservorio es el hombre. Las secre-
ciones vaginales y uretrales de las personas infectadas constituyen
las fuentes de infeccién.

5. Modo de trasmisién. Por contacto scxual con personas infectadas;
posiblemente por contacto con articulos contaminados.

6. Perfodo de incubacién. Dura cuatro a veinte dias, siete dias en pro-
medio.

7. Pericdo de trasmisibilidad. Mientras dura la infeccién.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general v muy ele-

vada, pero la infeccién clinicammente ostensible se observa pnnci
palmente en las mujeres.
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1.

2.

3.
4.

Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Evitar el contacto sexual con personas infectadas.

B. Control del paciente, de los conlaclos v del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Ordinariamente

no estid justificada le notificacién oficial, Clase 5 (pag. 8).

2, Aislamiento: Ninguno, Evitar las relaciones sexuales durante
€l periedo de infeccién y durante el tratamiento.

3. Desinfeccién concurrente: Ninguna; los microorganismos no

pueden resistir la sequedad.

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: Exami-
nar al cényuge, particularmente si se trata de un caso de in-
feccifn recurrente.

8. Tratamiento especifico: La mayoria de las mujetes infectadas
responden a una diversidad de agentes quimioterapéuticos,
entre ellos varios arsénicos, sullonamidas, antibidticos de
amplic espectro y derivados de oxiquinolina, empleados
localmente al mismo tiempo que s¢ mantiene un estado de
acidez y limpieza vaginal.

C. Medidas epidémicas: Ninguna.

D. Medidas internacionales: Ninguna.

=3 Lk

TRICURIASIS

Descripcién, Es una infeceién del intestino grueso causada por una
especie de nematodos. Las infecciones leves a menudo son asintormé-
ticas y se descubren solamente al examinar las heces y comprobar
la presencia de huevos del pardsito. En las infecciones severas se
observa malestar abdominal intermitente, emaciacién y anemia.
Sintnimo: Tricocefaliasis,

El diagnéstico de la infeccién se hace mediante la identificacién
de los huevos en las heces.

Frecuencia. La enfermedad es cosmopolita, espemalmente en las regio-
nes hGmedas y calurosas.

Agente infeccioso. Trichuris trichiura (Trichocephalus trichiurus ).

Reservorio v fuente de infeccién. El reservorio estd constituido por las
personas infectadas que excretan huevos del pardsito en las heces.
La fuente de infeccién es el suelo contaminado con heces humanas
v huevos del parisito que contienen embridn en desarrolio.

Maodo de trasmisién. Se hace indirectamente; los huevos que se elimi-
nan en las heces necesitan permanecer por lo menos 10 dias fuera
del organismo, en la tierra, mientras se forma en ellos el embridn,
Después que son ingeridos los huevos que contienen embriones
totalmente desarrollades, se abren y los gusanocs en desarrollo se
fijan a Ia mucosa del ciego v del colon ascendente,



TRICURIASIS 271

& Perfodo de tncubacion. Desde la ingestién de los huevos que originan
la infeccifn, hasta que emrpiezan a ser expulsados nuevos huevos en
las heces, transcurren unos 90 dias; el pericdo de incubacién hasta
que apatecen los sintomas es més prolongado, variable e indefinido.

7. Periodo de trasmisibilidad. Mientras el paciente continGe eliminando
huevos del parsito en Ias heces: dura muchos afios.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es universal,

9. Métodos de contrel.

A. Medidas preventivas:
1. Proveer los medios necesarios para la eliminacidén adecuada de
las heces.
2. Instruir a todos los miembros de la familia, especialmente a los
nifios, sobre el uso de los retretes.
3. Inculcar a los nifios habitos higiénicos satislactorios, especial-
mente a que se laven las manos antes de manipular alimentos.
B. Control del paciente. de los contactos y del medio ambiente inmediato:
1, Notificacién a la autoridad sanitaria local: Qrdinariamente no
esté justificada la notificacién oficial, Clase 5 (p4g. 8). Se
debe informar a las autoridades sanitarias escolares en
caso de prevalecencia extraordingria entre los escolares.

. Aislamiento: Ninguno.

. Desinfeceién concurrente: Ninguna; eliminacién sanitaria de
ias heces.

. Desinfeccion terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna,

Inmumnizacién de contactos: Ninguna.

- Investigacin de contactos y de la fuente de infeccién: Hacer
examenes de las heces fecales de los miembros del grupo fami-
liar, especialmente de los nifios y de los compafiercs de juego.
8. Tratamiento especifico: Colorante de cianina (Ditiazaninga),

C. Medidas epidémicas: No son aplicables.

D. Medidas internacionales: Ninguna.

Wb

- R IS

TRIPANOSOMIASIS AFRICANA

1. Descripeién, Es una enfermedad causada por un protozoo, que sélo
ocurre en Africa tropical y que en su fase inicial se caracteriza por
fiebre, cefalalgia intensa, insomnio, infarto de los ganglios linfa-
ticos {especialmente de los de la nuca), anemis, edema localizado
y erupcidn; en fases mas avanzadas se caracteriza por desgaste,
somnolencia y otros sintomas debidos a invasién del sistema nervioso
central. La enfermedad puede seguir un curso lento que dura varios
afios, o causar la muerte en pocos meses; es une enfermedad de
letalidad elevada. Sin6nimo: Enfermedad del sueiio.

En las fases iniciales el diagnéstico se hace por el hallazge de
tripanosomas en la linfa por puncién de los ganglios linfAticos; con
menos facilidad, en la sangre periférica. En las fases tardias de la
enfermedad, los tripanosomas estin presentes en el liquido céfalo-
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rraqufdeo. La inoculacién con sangre o linfa. a ratas, cobayos o mo-
nos, o el cultivo en un medio apropiado, pueden ser de utilidad para
el diagnbstico.

2. Frecuencia. La enfermedad =8lo se observa en Africa tropical, entre
los paralelos 15 N. y 20° 5., que corresponden a la zona de distribu-
cibn de la mosca tsetsé. En algunas regiones se¢ ha comprobado que
la prevalecencia de la enfermedad afecta hasta al 30 %, de la pobla-
¢idn. La enfermedad tiende a presentarse en forma epidémica cuan-
do aparece por primera vez en poblacicnes no inmunes. En las re-
giones donde el vector principal es G. palpalis. la infeccién ocurre
principalmente a lo largo de las corrientes de agua (Gambia, Liberia,
Sierra Leona, Ghana, Congo, Sudén y Uganda). En los lugares en
los que el vector principal es G. morsitans, la infeccidn se extien-
de a zonas secas mas amplias (Mozambigue, Nyasalandia, Rho-
desia y Tanganyika),

3. Agentes infecciosos. El Trypanosoma gambiense y el T. rhodesiense,
hermnoflagelados.

4. Reservorio y fuente de infeccién, E1 hombre es el reservorio del T, gam-

.. biense y del T. rhodesiense, estando presente €l agente infeccioso

en la sangre. Ciertos animales salvajes, especialmente los gamros

v los antilopes, el ganado doméstico v los cerdos son los principales

reservorios animales. La fuente inmediata de infeccién es la mosca
tsetsé .infectiva,

5. Modo de trasmisién, Se hace por la picadura de ciertas especies de
mosca del género Glessina © moscas tseisé. Hay cuatro especies
vectoras principales, G. palpalis, G. tachinoides, G. morsitans y
G. swynnertoni. Las dos primeras trasmiten la infeccién gambiense
en la naturaleza v las dos Gltimas la rhodesiense. no obstante, mu-
chas especies son capaces de trasmitir Jas dos infecciones en el labo-
ratorio. La mosca se infecta picando a una persona infectada a o un
animal infectado. E1 parésito se desarrolla en la mosca, requiriendo
el ciclo de desarrollo 18 dias o més. segin’la temperatura y otros
factores. La infleccién se trasmire por la picadura. Se cree posible
la trasmisién mecénica directa por la sangre infectada que puede
contener la prohéscide de la mosca. Una vez infectada, la mosca
tsetsé permanece infectade toda su vida, la que dura hasta unos
3 meses; la infeccién no pasa de una generacién a la otra en estas
moscas. Se han notificado algunos casos de mfecc16r1 congénita en
el hombre.

6. Periodo de incubacién, Generalmente dura 2 g 3 semanas, pudlendo ser
sblo de siete dias.

7. Periodo de trasmisibilidad. Dura mientras existe el parisito en la san-
gre de las personas infectadas: es extremadamente variable en los
casos no tratados; tanto en las fases iniciales de la enfermedad como
en las més avanzadas.

8. Susceptibilided e inmunidad. La susceptibilidad es general. Se han
registrado algunos casos rarcs de restablecimiento espontéinee sin
haber presentado sintomas de invasién del sisterma nervioso central;
también se han notificado unos cuantos casos avanzados no trata-
dos con afeccién del sistema rervioso. Se conoce la existencia de
infeccién inaparente con 7. gambiense.
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9. Méwodos de control,
A. Medidas preventivas:

1. Estudio colectivo de toda 1a poblacién de la localidad con tra-
tamiento de las personas infectadas a fin de reducir el reser-
vorio humano de la infeccion,

2. Desmonte amplio v si es necesario repetido de la maleza proxi-
ma a los poblados, a lo largo de las vias de comunicacién,
especiaimente de las corrientes de agua, cerca de lascasas y de
los caminos. Es probable que con esto se obtenga mayor
éxito contra la G, palpalis que contra las otras especies.

3. A veces es conveniente proceder a la concentraciédn de la pobla-
cién en saldeas relativamente grandes, pero sélo cuando
va acompanada de otras mejoras, en gran escala, de la salud
v economia de la colectividad.

4. Control de la mosca tsetsé por todos los medios posibles, incluse
empleando insecticidas de accidn residual v trampas.

5. Segregacion de los animales salvajes en zonas reservadas
para la caza, alejadas de las habitaciones humanas, como
medida cuando a infeccién es trasmitida por la G. morsitans.

6. Instruir a la poblacién sobre la.forma de propagacién y las
medidas preventivas,

7. Se puede lograr la proteccién temporal del individuo mediante
la quimioprofilaxis. Se protege a los adultos por un periodo
de 3 a 6 meses, con una sola dosis de 250 mg. de pentamidina-
isetionato administrada por via intramusecular.

B. Control del paciente, de los contaclos v del medic ambiente inmediato:

1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en
zonas endémicas escogidas con el fin de obtener datos sobre
la prevalecencia y fomentar las medidas de control; en la
mayoria de los paises no es enfermedad notificable, Clase 3B
(pag. 8).

2. Aislamiento: El enferme con tripanosomas en la sangre debe
ser protegido contra las picaduras de las moscas tsetsé; el
aislamiento no es factikle. En algunos paises existen restric-
ciones legales para el traslado de los enfermos no tratados.

