
INVESTIGACIONES SOBRE PESTE EN EL NORDESTE 
BRASILEÑO* 

Por el Dr. ATILIO MACCHIAVELLO 

Epidemiólogo de la Oficina Sanitaria Panamericana 

Introducida la peste en el Brasil por el puerto de Santos, en 1899, no tardó en 
extenderse a los otros puertos de importancia (Río de Janeiro, Salvador, Reeife, 
Fortaleza, etc.), en los que se manifestó con intensidad variable por un cuarto de 
siglo. De los puertos la infecciõn se propag6 a las ciudades interiores, sobre todo 
de la región del nordeste, y de allí a la zona rural, donde se la encuentra hoy dia 
en forma aparentemente endémica (Ceara, Pernambuco, Alagoas, Baía). 

Pedida por el Departamento Nacional de Saúde la colaboración de la Oficina 
Sanitaria Panamericana, para el estudio de la epidemiología de la peste y, en 
especial, de las epizootias observadas en aquella región, el autor pasó a desarrollar 
sus investigaciones con la colaboración de un grupo de especialistas brasileños. 
El Servicio de Salud Pública del Estado de Pernambuco facilitó medios de labora- 
torio y personal secundario. 

Estas investigaciones comprenden el periodo trascurrido entre agosto 
1939 y septiembre 1940, y abarcan el estudio no ~610 de la peste bubb 
niea, sino también de epizootias felinas y murinas no pestosas, habién- 
dose utilizado para ello métodos idóneos que por su diversidad escapan 
a una sistematización metódica. 

Importantes investigaciones de hombres de ciencia brasileños han esclarecido 
gran parte de los problemas epidemiol6gicos y bacteriológicos de la peste, de 
modo que nuestros estudios fueron encaminados de preferencia hacia el conoci- 
miento de nuevos problemas conectados sobre todo con la peste rural del nordeste. 

Por lo común, los trabajos brasileños encaran el problema desde el punto de 
vista de la patología humana y de la profilaxis. Siendo la peste humana expresión 
accidental e imperfecta de la peste animal-especialmente murina-enfrentamos 
los estudios epidemiol6gicos como un problema esencial de zoopatología. Desesti- 
mando el estudio de brotes epidémicos sujetos al mecanismo cl&ico, acordamos 
gran importancia al estudio de la peste rural, cuyo mecanismo no habfa sido 
dilucidado hasta ahora; como asimismo a otros numerosos problemas para los 
cuales no existían explicaciones satisfactorias. 

Por ejemplo, debido a la aparición de casos humanos esporádicos de 
peste, relacionados o no con epizootias murinas muy discretas, sin 
conexiión con peste en las regiones vecinas, se habfa presumido que la 
peste es endémica en el nordeste. Nosotros hemos comprobado que a 
menudo es una apariencia que no corresponde a la realidad. 

Igualmente, se ha dicho que la peste tiende a disminuir en Piauf, 

*Han colaborado estreohamente en los presentes estudios, Brito, Garcfa Rosa, Xasrtins de Almeids, 
E. de Silva, Arcoverde y Trigueros, en las investigaciones epidemiol6gioas; Paracampos, en las bsc- 
teriol&icns. Muchos de Ios trabajos originales ser8n publicados en colaboraeidn con estos y otros 
investigadores brasileños. 
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Ceará y Baía, con tendencia a concentrarse en Pernambuco, Paraiba 
y Alagoas. Aunque se trate de una realidad estadistica, hemos querido 
investigar si ello es un cambio accidental o definitivo y las posibles 
causas que lo gobiernan. 

Más importante es la suposkn de que el reservorio de la peste son 
ciertos animales selváticos, especialmente preás y mocós. Los hallazgos 
de Justa, Brito, Fialho, y Silva, que indirectamente tienden a aceptar 
la existencia de una peste selvatica y a suponer que ciertos animales 
selváticos son reservorios de la infección, no han podido ser coníkmados 
por nosotros, que, además, pensamos que el término selvático, en su 
correcta significacibn de perteneciente a la maleza o selva, ha sido in- 
debidamente utilizado para denominar lo que es solamente peste rural 
silvestre, es decir, de la zona rural incultivada. 

Silva y Menescal hablan observado que la peste humana aparece pocos días 
después de la iniciación de las lluvias y el primero apoya 15 sugestión del segundo 
en el sentido de que las lluvias influirían en el descenso de la peste desde las sierras 
a los valles. Indirectamente se tiende a sostener que la peste descendería de sus 
reservorios selvaticos en las sierras. Nuestras investigaciones no apoyan esta 
hipótesis. 

Camara de Motta, Fialho, Silva y otros autores comentan la existencia de 
epizootias entre animales selvaticos, como son zorros, venados, gatos monteses y 
hasta cobras, sin contar preás y mocós. En general, se indica su ocasional coexis- 
tencia con peste, y su frecuente disociación con ella; pero no se adelanta explica- 
ción sobre la etiología de tales epizootias. En cuanto a los gatos domesticos, que 
Gomes, Aragão, Justa y Silva, consideran ocasionales participantes en las epizoo- 
tias pestosas, creemos que dicha participación es excepcional y que deben ser 
revisadas las conclusiones que no se basaron en diagnósticos bacteriol6gicos. 
Respecto a las grandes epizootias felinas frecuentes en el nordeste y que Silva 
cree poder relacionar con la gastroenteritis infecciosa de Urbain, con Bezerra 
Coutinho hemos probado que son debidas a un virus filtrable, que este virus es 
de estrecho parentesco con el descrito en Estados Unidos por Lawrence y Syverton, 
y hemos bautizado la enfermedad felina con el nombre de adeno-mielo-enterosis, 
nombre que define sus características esenciales. 

En lo que respecta a la forma benigna ambulatoria de peste humana conocida 
como ingua de frio o fiebre de carozo, hemos podido, por primera vez, comprobar 
bacteriol6gicamente su etiología pestosa y trazar sus esenciales características 
cllnicas, epidemiológicas, bacteriol6gicas y experimentales. 

En adición a las investigaciones mencionadas, aportamos en la presente nota 
nuestras observaciones sobre gran cantidad de problemas que no habían sido 
previamente mencionados en el nordeste, y el objeto del presente resumen es 
compendiar los rasgos sobresalientes de hechos que con posterioridad seran rela- 
tados in ezlenso. 

La publicaci6n final’contendr& las tablas, protocolos y bibliografia. La publi- 
cación en el BOLETÍN del magnífico informe hist6rico-epidemiol6gico de Mo11 y 
O’Leary,l sobre peste brasileña, nos ahorra referirnos a investigaciones previas 
con mayores detalles. 

1 V6me el BcmmfN do noviembre 1940, p. 1081. 
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I.-EPIDEMIOLOGfA 

(1) Problema actual.-La peste actual del nordeste brasileño es un 
problema de extensión m&s bien que de intensidad, condicionado por 
las variantes propias del medio rural en que se desenvuelve. 

En los primeros años de infección de los grandes puertos, como Recife, 
Salvador y otros, el carácter epidémico se acordaba a su vez con las 
caracterfsticas del medio. Esas características se repiten en las ciudades 
interiores de importancia, a donde la peste se extiende por el tráfico 
comercial a 10 largo de las líneas férreas. Hasta entonces, año tras año, 
aparecen brotes de mayor o menor extensi6n, de carácter netamente’ 
epidémico, revelando un ataque profundo previo de la población murina. 

En su etapa presente la enfermedad tiende a desaparecer del medio 
urbano, donde ~610 por excepci6n se observan algunos casos, aun cuando 
muchos núcleos de densa poblaci6n queden incluidos en el centro de 
extensas zonas pestosas rurales. Al hacerse rural la peste queda condi- 
cionada por los factores propios de1 medio, afectando una apariencia de 
endemia que es la resultante de las dificultades que encuentra la peste 
murina para su propagación al hombre, sin que necesariamente a la 
endemia humana corresponda una enzootia murina, sino en la mayoría 
de los casos una franca epizootia. 

Esta discordancia entre la intensidad de la zoopeste rural y la escasa 
importancia de la peste humana, es el hecho fundamental que ha enca- 
minado nuestras investigaciones, todas las cuaIes tienden a encontrar 
la explicación de este fenómeno, por ser la resultante de Ia suma de 
peculiaridades que presenta la peste del nordeste brasileño. 