3. Desinfeccidn concurrente: INinguna.

4, Pesinfeccifn terminal: Ninguna,

5. Cuarentena: Ninguna.

6. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

7. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: Debe
realizarse al hacer el estudio de los grupos de poblacidn infec-
tados. No es atil en los cases individuales,

8. Tratamiento especifico: La infeccibn por T. rhodesiense es
mucho més resistente a la quimioterapia que la infeceién por
T. gambiense. Antes de que el sistema nervioso sea afectado
s¢ emplea Bayer 205 & (antrypol ® suramina) por via
intravenosa, tanto contra la infeccién por T. gambiense como
contra la producida por T. rhodesiense.

En las (ases tardias de fas infecciones por T. gambiense,
con alteraciones en et liquide céfalorraquideo estd indicado
el uso de la triparsamida. Es posible que el uso de esta droga
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produzca serios efectos secundarios; debe interrumplrse el
tratamiento si ocurren trastornos visuales. E1 melarsen - &
y sus derivades son Gtiles en las infecciones por T. gambiense
-que resisten a la triparsamida. El pronéstico de la infeccién
por T. rhodesiense en estado avanzade es desfavorable con
cualquier tratamiento; recientemente se han usado Mel B
v arsobal & en amkos tipos de infecciones, pero todavia
no se ha evaluadeo su utilidad.

La pentamidina es eficaz al principio de las infecciones
por T. gambiense; puede combinarse con triparsamida; no ha
reemplazade al producto Baver 205 @& en el tratamiento
de las infecciones por T. rhodesiense.

- €. Medidas epidémicas: Hay que proceder a un estudio y &l trata-
miento colectivo, junto con €] control de las moscas tsetsé,
como medidas de urgencia. Si la epidemia continia repitiéndose
en la misma zona a pesar de las medidas de control. tal vez sea
necesario trasladar algunas aldeas de los sitios donde se encuen-
tran las fuentes de infeccién a zonas libres de las moscas tsetsé.
Para otras medidas pertinentes, véase 9A.

D. Medidas internacionales: Deben fomentarse lakores en conjunto
de los Gobiernos correspondientes a las zonas endémicas. En
Brazzaville, Africa Ecuatorial Francesa, existe una Oficina Inter-
nacional de Tripanosomiasis que sirve de centro de intercambio
de informacién.

TRIPANOSOMIASIS AMERICANA

1. Descripeibn. Es una enfermedad infecciosa aguda causada por un
protozoo del género Trypanesoma que se encuentra en forma de tri-
panosomas en la sangre periférica del hombre y otros-huéspedes
vertebrados v en forma de leishmanias en las células endoteliales
¥ tisulares. La fase aguda, que dura varias semanas, se caracteriza
por fiebre, malestar, hipertrofia del bazo v del higado y trastornos
cardiacos, Otros signos fisicos tempranos son: edema bipalpebral
unilateral que se extiende a ]a cara con coloracién rojo-plirpura
de la piel, inflamacién de las glindulas lagrimales, conjuntivitis
y linfadenopatia regional. La enfermedad puede volverse cronica
vy producirse encefalopatia, o terminar por insuficiencia cardiaca
gradual; rara vez causa la muerte. Muchas personas infectadas,
especialmente los adultos, muestran pocas manifestaciones clinicas,
a veces ninguna. Sindnimo: Enfermedad de Chagas.

La confirmacién del diagnéstico depende de que se demuestren
en la sangre periférica las formas de tripanosoma del parasito, du-
rante los perfodos febriles, o las formas de leishmanias en las biop-
sias de los miGsculos; también se hace mediante cultivo, por inocu-
lacién a ratas blancas o cobayos, xenodiagndstico (alimentando en
el paciente triatomas no infectados v comrprokando después la pre-
sencia, en el intestino, de los tripanosomas caracteristicos). El resul-
tado positive de una prueba de fijacion del complemento sirve como

-inditio de la existencia de la enfermedad, -
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Se han encontrado en paises de América Central v del Sur otras
dos especies de tripanosomas, el T. rangeli y el T. ariarii, en frotis
de sangre humana. No producen ninguna enfermedad demostrable
clinicamente y se distinguen del T. cruzi por su morfologia.

2, Frecuencio, La enfermedad estf limitada al Hemisferio QOccidental,
con una amplia distribucién geogrifica en las zonas rurales de
Meéxico v de América Central v del Sur, siendo sumamente endé-
mica en algunas zonas. Se ha observado la existencia de la infeccibn
endémica en los Estados Unidos (Texas). En varios paises de las
Américas se han encontrado triatomas naturalmente infectados
fuera de zonas en que se identificaron casos humanos. Se ha com-
probado que varias especies de insectos del género Triatoma son
portadores de Trypanocsoma cruzi en Texas, Nuevo México, Arizona
y California. Se han encontrado roedores silvestres y zarighieyas
infectados en esas zonas, asi como mapaches en Maryland.

3. Agente infeccioso. Un hemoflagelado, el Trypanosoma cruzi.

4. Reservorio y fuente de infeccién. Los reservorios son las personas infec-
tadas y varios animales domésticos y silvestres, tales como el petro,
el gato, el cerdo doméstico, et murciélago, la rata casera, la rata
de bosque, la zorra, el hurdn, el mono, la zarigiieya, el mapache
v el armadillo, La fuente de infeccién es un insecto triatomideo.

5. Modo de trasmisién. Por contaminacién con las heces fecales de los
insectos veetores infectados; ellos son varias especies hemat6fagas
de la familia Reduviidae (insectos de trompa cdnica), especialmente
de los géneros Triatoma, Rhodnius y Panstrongyhus, que frecuente-
mente atacan al hombre. La infeccitn puede ocurrir a través de
las conjuntivas, de las mucosas y de abrasiones o heridas en la piel.
Los vectores probablemente no trasmiten la infeccidn en el acto
mismo de picar: se ha observado la trasmisién mediante transfuslo-
nes de sangre de personas infectadas.

& Perfodo de incubacién, Dura unos 7 a 14 dias,

7. Perfodo de trasmisibilidad. No es trasmisible directamente de persona
a persona en condiciones naturales.
Los microorganismos sblo se encuentran en la sangre durante
el periodo febril agudo; el vector se vuelve infectante de los 8 & 10
dias después de picar al huésped infectado y permanece as{ por un
periedo que puede durar hasta 2 afios.

8. Susceptibilidad ¢ inmunided. Los nifios, especialmente los menores de
dos afios de edad, son sumamente susceptibles.

9. Métodos de control.

A. Medidas preventivas:

1. Construccién o reparacién de las viviendas de modo que el
vector no encuentre escondite adecuado y no hallen albergue
en ellos los huéspedes silvestres.

2. Eliminacién de los animales domésticos infectados y destruccién
de los huéspedes salvajes en las zonas endémicas conocidas.

3. Uso de redes sobre las camas para protegerse en las casas infes-.
tadas por los vectores.

4. Ataque sistemAtico contra los vectores mediante ¢l uso de
insecticidas eficaces de accién residual, tales como el game-
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xanro (hexaclorure de benceno) v dieldrin, E! roclamiento
con DDT de accién residual no es elicaz.

B. Control del paciente, de los cortactos v del medio ambiente inmediato:
1. Netificacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en
zonas endémicas escogidas; en la mayeria de los paises no es
enfermedad notificable, Clase 3B (pag. 8).

. Aistamiento: Ninguno.

. Desinfeccién concurrente: Ninguna.

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.,

. Investigacién de contactos v de la fuente de infeccidn: Buscar
al vector en la ropa de cama y en la habitacion del enfermo
y buscar pruebas de la infeccidn entre los animales domésticos
y silvestres. Diebe examinarse a los miembros de la {familia
para descubrir la existencia de la infeccién.

8. Tratamiento especifico: No se conoce ningén método de efi-
cacia general, El Baver 7602 ® , {ac), una 4-aminoquino-
lina, da buen resultado en alguncs cases y poto o ninguno en
otros.

C. Medidas epidémicas: En zonas de alta incidencia deben practicarse
estudios de campo para determinar la distribucién v la abun-
dancia de vectores.

D, Medidas internacionales: Ninguna.

e L S Y

TRIQUINIASIS

1. Descripcién. Es una infeccién producida tanto en el huésped humano
come en el huésped animal. por la invasién de larvas (triquinas) de
un nematoedo parasitario, la Trichinella spiralis. La enfermedad
clinicamente ostensikle es de sintomatologfa muy irregular er el
hombre y su gravedad varia seg(n el ntimero de triquinas, el tejido
invadido y el estado fisiolégico del huésped. Un signo caracteristico
temprano de la triquiniasis clinica es la sGbita aparicién de edema
en los parpados superiores, generalmente hacia el undécimo dia de la
infeccidn, seguido a veces de hemorragia subconjuntival y de la
retina. dolor ocular y fotofobia. Los sintomas gastrointestitiales
pueden preceder o acompafiar & las manifestaciones oculares. Los
signos oculares pueden ir seguidos ripidamente de algias musculares,
lesiones cuténeas, sed, sudor profuso, escalolrios, debilidad, postra-
cidn y de eosinofilia de aumento rapido. La fiebre, un sintoma regu-
lar de tipo remitente termina por lisis al cabo de una semana aproxi-
madamente. a veces llega hasta 40°C. (104°F )} durante varios dias.
Los sintomas respiratorios y neurolégicos pueden aparecer entre la
tercera vy la sexta semana, La insuficiencia cardiaca. cuando ocurre,
aparece entre la cuarta vy la octava semana. La triquiniasis general-
mente es una enfermedad febril benigna. Sindnimos: Triquinosis,
triquinelosis. .

El estudio diario de los [rotis sanguineos para observar si hay au-
mento de la eosinofilia es el procedimiento de diagnéstico de labora-
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torio més atil. Las pruebas cuténeas, las de floculacién y las de
fijacién del corrplemento pueden ayudar al diagnéstico, pero por s
mismas no son concluyentes. La bisqueda de parasitos en las heces,
la sangre, el liquido céfalorraquideo y en biopsias de los misculos
estriados, suele ser indtil.

2. Frecuencia. La enfermedad se observa en todas partes del munde. pero

3.
4

6.

7.

8.

€s rara o no se observa entre los habitantes indigenas de las regiones
tropicales o en los lugares en que los cerdos se alimentan de tubé&reu-
los, como en Francia. E1 parisito se encuentra especialmente di-
fundido en los Estados Unidos v se le encuentra aproximadarmente
en una de cada seis necropsias: es menos frecuente en Canadé vy en
México. La enfermedad ya no prevalece en Europa occidental pero
todavia es camiin en Europa oriental. Recientemente se han regis-
trado brotes en Argentina. Los casos clinicos probablemente ocurren
mias frecuentemente de lo que indican los informes sobre morbilidad
y es prabakle que esta enfermedad a menudo se confunda con otras,

. ademas, los pacientes con infecciones benignas no procuran asis-

A

tencia médica. No se observan diferencias en cuanto a la frecuencia
de la enfermedad, en relacién con la edad, sexo, raza, regidn, esta-
cidn o clima, salvo en cuanto a lo que esos factores inlluyan en la
costumbre de comer carne de cerdo u otros animales insufigiente-
mente cocida,

gente infeccioso. La Trichinella spiralis,

Reservorio v fuente de infeccisn. Los cerdos y muchos animales silvestres,

zorras, lobos, osos, osos polares. mamiferos marinos y ratas son
reservorios de la infeccion. La fuente de infeccién es la carne de los
animales infectados, principalmente la de cerdo y los productos
hechos con ella, y a veces la de oso y de mamiferos marinos.