(2) Factores que influyen en la peste .-La constitución geológica, la 
topografía, el clima, etc., ejercen un efecto decisivo sobre el carácter 
de la peste rural. A ello debemos sumar los factores económicos, como 
ser variaciones cuantitativas y cualitativas de la producción agrícola, 
época de las cosechas, métodos de recoIecci6n, almacenamiento o trans- 
porte de los productos del suelo, y además, 10s otros factores que de- 
penden de la economia privada, como ser, tipo de vivienda, densidad 
de población humana, etc. 

Como no serfa posible presentar las consecuencias derivadas de las 
variaciones de cada factor en presencia de estabilidad o variaciones 
paralelas de los factores restantes, preferimos tratar de cada uno de 
ellos aisladamente para valorizarlos mejor. 

(a) Ikkteorologk-Las variaciones meteorológicas en eI nordeste contribuyen 
en forma esencial a la caracteriaaci6n de tres zonas Csiogr&ficas definidas: la del 
litoral, con abundantes lluvias y vegetación lujuriosa, hoy exenta de peste; Ia de 
caabkga o agreste, con arbustos y sequías tempor&s, ocasionalmente transfor- 
mada por las lluvias en zona de rica vegetación, y el desierto, o se&%, zona grida, 
carente de agricultura. Ahora bien, habitualmente las zonas sertanejas, semi- 
Cdas, alternan con zonas de caatinga, de brejo o pantanosas y de carirri o pedre- 
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gasas. Las lluha de 400mm o menos, extienden los limites del sertão; las mayores 
de 1500 mm lo transforman en tierras de rica flora y de abundante agricultura; 
pero ha notar que las lluvias no tienen una intensidad uniforme en todos los 
lugares del nordeste. La pluviosidad ha tenido una relación definida con la 
peste, como lo comprueban las epidemias concordantes con las fuertes lluvias de 
1924-26, 1929, 1935 y 1939-40, como asimismo la disminución de la peste humana 
en 1934, 1936-1938. Las sequías, frecuentes y periódicas en la región, determinan 
un aumento de la temperatura ambiente por cese de las lluvias, improducción 
agricola, migración de los roedores locales en busca de alimentos, a veces migra- 
cibn humana, disminución de ciertas especies púlidas por falta de humedad favo- 
rable, menor posibilidad de trasmisión de la peste, etc. La resultante de las 
sequfas ha sido efectivamente una reducción de la peste humana. 

Las lluvias a su vez pueden determinar condiciones contrarias, que en ciertos 
limites pueden ser favorables a la propagación de la peste, pero que extremados, 
pueden también impedir el libre juego de los factores que en ella intervienen, 
especialmente de los factores biol6gicos. 

(b) ProducciBn agrícola.-La peste depende en gran parte del tipo de producci6n 
agrícola, porque ésta a su vez condiciona la calidad y cantidad de parte de la 
poblaciún murina. El maíz, la mandioca, el algodón, la mamona, el poroto, pero 
especialmente el maiz, tienen influencia decisiva en la atracción y concentración 
de roedores. Veremos más adelante que el R. rattus es el principal factor en la 
mantención de la peste rural. Sus movimientos locales, al igual que las migra- 
ciones de ratas campestres, parecen estar en gran parte condicionados por la 
necesidad de proveerse, en el embrión de los granos, de la cantidad de vitamina E 
que es indispensable para la fertilidad de los murinos. 

(c) Habitación.-El tipo de habitación influye en el desarrollo de la peste en- 
démica rural, la que muestra afinidad por las más pobres y antihigiénicas y peor 
construidas. Durante las migraciones en busca de granos, las ratas prefieren en 
cambio las casas de las haciendas, que son las que generalmente albergan graneros. 

(d) Ratas.-Han sido clasificados el R. rattus y R. alexandrinus, especie domés- 
tica la primera, agreste la segunda, pudiendo ocasionalmente invertirse el habitat 
en relación con posibilidades alimenticias; iW. musculus, de frecuencia mayor en 
los pequeños poblados que en las habitaciones rurales dispersas; IU. sylvaticus, 
M. minusculus, Orysomys intermedius, Cercomys laurentius (rata de caña, can- 
noeiro, rato de brejo), etc. No han sido clasificadas: pixuna, rato de espinho, hico 
de lacre, calita, rato de fava, rato cachorro, rato calunga, etc. 