Modo de trasmisién. Al ingerir carne de animales que contenga triquinas

vivas. Los quistes se desarrollan en gusanos sexuales en los intestinos.
Drespués, el gusano hembra suelta larvas que penetran en las pa-
redes intestinales y se introducen en los vasos linféticos, de donde
pasan a los diversos misculos y érganos en que se enquistan.

Periodo de incubacién. La enfermedad generalmente empieza a los

9 dias de la ingestién de la carne infectante, variando entre 2 y 28
dias.

Periodo de trasmisibilidad. No se trasmite directamente de persona

a persona en condiciones naturales. Los animales huéspedes siguen
siendo infectantes durante muchos afios, y la carne de esos animales
durante periodos considerables, selvo que se mantenga refrigerada
a bajas temperaturas (véase 9AS),

Susceptibilidad ¢ inmunidad. La susceptibilidad es universal. No se

sabe que la infeccién confiera inmunidad pero se puede inducir
inmunidad parcial.

9. Métodos de control,

A

. Medidas preventivas:

1. Establecer v hacer cumplir normas con el {in de asegurar ade-
cuada elaboracién de los productos derivados de la came de
cerdo. La inspeccién de 1a came para determinar la presen-
cia de triquinosis no resulta practice, es costosa y da una
falsa sensacién de seguridad.
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2, Eliminar la costumbre de alimentar a los cerdos con restos de
animales y desperdicios crudos y adoptar y hacer cumplir las
leyes y reglamentos adecuados que hagan obligatoria la
coccién de dichos alimentos antes de darlos a los cerdos.

. Recomendar que €] consumidor haga la coccidn de cualguier
carne de cerdo o productos de ésta recientemente elakborados,
durante un tiempe suficiente para que todas las porciones de
la carne alcancen una temrperatura de 65,6°C. (150°F.) {tem-
peratura que permite un buen margen de seguridad) a menos
que se compruebe que esos productos han sido preparados
conforme a reglamentos que resulten adecuados para asegu-
rar la destruccién de las triquinas.

4. Se considera que el mantener una temperatura baja en las
porciones centrales de la camme de cerdo resulta eficaz para
matar las larvas de triquina: por ejemplo, una temperatura de
—27°C. (—16°F)) durante 36 horas. INo se debe confiar en
que la conservacién de 1a carne en los congeladores domésticos
garantiza proteccién contra la triquiniasis.

B. Control del paciente, de los contactos v del medic ambiente inmediato;
1. MNotiflicacién a la autoridad sanitaria local: En la mavoria de
los estados v paises se considera conveniente la notlf:cactén
de los casos, Clase 2B (pag. 8).

. Aislamiento: Ninguno.

. Desinfeccion concurrente; Ninguna.

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

Cuarentena: Ninguna.

. Inmunizacién de contactos: Ninguna,

. Investigacidén de contactos v de la fuente de infeccidn: Es més
-bien un problema de la colectividad que del caso aislado.
8. Tratamiento espectfico: Ninguno.

C. Medidas epidimicas: Confirmar el diagnéstico. Examen de los
antecedentes y realizar un estudio epidemiolégico para determi-
nar cuil ha sido el alimento comin causante de la infeccidn.
Destruir lo que quede de ese alimento y establecer las medidas
necesarias para modificar los procedimientos defectuosos.

D. Medidas internacionales: Ninguna.

TUBERCULOSIS

1. Descripcién. Es una enfermedad bacteriana erbnica de gran impor-
tancia como causa de muerte en casi todas partes del mundo, La
infeccidn primaria suele pasar desapercibida clinicamente; algunos
enfermos presentan fiebre, sintomas orgénicos vagos o pruehas
roentgenogrificas de infiltracién-de los pulmones e hinchazén de los
ganglios triqueobronguiales, La sensibilidad a la tuberculina
aparece a las pocas semanas de la infeccibn. Después, el curso de la
enfermedad estd sujeto a muchas variaciones. Puede presentarse
pleuresia con derrame; en algunas zonas, especialmente en los
pafses escandinavos, es comin el eritema nudoso; en unos cuantos
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individuos se desarrolla la tuberculesls generalizada. Es més pro-
bable que estas formas de evolucidn se presenten durante los pri-
meros 6 a 12 meses de la enfermedad. Generalmente, las lesiones
cicatrizan de manera esponténea, sin dejar alteraciones residuales;

. salvo sensikilidad a la tuberculina y a veces calcificaciones en los
ganglios pulmonares o triqueobronguiales. La tuberculosis genera-
lizada y las formas extrapulmonares (especialmente del esqueleto)
se desarrollan con més frecuencia en los lactantes y entre personas
de raza negra, Cuando se presenta en los Gltimos afios de la nifiez
la infeccién primaria, la enfermedad tiende a ser benigna v en los
adultos jovenes puede semejar la tuberculesis pulmonar o transfor-
marse en ésta.

La tuberculosis pulmonar, generalmente, es de evolucién crénica
variable, con exacerbaciones y remisiones, pero que puede detenerse
o repetirse en cualquier fase, Se distinguen tres estados de la enfer-
medad (minimo, moderadamente avanzado y muy avanzado) de-

. pendiendo del grado de invasién pulmonar; la actividad de la infec-
cidn se determina segin el empecramiento o la mejoria de las lesio-
nes segin puede apreciarse en los roentgenogramas tomados a
intervalos adecuadas, por la presencia del bacilo de la tuberculosis
y por los sintomas. La aparicién de sombras roentgenograficas indi~
cativas de infiltracién pulmonar, de cavernas o de fibrosis, se obser-
van cominmente antes de que se produzcan manifestaciones cli-
nicas. Pueden presentarse sintomas tales como tos, fatiga, fiebre,
pérdida de peso, ronquera, dolor en el pecho, hemoptisis y signos
fisicos, como matidez y estertores, especiulmente en la enferme-
dad avanzada.

El diagnéstico especifico se hace comprobando la presencta de
bacilos de la tuberculosis tefiidos en los frotis de esputo, también
se hace por concentracién y cultive o por inoculacién en animales
de experimentacién. No se puede excluir la tuberculosis. pulmonar
por €l hecho de que el examen microscépico del esputo resulte
negativo; la repeticidén de los exfimenes, usando procedimientos
mas sensibles, suele tener éxito en la mavoria de los casos activos;
debe examinarse el material obtenido por favado gastrico o por toma
directa de exudado de la laringe. en los casos en que no hay esputo
o el resultado ha sido negativa. La prueba de la tukerculina es posi-
tiva en la tuberculosis activa, salvo en personas gravemente enfer-
mas, durante clertas enfermedades intercurrentes (por ejemplo, el
sarampién) v a veces en fa vejez. Una reaccién negativa ayuda a es-
tablecer el diagnéstico diferencial.

En general, la tuberculosis extrapulmonar es resultado de la dise-
minacién hematdgena de los bacilos de la tuberculosis durante la
fase primaria de la enfermedad, produciendo la tuberculosis miliar,
la tuberculosis de los huesos y articulaciones, del sistema nervioso
central {meningitis tuberculosa). de los ganglios linfaticos o de los
rifiones! también puede ser una complicacibn de la tuberculosis
pulmonar afectando los intestinos ¢ la laringe. El diagnéstico se
hace mediante el aislamiento del bacilo de la tuberculosis de una
lesién o de un exudade {(del liquide céfalorraquideo en la' méningitis
tuberculosa} o bien haciendo exdmenes histopatolégicos. En los
Estados Unidos esas formas son muche menos comunes que la
tuberculosis pulmonar y como causa de defuncmn van dlsmmuyendo
muy répidamente. -
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2- Frecuencia. La tuberculosis esth presente en cas todas las oolectw{«
dades pero su frecuencia varia considerablemente. En algunos paises
la mortalidad viene mostrando desde hace muchos afios una tenden-
cia constante a disminuir, pero la tuberculosis sigue siendo una de
las méas graves enfermedades trasmisibles en el hombre. Las tasasde
mortalided varfan, segdin los paises, de 5 a 100 defunciones por
100.000 habitantes al afio. En parte, reflejan la condicién social y
econdmica de una regién. En los Estados Unidos 1a mortalidad es
mucho mavor en la poblacién negra que en la blanca. Se han regis-
trado epidemias entre escolares que asisten a clase en condiciones de
hacinamiento o en otros grupos reunidos en locales cerrados.

La incidencia v frecuencia de casos notificados disminuyen mas
lentamente que la mortalidad. debido al mejoramiento de los méto-
dos de descubrimiento de casos vy a la mayor supervivencia de los
pacientes tratados con la terapia antimicrobiana.

Los estudios fotofluorogrificos demuestran que la preva!enma
de la tuberculosis pulmonar es baja en p2rsonas menores de 15 afios,
v que aumenta gradualmente con la edad. aunque una gran propor-
¢idén de lesiones en personas de més edad se encuentran inactivas.
En la actualidad, menos del uno por 1.000 de las personas exami-
nadas en estos estudios en los Estades Unidos revelan haber pade-
cido anteriormente tuberculosis activa que no habia side recono-
cida. Se observa un notable cambio hacia una frecuencia v mortali-
dad relativamente més elevadas en los varones que pasan de la
edad madura con el conciguiente descense mas rédpido en otros
grupos de edad v entre las mujeres La prevalencia de la enferme-
dad calculada por los estudios roentgenopraficos no tiende a ser
més alta en la poblacién negra, debido al caricter més crénico de
1a enfermedad y a una mavar frecuencia de lesiones inactivas que
se observa en la pohlacion Hanca.

La prevalencia de la infeccién, determinada por 1a reac~ién a una
pecuefia dosis de tuberculina, aurrenta con la edad v es, en general,
més elevada en las ciudades aue en los medios rurales. En muchos
lugares se ha producido un répido descenso en la prevalencia de la
infeccidn en los Gltirmos decenios. v en los Fstados Unidos, menos
del 10 % de las personas comrprendidas en la edad de 17 a 20 afios,
presentan atora reaccién positiva a § UT (unidades de tuberculina)
de PP (proteina purificacda derivativa).

La etuberculosis de tipo boving en el hombre es rara en los Estados
Unidos, Canada. Escandinavia v Pafses Pajos, v esté siendo elimi-
nada rapidarrente en Gran Bretafa, Suiza y ciertos lupares de
Francia v Alerrania. Este tipo de la enfermedad sigue siendo un
problema en Sudamérica, FEuropa meridional, ciertas partes de
Africa, Asia y Australia.

3. Agente infeccioso, El bacilo de la tuberculosis. Mycobacterfum tubercu-~
losis. Se ha comprobado oue el tipp humano es el que causa casl
todos los casos de tuberculosis pulmonar: el tipo bovino una gran
parte de las tuberculosis extrapulmonares, variande las proporcio-
nes segiin la oportunidad de infeccifn con uno u otro tipo.

4. Reservorio y fuente de infeccién. El reservorio es principalmente et
hombre v, en algunas zonas. tamtién el ganado vacuno enfermo.
La fuente de infeccién son las secreciones del aparato respiratorio
de las personas con tuberculosis pulmonar ““abierta’” (con bacilos-
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copia positiva) y Ta leche de vacas tuberculosas. Los enfermos de

tuberculosis extrapulmonar no suelen ser causantes de la infeccidén

en otras personas.
5. Modo de trasmisién. La tos o el estornudo de enfermos con tuberculosis
pulmonar “‘abierta’” fortra un aerosol de mraterial infeccioso; las
diminutas particulas pueden ser inhaladas directamente o después
de asentadas y resusperdidas junto con el polvo. El contacto directo
o indirecto son meodos inrportantes de trasmision: la infeccién causa-
da por los alimentos debido a la contaminacién de los cublertos
v vajillas, es menos importante. La infeccién generalmente se pro-
duce debido a la exposicién continuada e intima que caracteriza
las relaciones familiares: algunos contactos familiares escapan de la
infeccion durante pericdos prolongados.

La tuberculosis bovina se trasmite por la ingestidén de leche o sus
derivados no pasteurizades, procedente de vacas tuberculosas: la
in'eccin es trasmitida por el aire en los establos y por la manipula-
cidn de productos animales contaminados,

6. Periodo de incubacidn. Dura 4 a 6 semanas desde que ocurre la infec-
citn hasta que se observan lesiones en la fase primaria; desde la
infeccién hasta la manifestacién de la tuberculosis pulmonar o
extrapulmonar progresiva, pueden transcurrir afios, siendo los
primeros 6 a 12 meses los mis peligrosos.

7. Periodo de trasmisibilidad. Se prolonga mientras el paciente elimine
bacilos de 1a tuberculosis. Comienza al abrirse una lesién {o sea
cuando ésta empieza a expulsar bacilos de la tuberculosis) y persiste
hasta que cicatriza o sobreviene la muerte. Algunos pacientes
eliminan bacilos intermitenterrente durante afios. El grado de
trasmisibilidad depende del nimero de bacilos eliminados, de la
costumbre al toser, v de los hibitos higiénicos del enfermo. El
tratamiento antimicrobiano. la reseccién pulmonar y la colapso-
terapia generalmente acortan el periode de trasmisibilidad.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es general: alcanza su
maximo en los nifios menores de 3 afios v el minimoenlosde 3 a 12
afios. después de esa edad resulta intermedia; es mavor en las razas
aborigenes que en las que han estado expuestas a la enfermedad por
largo tiempo; mavor en los individuos desnutridos, descuidados y
fatigados que en los bien alimentados y cuidados, Se observa espe-
cialmente prevaleciente entre las personas que padecen de silicosls
o de diabetes. La inmunidad conferida por la infeccién primaria
cicatrizada es dificil de evaluar, pero no es completa. Las recafdas
de infecciones latentes prolongadas particularmente de los varones
de edad avanzada, representan una gran proporcidn de los casos
activos.

9. Meéiodos de control.

A. Medidas preventivas: .

1. Instruir al piblico sobre los peligros que encierra la tuberculo-
sis, el mode en que ésta se propaga ¥ sobre los métodos de
control.

2. Brindar las facilidades necesarias en los hospitales para el aisla-
miento y tratamiento de los casos activos.

3. Provisién de los medios necesarios para €l examen roentgeno-
grifico y clinico de los cantactos y sospechoses y para
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la supervisién clinica v el tratamiento de los pacientes
ambulantes v de los no hospitalizados. :

4. Servicios de enfermeria de salud pablica para vigilar la situa-
cién de los pacientes en sus hogares, fomentar los examenes
de los contactos y hacer los arreglos correspendientes,

5. Obtener que la leche no sea una fuente de infeccién, por medio
de la pasteurizacién y eliminando la tuberculosis del ganado
lechero. .

6. Aplicar medidas que eviten la inhelacién del polvo de silice en
concentraciones peligrosas, en los establecimientos industria-~
les y las minas. )

7. Examen roentgenografico sistemftico de los individuos que
forman parte de grupos en los que fa tuberculosis tiene una
prevalecencia mayor que la correspondiente a la poblacitn
general, como son los de las enfermeras, estudiantes de medi-
cina, de enfermos en general, hospitalizados y ambulantes,
a las personas asiladas en hospitales para enfermos mentales,
¥ a grupos escogidos de trabajadores industriales; también
a las personas que constituyen un peligro especial para los
demas si estAn infectadas, tales como los maestros de escuela.
Cuando sea factible, la exploracién inicial mediante la
prueba de la tuberculina puede substituirse por el examen
radiogrifico limitado a los reactores.

8. Exploracién roentgenografica de los adultos en las colectivi-
dades en que se sabe que la frecuencia. de la tuberculosis
es excesiva, : )

9. Los estudios mediante la prueba de la tuberculina, empleando
5 UT de PPD, por via intracuténea, pueden servir de ayuda
en la identificacion de ireas o grupos que corren un elevado
riesgo de infeccién. No se deben emplear grandes dosis de
tuberculina; ya que pueden dar lugar a reacciones no espe-
cificas.

10. Vacunacifin con BCG de las personas no infectadas. La vacu-
nacién confiere proteccién definida, aunque parcial. En lu-
gares y en grupos de poblacién en que el riesgo de infeccién
es reducido, como ocurre hoy en lamayor parte de los Estados
Unidos, la vacunacién desempefia un papel de poca impor-
tancia en el control de la tuberculosis. Puede utilizarse para
los contactos familiares de casos activos y para las personas
expuestas a la infeccién por razdén de su profesion, como son
los estudiantes de medicina y de enfermerfa. En 4reas de
elevada mortalidad y en las que las condiciones econémicas
no permiten aplicar ampliamente otras medidas de control,
como la hospitalizacion de los cascs, es factible la vacuna-
cidn eolectiva de los individuos no reactores y tal vez se logre
un control pareial. La prueba preliminar de la tuberculina
es innecesarla para los nifios fecién nacidos. L.a vacunacién
intracutdnea es la mejor; es esencial el empleo de una vacuna
de gran actividad. L.a vacunacién adecuada provoca sensibi-
lidad a la tuberculina en mas del 90 €} de los individuos, pero
su duracién es variable, No se debe administrar BCG a los
individuos que muestran una reaccién positiva a la tubercu-
lina. . .
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11. Se est investigando la utilidad del tratamiento quimioprofi-

lactico con isoniacida (INH} de los grupos de poblacitn que
presentan tasas extraordinariamente elevadas, -

B, Control del paciente, de los contactos y del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: En la mavoria de

los estados v paises es ohligatoria la notificacién de casos,
Clase 2B (pag. 8). El departamento de salubridad debe
mantener al corriente un. registro de los casos actives.

2. Aislamiento: El aislamiento durante el perfodo de tratamiento

Chn e

en un hoepital 0 en un sanatorio es muy conveniente para
eliminar al enfermo como un foco de infeccidn en el hogar
v ensefiatle los principios higiénicos esenciales del control de
la tuberculosis, asi como para aumentar las probabilidades
de su restaklecimiento. Es necesario que se establezca vigi-
lancia por enfermeras de salud pdblica a los enfermos que
permanecen en. el hogar y que los instruyan sobre higiene
personal; a veces es necesario el aislamiento obligatorio de
los enfermos con tuberculosis abierta que no observan las
precauciones necesarias.

. Desinfeccién concurrente: Del esputo v de los objetos conta-

minados con el mismro, incluso pafiuelos, ropas, servilletas de
papel v de los utensilios de mesa usados por €l enfermo. Se
debe ensefiar a los pacientes a taparse la boca v la nariz al
toser o estornudar.

. Desinfeccién terminal: Lavado de paredes v pisos v exposicién

al sol vy al aire fresco.

. Cuarentena: Ninguna.
. Inmunizacién de contactos: La vacunacién con BCG de los

contactos tuberculino-negativos puede ser fitil. (Véase Sec-
cibén 9A10.)

. Investigacién de contactos y de la fuente de infeccién: Todos

los tmiembros de la familia de un caso recién descubierto v
todos los contactes intimos de éste, no miembros de la fami-
lia, deben ser examinados reentgenoclbgicamente, prestando
especial atencifn a los contactos adultos. Como alternativa,
se puede aplicar la prueba de la tuberculina, con el subsi-
guiente examen roentgenolégico de los reactores. La repeti-
citbn anual de las pruebas para el diagnéstico en personas
tuberculinonegativas y el estudio completo de los nuevos ca-
sos v de sus contactos, han dado resultados provechosos en
algunas ocasiones.

8 Tratamiento especifico: La mayorfa de las lesiones primarias

cicatrizan sin tratamiento; si se descubren en estado activo
en grupes de personas de edad y de raza susceptibles, debe
institulrse ef tratamiento con drogas de accién antimicrobia-
na, durante un afio entero. Se estd estudiando la quimiopro-
filaxis para nifios infectados de corta edad; los informes pre-
liminares son alentadores. :
Los casos activos de tuberculosis pulmonar deben ser tra-
tados en un hospital o ser sometidos a un régimen de des-
canso de hospital e ir reanudando gradualmente sus activi-
dades. El tratamiento precoz con drogas de accién antimi-
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crobianas est4 indicado en cuanto se hayan obtenido cultives

.« . para el diagnéstico y las pruetas de sensibilidad. En la ac-
tualidad se emplean dos drogas combinadas. L.a combinacién
més eficaz es la de isoniacida (INH} y 4cido para-aminosali=
cilico (PAS), administrados por via oral durante 18 meses.
La estreptomicina (SM), administrada por via intramuscu-
lar se reserva generalmente para los pacientes que no toleren
€l PAS o para los pocos que desarrollan resistencia a la iso-
niacida. Es raro que la estreptomicina cause darios al octavo
nervio craneal cuando no se administra més que 3 veces por
semnana; el PAS produce en muchos pacientes ligeros trastor-
nos digestivos. Si los medios de laboratorio lo permiten se
deberan examinar los cultivos iniciales de bacilo de la tuber-
culesis a fin de determinar la sensibilidad a las drogas. re-
pitiéndose el examen al cabo de 6 meses si el esputo no se
vuelve negativo o se convierte en positivo después de una
setie de pruebas negativas. La resistencia a las drogas exige
la adiciébn de otro agente antimicrobiano o la substitucion
por éste.