Otros roedores.-Tienen importancia en la peste rural el Holochilus soiurius, 
(puna&), Cavia aperea (preá), Heredon rupestris (mocb), Dasyprocta aguti (cotia), 
Oryctolagus cuniculus (conejo), Lepus aeuropeus (liebre), etc. 

OtrOS animales que tienen relación con laB epiZOOtiE%B peStOSaS 0 no PeBtOBaB, 
son el catité, Monodelphis domesticus, llamado a veces también rato cachorro, y el 
Didelphis sp. conocido, según los sitios, como cassaco, gambá, timbti, sariguè, etc. 

De los roedores mencionados el que mas directamente se relaciona con la peste 
murina y humana es el R. rattus. El R. norvegicus se encuentra excepcionalmente 
en la zona rural y no juega papel reconocido en la peste. Nosotros no tenemos 
noción cierta de ningún caso de peste primitiva entre roedores silvestres, que no 
esté condicionado por epizootia pestosa previa de R. rattus. Silva se refiere a 
peste selvatica en Ceara ante el hallazgo de preás pestosos en un matorral cercano 
a Crato, mas esta ciudad había tenido peste murina y m8s de 100 casos humanos 
en los meses anteriores a este encuentro. 

(e) Pulgas.-No existen censos muro-púlidos completos. El índice púlido es 
mas elevado en los roedores domésticos que en los campestres, pero el último 
tiende a subir después de las lluvias cuando hay descenso de la temperatura 
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ambiente por debajo de 26 C y alza de la humedad relativa de 40 6 50$& a 60-90%. 
Las pulgas frecuentes son: en R. rattus y R. alexandrinus: X. cheopis, X. bra- 
siliensis, menor cantidad de P. irritans y excepcionalmente Echid. gallinacea; en 
las ratas campestres las pulgas son raras, predominando Rhopalopsyllus y posible- 
mente Parapsyllus (?); igual sucede entre los precís y mocbs. En los Monodelphis, 
junto a cheopis cogidas en los nidos de ratas hemos encontrado una Chiastopsylla 
sP* 

cf) Otros ectoparásitos.-Los otros ectoparásitos (piojos, ácaros y garrapatas), 
son m8s frecuentes en los roedores campestres que en los domésticos, manteniendo 
estos tíltimos similitud de fauna de la conocida para otros paises. Han sido 
encontrados: L. bacoti, L. echiclninus, Dermanyssus, P. spinulosum, Macrolaeleps 
mattogrossensi, Rhipicephalus sanguineus, Heterogyropus heteronychus, otros 
Gyropus sp., A. cajennense, etc. 

(3) Dinámica de la peste.-Dijimos anteriormente que desde los 
puertos la infección pestosa se habla extendido a las grandes ciudades 
del hinterìand, y de aquí a la zona rural donde la infecci6n o desaparece 
después de un episodio epizoótico y epidknico, o queda el estado endé- 
mico por varios años. En otro trabajo observamos que la peste tiene 
tendencias a desaparecer in sz’lu en los lugares en que afecta forma 
epidémica estacional por un mecanismo que será estudiado en detalle 
posteriormente; pero que, en esencia, comporta un rápido agotamiento 
de Ia población murina susceptible, una creciente disminución de la 
chance, de contagio y de la virulencia de la Past. pestis en las pulgas, 
que son los verdaderos reservorios de la infección. (Nosotros no 
creemos que la peste crónica de los roedores juegue un papel en la 
mantención interepidémica de la peste, sino que es ~610 una expresión 
de la atenuación de la virulencia del virus en el organismo de las pulgas 
infectantes de esos roedores. En nuestras investigaciones no hemos 
constatado la presencia de peste crónica en las ratas del nordeste.) 

En las zonas rurales la peste también desaparece in situ despu& de intensas 
epizootias que terminan con la población susceptible. El final de estas epizootias 
se caracteriza por casos humanos leves, ambulatorios a veces; por peste murina 
atenuada, y por virulencia disminuída de la Past. pestis presente en las pulgas 
(Epidemia de Bom Conselho, 1940). 