Las formas reversibles de colapso pulmonar {neumotérax,
neumaoperitories o seccibn del nervio (rénico) ya apenas se
utilizan. La reseccidn pulmonar se errplea cada vez més cuan-
do existen dafios permanentes e irreversibles: se debe aplicar
dentro de los 6 a 9 meses después de iniciarse la terapia anti-
microbiana La toracoplastia se emplea todavia en algunos
casos especiales,

En la tuberculosis extrapulmonar, el tratamiento antimi-
crobiano antes mencionado, administrado durante 18 meses,
se combina con medidas especificas. a veces quirirgicas, ade-
cuadas a la localizacién particular y al tipo de la enfermedad,

En la tuberculosis miliar y meningea. debe comenzarse in-
mediatamente el tratamiento oral con isoniacida a plena do-
sis. y con inyecciones intrarrusculares diarias de estreptomi-
¢ina. Ahora apenas se aplica la estreptormicina por via intra-
tecal Después de 3 meses, dicko tratarmiento se substituye ge-
neralmente por el de isoniacida y PAS durante otros 15 meses,

C. Medidas epidémicas: :

1. Debe estarse alerta para reconocer el grupo de enfermos nue-
vos que puedan producirse por el contacto con casos infec-
cicsos no identificados; en esos casos es necesario una bis-
queda intensa de la fuente de infeccién,

D. Medidas internacionales: Examen roentpencgréfico de los indivi-

duos antes de que emigren, para descubrir casos de tuber-
culosis trasmisible ¢ potencialmente trasmisible.

TULAREMIA

1. Descripcién. Es una enfermedad infecciosa de los mamiferos salvajes
y del hombre: comienza con escalofrios y fiebre, generalmente el
enfermo presenta agotamiento v tiene que guardar camra. Con fre-
cuencia aparece una (lcera local en el sitio de la infeccién original
v los ganglios linfaticos correspondientes a esta regidn se hipertro-
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fian v duelen y, por lo comén, supuran. La letalidad en los casos
no tratados es de 5 % aproximadamente; si se administra el tra-
tamiento la proporcién resulta insignificante,

El diagnéstico clinico se confirma mediante la inoculacién a ani-
males con las secreciones de la lesién o con el esputo del enfermo,
o bien aislando el microorganismo infectante y también mediante
aglatinorreaccion,

2, Frecuencia. L.a enfermedad se observa en toda la América del Norte,
en muchas partes de Europa continental, Rusia y Japén. En los
Estados Unidos se presenta durante todos los meses del afio, pero
sobre todo en el otofio, en la remporada de caza de conejos.

3. Agente infeccioso, La Pasteurella tularensis (Bacterium tularense).

4. Reservorio y fuente de infeccibn. Son reservorios los animales salvajes
v algunes animales domésticos; los conejos salvajes y liebres, mar-
motas, coyotes, ratbn almizelero, zarigiieyas, ardillas trepadoras,
codornices, mofetas, ratas acuaticas europeas {Arvicola emphibus),
gatos, ciervos, perros, zorras, cerdos, chachalacas, ovejas y una ser-
piente del género Pituophis; también ciertas parrapatas. La fuente
de infeccién son la sangre y los tejidos de los animales hugspedes
infectados o un artrépodo infectante.

5. Modo de trasmisidn. Se hace por la picadura de moscas y garrapatas
infectadas y por inoculacién en la piel o en el saco conjuntival, al
ranipular animales infectados, por ejemplo al desollarlos, adere-
zarlos o efectuar la autopsia, o por los flaidos de moscas, garrapatas,
conejos y marmotas infectados. Los artrépodos directamente rela-
cionados con la trasmisifn de la enfermedad al hombre son los si-
guientes: una especie de mosea de los ciervos, Chrysops discalis; la
garrapata Dermacentor andersoni; la garrapata del perro, Derma-
cerdor variabilis y la garrapata lamada "Lone Star”, Amblyomma
americanum, en Suecia el mosquito Aédes cinereus. La ingestién de
came de coneio insulicientemente cocida y de agua contaminada,
también puede ser causa de infeccién, En raros casos ésta es de-
bida a la mordedura de coyotes, mofetas, cerdos, gatos y perros,
si el hocico del animal que causd la mordida se hallaba contaminado
por haber devorado conejos infectados. Las infecciones contraidas
en ¢l laboratorio son relativamente frecuentes.

6. Pericdo de incubacién, Dura 24 horas a 10 dias, ordinariamente unos
3 dias.

7. Periodo de trasmisibilidad. No es trasmisible de persona a persona en
condiciones naturales. Se puede encontrar el agente infeccioso en
la sangre del hombre durante las primeras dos sernanas de la en-
fermedad v en las lesiones hasta un mes después de la iniciacién
de la enfermedad, a veces durante més tiempo. Las moscas perma-
necen infecciosas durante 14 dias; las garrapatas toda su vida, que
dura unos dos afios. Los conejos conservados en estado constante
de congelacién a —15°C, (3°F.) pueden permanecer infecciosos por
espacio de méas de 3 afios,

8. Susceptibilidad e inmunidad. Todas las personas de cualquier edad son
susceptibles. Un ataque confiere inmunidad permanente, salvo que
en una persona inmune se forme una pépula especifica en la que se
encuentren los agentes virulentos de la tularemia, al causarse una
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excoriacién en la mano y por contacto con material virulento, pero
ello no le ocasiona mayor reaccién organica,

9. Meéiodos de control.

A. Medidas preventipas;

1. Evitar las picaduras de moscas y garrapatas o la manipulacién
de esos artrépodos al trabajar en las zonas endémicas.

2. Deben usar guantes de caucho las personas que se dedican a
preparar conejos salvajes o a realizar experimentos de labo-
ratorin. La carne de conejo salvaje debe someterse a una
cocclén completa,

3. Evitese tomar agua sin hervir en las zonas en que la enferme-
dad prevalece entre los animales salvajes.

4, Las vacunas con cepas muertas tienen un valor limitado. Las
vacunas preparadas con cepas vivas atenuadas pueden re-
sultar Gtiles, pero no se puede disponer de ellas inmediata-
mente y en taros casos estan indicadas,

Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:
1. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Debe hacerse en -
zonas endémicas escogidas (EUA): en muchos pafses no es

enfermedad notilicable, Clase 3A (pag. 8).
Aislamiento: Ninguno.
. Desinfeccién concurrente: De 1as secreciones procedentes de [as
Glceras, de los ganglios linfiticos o del saco conjuntival.

4. Desinfeccidn terminal: Ninguna.

5. Cuarentena: Ninguna.

6.

7.

&

@

Inmunizacifn de contactos; No estd indicada.
Investipacién de contactos y de la fuente de infeceién: Debe
hacerse en todos los casos.
8. Tratamiento especifico: Con estreptomicina, las tetraciclinas o
el cloranfenicol que son efectives si su aplicacidn se prolonga
hasta cuatre o cinco dias.

C. Medidas epidéimicas: Buscar 1a fuente de infeccién, especialmente
en artropodos, en huéspedes animales v en el agua. Una vez
encontrada aquélla se aplicarén las medidas de control ya in-
dicadas (véase 9A). Se debe prohibir el embarque de un estado
a otro o de un 4rea a otra, de animales infectados, vivos o
Muertos.

D. Medidas internacionales: MNinguna.

VARICELA

1. Descriprién. Enfermedad aguda, causada por virus, que comienza re-
pentinamente con fiebre ligera, sintomas generales leves y una erup-
cién miculopapular gue se transforma en vesiculosa en pocas horas
y dura tres a cuatro dias dejando costras. Las vesiculas por lo ge-
neral son mAis abundantes en las partes cubiertas del cuerpo que
en las descubiertas; pueden aparecer en el cuero cabelludo y en la
mucosa de la porcién superior del aparato respiratorio; comunmente
aparecen en brotes sucesivos encontrandose asi lesiones en distintas
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fases de su evolucién; pueden producirse tan pocas que escapan a
la observacién. Esencialmente no es una enfermedad mortal v las
muertes que ocurren se deben casi invariablemente a complicacio-
nes sépticas o encefalitis. Sindnimo: Viruelas locas.

Ias pruebas de laboratorio para identificar especificamente el vi-
rus de la varicela, tales como el aislamiento en cultivo de tejido o
varios medios serolégicos, son Gtiles, pero en general, no se dispone
de ellas.

Frecuencia. Enfermedad comin en la mayor parte del mundo. En las
colectividades metropolitanas probablemente el 70 9% de Ias per-
sonas la han padecido antes de llegar a los 15 afios. No es rara
en la primera infancia. Durante el invierno ocurre con mayor fre-
cuencia en las zonas templadas,

Agente infeccioso. El virus de la varicela. El hecho de que en alguna
ocasiones personas expuestas al virus del herpes zoster han con
traido varicela, sugiere la posibilidad de que las dos enfermedades
sean manifestaciones distintas de la misma infeccidén virica. Este
concepto estd apoyado por la similitud observada en la morfologia
de los dos agentes en cultivos de tejidos, vy por una concordancia
antigénica basada en las pruebas de fijacidn del complemento y de
neutralizacién,

Reservorio v fuente de infeccién, El reservorio es la persona infectada.
La fuente de infeccién son las secreciones del aparato respiratorio;
las lesiones de la piel son de poca importancia y las costras no son
infecciosas por sfi.

Medo de irasmisién. Por contacto directo de persons a persona o por
diseminacién de gotillas o por el aire; indirectamente por los ar-
ticulos recién contaminados con los exudados de las esiones de la
piel ¥ mucosas de las personas enfermas. Es una de las enfermeda-
des més facitmente trasmisibles, especialmente en las fases iniciales
de la erupeidn,

Perioda de incubacién. De 2 a2 3 semanas; generalmente es de 13 a

17 dias.

Periodo de trasmisibilidad, Probablemente no més de un dia antes o
seis dias después de la aparicion del primer brote de vesiculas.

Susceptibilidad e inmunidad. 1a susceptibilidad es general entre las
personas que no han tenido antes la enfermedad, ordinariamente es
més grave en los adultos que en los nifos. Un ataque confiere in-
munidad prolongada; los segundos ataques son raros.

Métodos de control.

A, Moedidas preventivas:

1. La importancia principal de esta enfermedad en relacion con la
salud pablica consiste en que fos casos que se considera ser
de varicela en personas mayores de 15 afios, o de cualquier
edad durante una epidemia de viruela, deben considerarse
sogpechosos v hacer las investigaciones necesarias a fin de
eliminar la posibilidad de que se trate de viruela.

2, Varios investigadores han observado casos mortales de varicela
en pacientes que recibieron tratamiento con esteroides, Si
esas personas no soh inmunes, se deben hacer todos los es-
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fuerzos posibles para protegerlas contra la exposicién a la
varicela.

Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Ordinariamente no
estd justificada la notificacién oficial, Clase 5 (pég. 8). Es
conveniente exigir Ja notificacién de los casos de varicela en
adultos (Clase 3B) en los lugares donde la viruela se presenta
esporadicamente.

2. Aislamiento: Ninguno; excluir de la escuela a los nifios enfer-
mos durante una semana después de aparecer la erupcidn, y
evitar su contacto coh personas susceptibles.

. Desinfeccién, concurrente: La de los cbjetos contaminados con
las secreciones de la nariz, la garganta y de las lesiones.

. Desinfeccién terminal: Ninguna.

. Cuarentena: Ninguna,

. Inmunizacién de contactos: Ninguna.

. Investigacién de los contactos y de la fuente de infeccitn: No
es de importancia, salvo si existe la sospecha de viruela.

8. Tratamiento especifico: Ninguno.

Medidas epidémicas: Ninguna.

Medidas internacionales: MNinguna.

—
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Y. Descripeitn. Es una enfermedad exantemitica que se caracteriza por

iniciacién stibita con fiekre, escalofrics, cefalalgia, dorsalgia severa
v postracién durante 3 a 4 dias. Disminuye entonces la tempera-
tura y aparece una erupcion de la que cada uno de sus elementos
pasa por los estados de mécula, pépula, vesieula y pistula, forman
cacda uno una costra y finalmente ésta se desprende hacia ef final
de la tercera semana. La erupcidn generalmente es simétrica v ge-
neralizada, més profusa en las eminencias, en las caras extensoras,
en los pliepues de flexién v en las depresiones. Es més abundante
¥ precoz en la cara, después en los antebrazos, mufiecas y manos;
se manifiesta mas en los miembros, scbre todo en su regién distal
v menos en el tronco. Es més abundante en los hombros y pecho
que en la regién lumbar y abdomen, pero a veces las lestones pue-
den ser tan escasas que pasan inadvertidas.

La variola major (viruela clisica) es una enfermedad grave que
ha mantenido en los Gltirmos afios sus caracteristicas normales acu-
sando una letalidad de 30 %, aproximadamente. Una forma fulmi-
nante poco comin, la viruela hemorrigica, s¢ caracteriza por
plrpura, hemorragias en la piel y muerte en tres a cuatro dias, usual-
mente antes de que aparezea la erupcidn caracteristica. La varicla
minor (alastrim) es una forma rmis benipna de la enfermedad que
también en los Gltimos afios ha mantenido sus caracteristicas, con
una letalidad menor del 1 9. Esta forma de la enfermedad presenta
sintomas prodrémicos leves, una erupcidn discreta y escasa ¥ una
evolucién més rapida de las lesiones,
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Es de esperar que en las personas vacunadas, cuya inmunidad
vaya disminuyendo, se produzcan modificaciones de las dos formas
clasicas de la enfermedad, en cuanto al tiempo vy & la maduracién
de la erupcitn, asi come en otros de sus aspectos clinicos.

La confirmacién del diagnéstico en ¢l laboratorio se hace me-
diante el aislamiento e identificacién del virus, en huevos con em-
brién en desarrollo inoculados con louido vesicular o postular.
A veces se puede hacer el diagndstico més ripidamente utilizando
material de las lesiones cutfneas humanas como antigeno en la prue-
ba de fijacién del cornplemento con suero antiviral de congjo.

2. Frecuencia, La forma en que la viruela se presenta en los distintos
paises del mundo varia; puede ser esporadica, epidémica o endé-
mica, segin el estado de inmunidad de la poblacién y la frecuencia
con que la infeccidén es importada. La incidencia es mayor en in-
vierno y menor en verano. La enfermedad constituye adn un grave
prablema en algunas regiones de Asia, Africa y Sudamérica.

?.’.'m Agente infecciose, El virus de la viruela.

4, Reservorio ¥ fuente de infeccién. El reservorio es el hombre; 1a fuente
de infeccidon son las secreciones del aparato respiratorio de los pa-
cientes v las lesiones de la piel y la mucosa, o bien materiales con-
taminados con ellas. 3

5. Modo de trasmisién. Por contacto con las personas que padecen la
enfermedad; no es necesario que el contacto sea muy intimo; puede
ocursir trasmisidn aérea, a distancias cortas y en espacios cerrados.
Se propaga también por medio de personas o de articulos recién
contaminados con secreciones del aparato respiratorio o con mate-
rial de las lesiones de la piel y de las mucosas del enfermo; las cos-
tras desprendidas permanecen infecciosas durante perfodos variables.

6. Periodo de incubacién, Dura 7 a 16 dias, com(nmente 12 dias, Una
buena puia en las investigaciones epidemiol()gicas es calcular 10 dias
desde el principio de la erupcién a la iniciacién de la enfermedad
en el nuevo caso, o 14 dias de erupcibn a erupcion, siendo este Giti-
mo dato el més conveniente en la préctica.

7. Periodo de trasmisibilidad. La enfermedad es trasmisible desde que se
presentan los primeros sintormas hasta la desaparicién de las esca-
tas y costras, o sea por un periodo de 2 a 3 semanas aproxima-
damente. Es sumamente contagiosa en las primeras etapas de su
evolucitn.

8. Susceptibilidad e inmunidad. La susceptibilidad es universal, pero no
toda persona susceptible expuesta adquiere la infeccién. Un ataque
va seguido por lo com(n de inmunidad permanente; son raras las
reinfecciones. La inmunidad adquirida por vacunacion disminuye
gradualmente.

9. AMedidas de control.

A. Medidas preventivas:

1. Vacunar a los nifios pequefios aproximadamente a los tres me-
ses de edad; revacunacién al ingresar a la escuela; revacunar
también a todas las personas que por circunstancias especia-
les corran un riesge mayor, por ejemplo, cuando se dirigen
a regiones endémicas o en presencia de viruela. La revacu-
nacién, cuando en {orma prolongada se sostiene un gran riesgo
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de contagio, se debe practicar a intervalos hasta de seis me-
ses, coma en el caso de tropas en operaciones militares en
regiones donde existe la enfermedad.

El personal de los hospitales, incluidos los médicos, enfer-
meras, auxiliares, y empleados del laboratorio y la lavande-
rfa, deben mantenerse en estado de inmunidad, mediante la
vacunacién inmediata cuando se incorporen al trabajo de
esas instituciones, y la revacunacién cada tres afios. Este
personal ha sido, con frecuencia, el causante de la propaga-
cién de nuevas infecciones en colectividades en que Gltima-
mente habia pocos casos de viruela,

2. Medidas encaminadas a asegurar la disponibilidad de vacuna

antivariolosa glicerinada, potente, conservndola a tempera-
turas inferiores al punto de congelacién hasta el momento en
que se vaya a usar, incluse durante el transporte., Se debe usar
vacuna desecada de linfa de temera, cuando los medios de
refrigeracién y transporte de la vacuna sean deficientes, prin-
cipalmente en fos tropicos.

3. A fin de evitar complicaciones, ia inoculacién de la vacuna se

debe hacer en una pequefia superficie de la piel que no exceda
de /8 de pulgada en cualquier direccién y preferiblemente
por el método de multipresién o por el de acupuntura. Si se
emplea el método de escarificacién debe evitarse sacar san-
gre. El sitio se debe mantener seco y fresco, sin usar rodelas
protectoras o apfsitos. La repi6n deltoides del brazo es el
sitio preferido; se debe evitar la vacunacién en las piernas.
La vacunacién est4 contraindicada en el caso de eczema,
aglobulinemia gamma y leucemia. Las personas con eczema
no deben tener contacto con las personas recién vacuna-
das.

La revacunacién con una vacuna de plena potencia, hecha
en persenas inmunizadas mas de 10 afios antes, da por lo
menos un 50 % de reaccidn vaccinoide {acelerada). Se debe
observar cuidadasamente el sitio de la vacuna y anotar la
reaccidén dos veces, al tercero y al noveno dias después de
la vacunacién, a (in de determinar si el radio méximo de en-
rojecimiento ocurrié antes de tres dias (reaccién inmediata
0 precoz, que antes se denominaba reaccién inmune), entre
los 3 y 7 dias (reaccidn vaccinoide) v después de 7 dias (vac-
cinia). El resultado comtin es una reaccién inmediata o una
reaccidn acelerada. La reaccién acelerada indica proteccion
persistente; la reaccién inmediata, si va acompanada de una
papula firme, endurecida, probablemente también indica lo
mismo. Scn [recuentes los errores de interpretacién en la
reaccidn temprana; a veces la vacuna inactiva da la misma
respuesta; el traumatismo de la lesién también causa con-
fusién y también la causa la infeccién secundaria. En caso
de duda se debe revacunar; si no hay reaccién, hay que se-
guir revacunando.

B. Control del paciente, de los contactos v del medio ambiente inmediato:

i. Notificacién a la autoridad sanitaria local: Los reglamentos in-

ternacionales exigen universalmente la notilicacién de casos,
Clase 1 (pag. 7).
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2. Aislamiento: Debe hacerse en hospital, en salas o cuartos pro-
tegidos con malla metélica hasta que se hayan secado y des-
prendido las costras,

3. Desinfeccidén concurrente: Las secreciones de la boca v de la
nariz se depositarin en una bolsa de papel u otro recipiente
adecuado ¥ se quemarin. Todos los objetos que hayan estado
en contacto con el enferme se esterilizarin en autoclave o se
herviran.

4. Desinfeccifn terminal: Limpieza completa del cuarto del en-
fermo y de los muebles; esterilizacion de los colchones, almo-
hadas y ropas de cama.

5. Cuarentena: Todas las personas que vivan o trabajen en el
mismo local de la persona que presenta la viruela o que se
considere que han estado sumamente expuestas, serin consi-
deradas como contactes y vacunadas o revacunadas inmedia-
tamente, o bien serfn sometidas a cuarentena durante 16
dias a contar de la fecha de la dltima exposicion al contagio.
Si esos contactos se consideran inmunes debido a un ataque
anterior o han sido revacunadas con éxito dentro de los tres
afios anteriores, se mantendrin bajo vigilancia hasta que
haya pasado el punto maximo de reaccién a la reciente va-
cunacién. Si el contacto no se considera inmune, debe man-
tenerse bajo vigilancia hasta que hayan transcurrido 16 dfas
de la Gltima exposicién al contagio. Toda elevacién de tem-
peratura durante el perfodo de vigilancia requiere el aisla-
miento inmediato hasta que pueda excluirse la paosibilidad
de viruela,

6. Inmunizacidén de contactos: Vacunacibén inmediata con una va-
cuna potente de todos los contactos, tanto casuales como
intimos.

7. Investigacidén de contactos v de la fuente de infeccibén: Bils-
quese con ahinco el caso inmediato anterior. Los casos de
adultos con varicela o de enfermos con lesiones hemorragicas
o pustulares de la piel, especialmente aquellos que hayan
estado asociados en cuanto a tiempo o lugar con casos co-
nocidos de viruela, necesitan una cuidadosa revisidn ante la
posibilidad de un error en el diagnéstico de su enfermedad,

8. Tratamiento especifico: Ninguno.

Medidas epidémicas:

1. Hospitalizacién de los enfermos y sospechosos hasta que haya
desaparecido su infecciosidad. .

2. Anotzcién cuidadosa de todos los contactos y riguroso cump ki
miento de la cuarentena hasta que hayan sido protegidos por
vacunacién eficaz; vigilarlos durante 16 dias a contar de la
fecha de la Gltima exposicidn al contagio.

3. Publicar inmediatamente el hecho de la existencia de viruela
por todos los medios disponibles, dando un informe claro,
sencillo y franco de la situacién e instando a todos los ha~
bitantes de la zona a que se vacunen. Proporcionar vacuna
activa a todos los médicos v hospitales; establecer clinicas
de vacunacidén para aquellas personas que no cuenten con
los servicios de un médico particular.
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4, La inmunizacién colectiva de todos los habitantes de una po-
blacién o de una zona més extensa se aplicard como medida
de urgencia en caso de viruela y cuando haya pruebas de
estar propagindose.