En cambio, en otraszonas rurales, las altas temperaturas exteriores, a veces 
superiores a 36 C, impiden que la X. cheopis, principal vector de la peste murina 
y humana en el nordeste brasileño, viva fuera de los nidos de ratas. En estas 
condiciones ambientales el contagio se hace exclusivamente en los nidos de R. 
rattus; la epizootia es exclusivamente subterrcínea, lenta en su desarrollo, y su 
repercusión humana exigua, da a estos casos la apariencia de una endemia. La 
lenta evoluci6n de la infección murina se compensa con su larga duración, a menos 
que cambios de clima favorezcan el estallido de una brusca epizootia con su con- 
comitante expresión epidémica. (Endemia y epidemia pestosas en el Munic. de 
S. Anna de Ipanema, Alagoas, 1939-1940). 

Diversas causas pueden motivar menores o mayores migraciones murinas en el 
medio rural. En estos casos un complejo curioso de circunstancias se entrelazan 
para hacer que la peste, presente en la comunidad migradora, se manifieste con 
diversidad de características que ser& estudiadas m8s adelante. 
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(4) Plan de trabajo.-En nuestro plan de trabajo fu6 un punto esen- 
cial demostrar bacteriológicamente las relaciones de la peste humana 
con la murina o de otros roedores. Encontramos en todos los casos una 
relaci6n constante entre la primera y la peste de R. rattus. Aun en los 
casos en que hubo epizootia pestosa probada de otros roedores, como 
ser preás y conejos, siempre pudimos trazar la infección de 6stos a la 
existencia previa de peste entre la ratas negras. 

Las epizootias no pestosas y su importancia en la limitación de la 
población de roedores, tienen influencia decisiva sobre la peste. La 
coexistencia de epizootias mixtas en que una de las causas es la peste, 
explican gran parte de los fenómenos observados en la zona rural en 
relación con esta enfermedad. 

Lw epizootias puras observadas entre roedores silvestres, sobre todo 
preás, generalmente no revelan origen pestoso. Las epizootias de ratas 
silvestres de gran intensidad también hablan a menudo en favor de otro 
origen. Hay otras causas capaces de arrasar con ciertas especies ani- 
males que en ocasiones se prestan a confusión con la peste, y tal vez 
sea debido a ello que, sin las pruebas bacteriológicas correspondientes, 
se haya aceptado la existencia de peste selvática primitiva en el Brasil. 
Nosotros repetimos que la peste selvática, de existir, aun no ha sido 
demostrada convincentemente. 

(5) Peste en Ba& 1939-1940.-Seis casos humanos sospechosos de peste apa- 
recidos en el Municipio de Inhambupe, en 1939, en coexistencia con intensa epi- 
zootia murina, noa indujeron a estudiar el fenómeno, repetido en 1940 en zonas 
rurales vecinas, pero no superpuestas a las del año anterior. Los hechos intere- 
santes en conexi6n con esta epizootia fueron: (a) Se debió a una enorme masa 
murina en migración venida tal vez de Alagoas; (a) se relacion6 definidamente 
con loa graneros de maíz. La utilizaci6n exclusiva del embrión del grano, sugiere 
la bdsqueda de vitamina E.; (c) fué posiblemente debida a Past. muricida. La 
peste coexistente como causa accesoria fué impedida de manifestarse con mayor 
intensidad por su evolución más lenta que la pasteurelosis murina y tal vez por 
el pequefio índice pulex, factores ambos que dificultaron su trasmisión; (d) los 
caso8 humanos fueron escasos: no mãs de 1 a 5 por hacienda infectada. Tuvieron 
relación directa con las ratas y con los graneros; (e) terminado el ciclo epizoótico 
no pestoso, la peste continuó manifest&ndose con sus características comunes en 
la zona; (f) hubo varios casos de ingua cZe f& o forma ambulatoria benigna, co- 
existentes con 12 casos de linfocitosis infecciosa m&s bien que mononucleosis 
infecciosa (Pfeiffer). El diagnóstico diferencial se hizo sobre la base de exgmenes 
hematol6gicos. 

(6) Peste rural en Pemambuco-Alagoas, 1939-1940.-En colaboración con Brito, 
Paracampos y Arcoverde, estudiamos casi desde su iniciación la peste rural mani- 
festada en este periodo en los Municipios de S. Anna de Ipanema, Limoeiro, 
Arapiraca, Anadía, Vipoea y Palmeira dos Indios, en el Estado de Alagoas, y 
Garanhuns, Bom Conselho, Aguas Bèlas y posiblemente Pesqueira, en el Estado 
de Pernambuco. 

Hubo 210 casos, repartidos en alrededor de 80 sitios, que fueron motivo de 
minuciosa investigación. Siendo la demopeste expresi6n de la zoopeste coexis- 
tente, de acuerdo con nuestro plan general de investigaciones desviamos el prob- 
lema hacia este aspecto. 
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Es conveniente señalar que en algunos sitios la peste hablase mantenido en- 
démica desde comienzos de 1939; otros habían estado libres de infecci6n por varios 
años y unos Últimos nunca habían presentado casos de peste. Justamente el 
origen de la infección no pudo ser determinado porque en algunos sitios de Alagoas 
existía endemia pestosa, los que continuaron nn& tarde bajo el mismo régimen 
endémico. A mediados de 1939, estalla un brote epidémico de peste septicémica 
en Sitio Encantado, no lejos de esa zona, ya partir de este episodio la peste parece 
extenderse a regiones circunvecinas y luego a otros municipios donde, debido a 
condiciones climáticas favorables, adquiere forma panzoótica, con o sin aparicibn 
de casos humanos secundarios a ella. La panzootia pestosa en ocasiones se 
complica de epizootias, m& o menos localizadas, no pestosas. Para facilitar el 
estudio del complejo cuadro epidemiológico resultante de la intervención de 
factores locales climaticos y biológicos variables, en una extensión total de 15 a 
29,000 Em2, nos vemos obligados a dividir y reducir este estudio a los hechos más 
importantes. 

(a) Brote de peste septicémica: Con desacostumbrada violencia estalla en 
julio 1939, una epizootia murina pestosa en Sitio Amargoso y Sitio Encantado, 
Bom Conselho, que repercute sobre la población humana con 8 casos y 7 defun- 
ciones. La epizootia tiene a la vez caracter doméstico y campestre. La relación 
de peste humana a peste previa de R. rattus, fué perfecta. Despues la peste se 
extiende a S. Anna y Aguas Belas. 

(b) A fines de octubre 1939, se constituye nuevo foco rural alrededor de la 
ciudad de Limoeiro. Hay epizootias murinas discretas con expresión humana de 
endemia pestosa. 

(c) En febrero 1940, en Sitio Cabaceiro, la epizootia estalla en relaci6n con 
ratas migradoras venidas del campo, siendo brusca, intensa y de preferencia 
doméstica. Se comprueba la infeccibn en numerosas especies campestres (M. 
sylvaticus, M. minusculus, etc.) 

(d) A partir de esta fecha estos dos tipos de peste rural se repiten en numerosos 
sitios: (1) casos esporádicos en conexi6n con “quedas” de ratas en los domicilios 
de los enfermos: (2) pequeñas epidemias en foco, familiares, previa intensa epi- 
zootia en masas murinas migratorias en las que se comprueba peste. 

(e) Hacia mediados de 1940 la peste toma forma panzoótica entre los roedores 
de la zona rural de Bom Conselho (ratas domésticas y silvestres, preds, conejos, 
liebres, etc.), y se encuentra: (1) que la poblaci6n de roedores locales había al- 
canzado un extraordinario desarrollo; (2) que el índice pulex murino y de roedores 
campestres era elevado (227 pulgas en una rata); (3) que las condiciones climaticas 
a campo abierto eran favorables (18-25 C y 70-90% hum. rel.); (4) cosechas ópti- 
mas, com predominio de cereales (maíz). 