D. Medidas internacionales:

1. Cada Gobierne debe comunicar inmediatatnente por telégrafo
a los Gobiernos vecines y a la OMS, la aparicién del primer
caso de viruela que se presente en el pais. En circunstancias
especiales v en algunos paises se debe indicar ademés el lu-
gar y el nimero de casos registrados.

2. Las medidas aplicables a los barcos, aviones y transportes te
rrestres procedentes de Zonas en que existe viruela se descri-
ben en el Reglamento Sanitario Internacional publicado por
la Orpanizacidn Panamericana de [a Salud, Washington,
D.C., 1959 (traduccidén al espafiol de la edicién anotada
de la OMS, Ginebra, 1957),

3. Viajeros internacionales: No se permite salir de un pais a las
personas infectadas o sospechosas. Muchos paises exigen a
los viajeros que llegan a fos mismos la presentacion de prue-
bas de un ataque previo de viruela o de vacunacién reciente,
La validez del certificado internacional de vacunacién con-
tra la viruela se extiende por un periodo de tres afios que
comienzan a contarse ocho dias después de la fecha de una
vacunacién primaria con éxito, o en caso de revacunacién, a
partir de la fecha de dicha revacunacibn.
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Encefalomielitis ovina 156
Enfermedad causada por gu-
sano de Guinea o de Medi-

.- T 71

Enfermedad china del higado. 45
Enferrnedad infecciosa, delini-

CidNn ... 16
Enfermedad de Middleburg.. 113
Enfermedad del suefio ..... 271
Enfermedad trasmisible, defi-

nicidn .. ... i 16

Enfermedades agudas de las
vias respiratorias superio-

= T 73
febriles o de etiologin des-
conocida ........... ... 76

fiebre faringoconjuntival.. 73

de los reclutas .......... 77

resfriado comtin ......... 75
Enteritis infantil........... 59
Enterobiasis .............. 78
Epidemia, definicién .. ... .. 16
Epididimitis .............. 117

gonocheiea .............. 131
Equina venezolana, encefall-

L7 T 152
Equinococosis ............. 80
Erisipela ,............. 141, 146
Erisipeloide ............... 146

Eritema infeccioso (Quinta

enfermedad) ............ 228
Erupcién reptante ......... 27
Escabiosis ................ 82
Escarlating, fiebre ........ 142
Espiroquetosis icterohemorra-

24122 N 180
Esporotricosis ............. 84
Espundia ................. 173
Esquistosomiasis .......... 85
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Estomatitis

Fangrenosa ............. 175

herpética................ 127
Estreptococos hemoliticos, in-

fecciones por .. .......... 141
Estrongiloidiasis ........... 88
Exantema de Boston ...... 229
Exantema stbito ,......... 229

F

Faringitis

estreptococica, hemolitica. 141

exudativa no bacteriana,. 74

febril aguda ............ 73

no bacteriana ........... 74
Fascioliasis, . .............. S0
Fasciolopsiasis ............ 89
Favus .................... 157

Fiebre africana trasmitida por
garrapatas (causada por

rickettsias) ........... 91
Fiebre amarilla ......... 93, 139
Fiebre de los arrozales .. ... 180
Fiebre hotonosa ........... 91
Fiebre canina Jde Kenya.... 91
Fiebre canicola ............ 130
Fiebre de los cafiaverales. ... 180
Fiebre catarral ............ 75
Fiebre cerebroespinal ...... 190
Fiebre equina venezolana... 164
Fiebre faringoconjuntival... 73

- Fiebre fluvial del Japén. . ... 251
Fiebre ganglionar ......... 192
Ficbre hemorrégica, epidé-

MICA .. it irniiiaenen 162
Fiebre intestinal .......... 253
Fiebre lacteadifésica ....... 156
Fiebre maculosa de las Mon-
tafias Rocosas .......... 98
Fiebre del Mediterraneo.... 40
Fiebre por motdedura de
TALAS .. it 100
Fiebre ondulante .......... 40
Fiebre papataci........ 102, 165
Fiebre paratifoidea ........ 104
Fiebre puerperal estreptocH-
clea v viii i i 148

Fiebre Q . . 105
Fiebre por rasguno de gato 107
Ficbre recurrente
trasmitida por parrapatas 109
trasmitida por piojos .... 1I¢
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Fiebre reumatica ...... 113, 144
Fiebre rompehuesos .. ..... 58
Fiebre Uganda S .......... 152

Fiebre sudafricana trasmitida

por garrapatas .......... 91
Fiebre tiloidea, véase Tifoidea
Fiebre trasmitida por flebdto-

MOS oot ineneannnn 103
Fiebre de tres dias ........ 103
Ficbres viricas trasmitidas

por artrépodos .. ........ 150
Filariagis ................. 117
Filipinas, fiebres hemorrigi-

cas de las.. veeie.... 158
Flehétomos. . . 34 103 151, 176
Fort Bragg, fiebre de ..... 180
Frambesia ................ 119

tropical .. ..o 119
Fuente de mfecclén c[eﬁm—

CIOM ., et 17
Fumigacibén, definiciéon ..... 17
Furiineulo oriental .. ....... 173
Furdnculos .. ......... 136, 139

G
Gallineros ................ 129
Gamexano ................ 275
Gamos. . . ... 272
Ganado bovino . 23, 30, 40,

41, 48755, 81, 86, 106, 115,
180, 220, 243, 258, 260, 272, 280
Garra del diable........... 214

Garrapatas ,........... 92,

97, 99, 106, 10%, 151, 157
160, 161, 162, 266 285

Gastroenteritis. . ........... 169
Gatog ... 46,

55, 108, 129, 171, 173,

205, 220, 224, 258, 266, 275, 285
Gerbillos ............. 173, 176
Germiston, fiebre .......... 153
Giardiasls ................ 24
Gonorrea, véase Blenorragia
Granuloma

coceidioideo .. ... .. ... 47

contagioso .............. 122

inguinal.,............ ... 122

paracoccidicideo ......... 37

pudenti tropicurn ........ 122

ulcerativo .............. 122
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Granuloma {continuacién)

VENEIEO ..uoivuiiarnnns 122
Guama, fiebre ............ 153
H
Haverhill, fiebre de ....... 101
Hemoptisis endémica .. .... 204

Hepatitis
enzobtica ... ........ ..., 113
epidémica .............. 124
infecciosa . .............. 123
por Suero ..........,.... 125
Herpangina ............... 127
Herpes simple .. .......... 241
Herpes zoster ............. 287
Heterofiasis ....... ... 45
Hexacloruro de benzeno 96,
10D, 187, 276
Hidatidosis ............... 80
Hidrofobia ................ 223
Histoplasmina ............. 128
Histoplasmosis............. 128
Hueso melido (harina de hue-
S R 30, 32, 232
Huésped, definicién . 17
Hurén e, 278
I
Ietericia
catarral ... ... ... ...... 124
epidémica .............. 124
hemorragica ............ 130
por suerc homélogo vea. 125
llesha, fiebre ............. 153
Ilheus, encefalitis.......... 152
llheus, fiebre ............. 152
Impétigo
contagiosn .....eei... . 136
del recién nacido ........ 137
Incidencia, definicién....... 17
Incubacidn, periodo de .... 19
Indalone ................. 110
Infeccion por adenovirus. ... 73
Infeccién, definicion........ 17
Infeceién gonocteica ... ... 130
Infeccién inaparente, defini-
CBN vt ieniie e s 17

Infecciém latente, péase Infec-
cién inaparente
Infeccién puerperal ..... ... 141
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Infeceién subclinica, péase In-
feccién inaparente
Infeccién de Vincent
Infecciones estafilocdcicas ..
generales, contraidas con
frecuencia en hospitales.
Infecciones por estreptococos
hemolfticos .............
Infecciones viricas trasmitidas
por artrdpodos
encefalitides viricas trasmi-
tidas por artrépodos. ...
fiebres hemorragicas viricas
trasmitidas por artrépo-
dos ..o 93,
fiebres viricas trasmitidas
por artrépodos 58, 97,115,
TESUMIEN &y iinevannn e,
Infestacién, definicién .. ...
Influenza .................
Inmunizacién
activa .... 31, 50, 66, 74,
76, 94, 95,99, 105, 106,
144, 156, 158, 162, 167,
175, 181, 197, 207, 211,
217, 225, 245, 247, 249,
252 255, 264, 282, 286,
pasiva
antitoxina . 32, 67,
globulina gamma .. 76,
218, 230, 234,
seroglobulina inmune
125, 217, 230,
suere animal inmune 156,
225,
suero humano inmune. .
Insecticidas
de accién residual ... 35,
59, 96, 111, 118, 156,
174, 177, 187, 208, 212,
228, 247, 249, 252, 273,
aerosoles 174,
definicién ...............
sin especificar .. 100, 104,
rociamiento en forma liqui-

143,

Insectos, sin espemﬁcar.'. -
Insectos de trompa ¢dnica o

triatominos. ... ......... £27

Instruccién relativa al aseo
personal, véase Aseo perso-
nal

136
139
141

154

158

164
150

165

289
245
265
234

265
156
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Intoxicacién estafilocécica con
alimentos ............... 169
bacilo de Welch ,...... 169
botulinica ............. 38
por salmonelas ........ 230
J
Jacales .. ............ 173, 176
Japonés B, encelalitis . . . . . . 154
Jejenes. . ... 34, 53, 173, 174, 176
K
Kala-azar /................ 175
Kyasanur, fiebre de la selva
de. ..o 161
L
Lana.................. 30, 1006
Langostinos bogavantes .... 205
Larva migrans visceral .... 171
Larvicida ................. 188
Leche o productos lacteos
definicién ............... 22
trasmisidn por 40, 50, 65, 69,
101, 105, 106, 124, 143,
157, 170, 216, 231, 254, 281
Leishmaniasis
cutdnes ................ 173
visceral ................. 175
Lepra ...cooviivniiiin 177
Lepromina ................ 178
Leptospirosis .............. 179
Letalidad, definicién .. ... .. 18
Liebres .............. 160, 285
Limpieza, definicion. . 18
Lindano ......... 100 209 249
Linfogranuloma venéreo . 181
Linfogranuloma inguinal ... 181
Linfopatia venérea ........ 181
Linforreticulosis benigna por
inoculacién ............. 108
Loaiasis................... 183
Lobo............. 81, 224, 277
Lota ..ouiiiier et 185
M
Madura, pie de ........... 202
Maduromicosis ............ 202 .
Mal azul ................. 185
Mal del pinto ............ 184
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Pdgina
Malaria .................. 185
Maleina .................. 194
Malta, ficbre de .......... 40
Mamiferos, marinos ....... 297
Mariscos .. ... ... 105, 254

Marituba, fiebre de ....... 153
Marmotas, ......ooviinn ... 285
Marsupiales ............... 94

Mavaro, ficbre de ., ., 164
Mazamorra (prurito de los
TNINETOS) .. veenee ... 28
Melioidosis ............... 194
Meningismo .............. 150
Meningitis
no bacteriana ........... 24t
candidial ............... 42
coccidioidea ............. 47
criptocdeica .. ..., .. ... 53
crénica ... ... ... 241
leptospiral ,............. 179
meningocdeica .. ......... 189
neocardial .............. 201
por salmonelas .......... 231
secundaria, purulenta 136,
139, 190

SEFOSE v.uvv v vivnn.unon., 241

sifilitica ........ ... ... .. 215
por torulas ............. 55
tuberculosa.............. 279
virica ... e 241
Meningococemia ........... 1%0
Meningoencefalitis ..., 164, 192
difgsica ................. 156
Mialgia epidémica ......... 214
‘Micetoma .. ... ... ... .. 202
Mofetas .... 129, 180, 224, 285
Moluscocida, definicion .... 19
Moniliasis ................ 42

Mononucleosis infecciosa ... 192
Monos, 54, 55, 94, 162, 186, 275

Morbilidad, definicién .., ... 18
Morhilli .................. 233
Mortalidad, definicién ...... 19
Moscas
de los ciervos ........... 285
del mango .............. 183
negras 1 K
picadura, por............ 30
trasmision por ....... 25,
50, 53, 69, 105, 120, 127
174, 214, 254, 268
tsetsé ... ...l 272
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Mosquita hematéfaga ...... 103
Mosquitos. .. ... 58, 93, 115,

117, 151, 154, 138, 186 214, 285
MUEINGD ..o 103
Muguet .................. 42
Mules .................... 193
Murciélagos

sin especificar ........... 275

frugiveros .............. 224

insectivoros ............. 224

VAMPIroS. . . .ovveenvinn. 224

N
Nairobi, enfermedad_ de las

ovejas de . . 152
Nelfroso-nefritis hemorraglca 162
Neumonia.....,........... 165

bacteriana no neutnocbcica 198

bronquial .. ............. 196

lobular aguda ........... 196

neumocheica.. ........... 196

primaria atipica ........ 200

viries ... aeieie. ... 200
Neumonitis ....... 55, 171, 194

Nilo Occidental, fiebre del... 164
Njovera ......... .. 239
Nocardiosis ..... Lo 201
Motificacién, defmlcmn e 19
Notificacidn de enfermedades

trasmisibles ............. 5
de casos individuales .... 6
colectiva de casos .... ... 6
de epidemias .. .......... 7
O
Oftalmia blenorrigica de los
recién nacidos .. ......... 134
Oftalmia gonorreica .. ..... 135
Omsk, fiebre hemorragica de 161
Oncocerciasis .. ............ 202
Opistorquiasis .. ........... 45
Orejones .................. 206
Cribocea, flebre ............ 153
Omitosis ................. 219
Orova, fiebre de .......... 34
OS05. . v oo iie e 64
polares ... ool 297
Ovejas......... 30, 40, 48,

81 90, 106, 115, 220, 266 285
Oxiuriasis .. ovvver v ennes 78
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P Pdgina
Paciente o enfermo, definicién 19
Palomas .......... 55, 129, 220
Paludismo, véas: Malaria
Paperas ......... . 206
Paragonimiasis ............ 204
Paralisis infantil ... ....... 215
Parangi .......ooveniiiiin, 119
Parapertussis ............. 263
Parotiditis infecciosa .. 206, 241
Patogenicidad, definicién.... 19
Patos ................ 220, 231
Pavos .................... 220
Peces, infeccidn por tenia lata

o tenia de los . 63
Pediculosis .. .............. 208
Pelos ..., ... 30, 258
Pemphigus neonatorum .. ... 137
Pericos .. .. 220
Periodo de trasmls]blhdad de—

finicidn .. ..... 20
Peritonitis

pélvica, gonocdeica.. 131
Perros ......... 36, 46 48

54, 535, 64, 81, 86, 88, 89, 90,

92, 99, 129, 171, 173, 176,

180, 205, 224, 258, 266, 275, 285
Persona infectada, definicidn. 20
Persona inmune, definicién . 20
Pertussis ................. 263
Pescade ........... 46, 64, 146
Peste .................... 209
Pestis minor._............. 211
Petreles .................. 220
Pian. . ; P I b
Pie de atleta .. ... ... 257, 260
Piedra ................... 257
Pinta .................... 185
Pinzones ................. 220
Piojera ........... 208
Piojos ........... 1 10 208 248
Piretro ................... 187
Plantas, véase Vegetacion
Pleurodinia................ 214

epidémica R ¢
Poliomielitis .............. 215
Polvo

definicién ............ ... 22

trasmisién por .. ... .. 1,

32, 36, 37, 48, 49, 54, 55,

61, 84, 106, 129, 143 202,
244, 247, 249, 281
Pollos .......cvouu.., 231, 266
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Portador .............. 34,
44, 50, 52, 65, 69, 105, 124,
126 133 140, 143, 146, 190,
197, 198, 231, 233, 254, 263
definieidbn .. ............. 20
Powassan, encefalitis .. .. .. 152
Prefacio .................. 1
Prevalencia, definicién ..... 20
Primaveroestival rusa, encefa-
litts ..o 156
Proctitis no gonocéeica .... 133
Prélogo ...........o . ... 2
Prostatitis gonocdeica .. .. .. 131
Psitacosis ................. 218
Puerco-espin .............. 93
Pulgas ............... 210, 246
Pastula maligna ........ .. 29
Q
Quaranfil, fiehre .......... 153
Queratitis numular......... 222
Queratitis punteada superfi-
cial . 222
Queratowmuntwnns cpldeml-
o7 21
Quimioprofilaxis ....... 71,
114, 135, 144, 187, 188
192, 197, 199, 212, 253 273, 283
Quinta enfermedad ..., ... 228
R
Rabia .................... 223
Radesyke ................. 239
Ratas ....... 86, 101, 129,
180, 194, 210, 247, 275, 277, 285
almizeleras ......... 162, 285
Ratones ....54, 86, 99, 227, 2u6
Renos .................... 81
Repelente
definigiébn ............... 21
de insectos .......... 59,

92, 100, 104, 118, 174,
177 134 187, 203, 213, 252
Reservorio de infeccién, defi-

nicidn ... ... 21
Resfriado comtn .......... T7
Resistencia, definicion .. ... a1
Reumatismo articular agudo. 113
Rickettsiosis vesiculosa 227
Rodenticida, definicién .. ... 21
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Roedores, sin especificar. 86,
92, 99, 101, 109, 115, 157,
163, 180, 210, 232, 252, 258,

266, 275
Roséola infantil ........... 229
Rubella .................. 233
Rubéola .................. 228
Rutgers «612», repelente, 110, 187

s

Salmonelosis .............. 230
Salpingitis gonococwa ...... 131
San Luis, encefalitis ....... 154
Sarampién . . . R X X
Sarampibn alemén ........ 228
Sarmna ......... ... ... 82
Schick, prueba de .. .. . 66

Semhkl fiebre de la selva de. 152

Sept:cemla puerperal ...... 148
Serpiente, géhero Pituophis. . 285
Sexta enfermedad.......... 229
Shigellosis. ... ............. 68
Sibbens .................. 239
Sifilis .................... 236
venérea ................ 236
no venérea 239
Sindrome de menmg:tis asep-
tica ... .. L., 240
Sodoku ....... L. 102
Sospechoso, deﬂmcmn I 5 |
Spiritlum minus, infeccion por 102
Spondweni, fiebre de.... ... 152
Streptobacillus monitiformis,
infeccién por ............ 101
Suelo .. .. 27,
30, 32, 36 37 38 48 57 84,

88, 129, 171, 202 243 244, 270
Susceptible, definicién . .. 21
T

Tailandia, fiebres hemorragi-
casde ... il 158

Tenia
de carne de cerdo ....... 242
de carne de res ,........ 242
diminuta .. ............. 242
Dipylidium caninum .. ... 242
Hymenolepis nana .... ... 242
def perro ............... 81

Teniasis .................. 242
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Terneros, véase Ganado vacuno
Tétanos. . .. 244
de los rec:én nacndos .. 244
Tierra, véase Suelo
Tifo
alricano, trasmitide por ga-
rrapatas .............. 91
clasicc ....... .. 0. 248
endémico, trasmitido por
pulgas .......... ... 246
epidémico, trasmitido por
PiOJOS .. oo v v 248
MUINO .. 246
trasmitido por acaros .... 251
Tifo abdominal ........... 253
Tifo exantematico ......... 248
Tifo de las malezas ....... 251
Tifoidea .................. 253
Tifus icterodes ............ 93
Tinea,.,................... 257
Tifla ................ 185, 257
Titles. . ... 94
Tipo equmo del Este encefa-
litis . 154
Tipo equmo del Oesr.e encefa-
Licis ....... e 154
Torulesis.................. 55
Tos ferna .. .. ... 263
Toxoide, prueba dereacciénal 66
Toxoplasmosm ............ 265
Tracoma ................. 267
Trasmisién de la infeccién
definicién .. .......... ... 21
mediante
aire ........... ,..,... 22
contacto .. ......,,.... 21
Vector ... ... ... ... 22
vehiculo .. ...... . ... .. 22
Tricocefaliasis . ... ...... .. 270
Tricomoniasis ...... 269
Tricuriasis ................ 270
Tripanosomiasis
africana ................ 271
americana .. ............ 214
Triquinelosis .............. 276
Triquintasis ....... ...... 276
Triquinosis ............... 276
Tsutsugamushi, enfermedad
de.. ... e 251
Tuberculina ............... 280
Tuberculosis. . ............. 278
extrapulmonar .......... 279
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Tuberculosis {continuacién)
meningea ............... 284
miliar .................. 284
pulmonar .. ... ......... 279
Tularemia,................ 284

Tumefaccién de Calabar ... 183

u
Uleus molle ............... 44
Uncinariasis .............. 27
Uretritis gonocécica ....... 131
Uruma, fiebre de ,......... 152
Uta ...................... 173
v
Vaginitis
candidial ............... 42
tricomonal .............. 269
Valle Murray, encefalitis ... 154

Valle Rift, fiebre del... 115, 165
Valle de San Joaquin, (iebre

del ... 47
Varicela .................. 286
Variola .. .. 288

Vectores. . . 74 137 141180, 220

Pégina
Vegetacibn, reservorio de in-
feccibn 37, 48, 57, &4
Venérea crbnica, tlcera...,. 122
Verruga peruana........... 34
Vias respiratorias superiores,
véase Enfermedades apudas
de las

Viruela ................... 288
Viruelas locas ............. 287
Vémito negro ............. 93
Vulvovaginitis ............ 42
gonocheica infantil .., ... 133
W
Waterhouse-Friderichsen, sin-
dromede............... 190
Weil, enfermedad de ...... 180
Wesselsbron, enfermedad de
115, 153
zZ
Zarigheyas .. 129, 180, 275, 285
Zika, fiebre de ............ 153
Zoonosis, definicién ........ 22
Zorras .. . 129,

180, 224, 275, 277, 285
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