A pesar de estas condiciones, la repercusión humana de la peste fué pequeña o 
nula, si bien en ocasiones ello ~610 fu6 aparente debido a la pequeña densidad de 
viviendas y de población. En ciertas zonas rurales en que hubo intensas epi- 
zootias pestosas en preás y conejos, no hubo casos humanos. En estos sitios 
demostramos que paralelamente había en esos animales una infección no pestosa 
y, como siempre que ambas coexisten, esta Gltima predomina relegando la peste a 
nn segundo plano. 

(.f) El progreso de la epizootia alcanza la ciudad de Aguas Bélas, donde la 
peste murina se ve complicada con la presencia de otra enfermedad que la en- 
mascara y limita en su repercusión humana, y la de S. Anna de Ipanema. 

(g) En todos estos sitios la peste humana se relaciona directamente con el R. 
ruttus y la X. cheopis y 5610 rara vez con los roedores silvestres. Para comprender 
estos hechos debemos decir que nuestras investigaciones pusieron en relieve una 
relacibn positiva entre infección y presencia de X. cheopis. Así por ejemplo, los 
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porcentajes de especies pálidas encontradas en los R. rattus favorecieron amplia- 
mente a la cheopis y luego a la brasiliensis; en los nidos de ratas en los interiores 
de las viviendas se encontró, 53% de las primeras, 37’% de las segundas y apenas 
4% de P. irritans y menos de 1% de Ct. canis. En los pisos de las casas y personas 
en zonas no pestosas, el porcentaje de Xenopsylla fue pequeño, y alto en las casas 
de pestosos. En las ratas de campo con ambiente exterior caliente (mas de 30 C), 
los índices prílidos y cheopis fueron menores de 1 y subieron a 3-5 cuando la tem- 
peratura descendió de 25 C, sobre todo despubs de las lluvias. En los roedores 
silvestres que habitualmente no mantienen pulgas en el verano, llegado el am- 
biente mas fresco de comienzo del invierno, o después de lluvias, suélense encon- 
trar numerosas cheopis. Aun entre los Monodelphis y Diclelphis de Bom Conselho, 
fue posible encontrar estas pulgas que no les son específicas. Mientras los índices 
pulidos se elevaban en los roedores rurales a campo abierto de Bom Conselho, en 
las zonas calientes de Sant’Anna se mantenía por debajo de uno, exactamente en 
las zonas de endemia que ya señalamos. 

De las constataciones anteriores se deduce: (1) que en las zonas de 
temperatura ambiente elevada la cheopk, principal trasmisora de la 
peste, rehuye el contacto con el medio externo permaneciendo en los 
nidos que tienen de 5 a 8 C menos y mfnimas variaciones de calor, ali- 
mentándose en las crías, de preferencia; (2) que las lluvias, disminuyendo 
la temperatura ambiente, hacen posible la circulación superficial de las 
pulgas que hasta entonces permanecían en los nidos; (3) que algunas 
de estas pulgas infectadas de peste pueden ser las responsables por la 
aparición de casos humanos 48 a 72 horas después de la iniciación de 
las lluvias (lo que parece más razonable que suponer que la peste 
desciende de las sierras después de las primeras precipitaciones) ; (4) que 
la peste sea más frecuente entre las personas que manipulan o destruyen 
nidos domésticos de ratas-como sucedió con uno de nuestros asistentes 
que murió pocos dfas después de ocuparse en tal oficio-y entre aquellos 
miembros de una misma familia que tienen sus lechos al lado de las 
murallas en que hay más cuevas de R. rattus; (5) que en zonas alta- 
mente calurosas sea posible la mantencion de epizootias subterráneas 
a favor del microclima de los nidos, sin repercusión apreciable sobre el 
hombre, peste humana que toma la apariencia de endemia; y (6) que el 
descenso permanente de la temperatura exterior traiga como conse- 
cuencia el estallido brusco de epizootias pestosas visibles y de epidemias 
humanas consecutivas. 

Los nidos permanecen infectados de peste después que gran parte de su pobla- 
ción murina ha muerto, como lo atestiguan los numerosos cadáveres de ratas, 
unos momificados, otros recientes y frescos aun. El resto de los murinos sobre: 
vivientes inmunes dejan de jugar un rol de importancia y la peste se ext.inguiría 
in situ a no ser porque las pulgas mantienen la infección latente en espera de 
nuevos susceptibles, que pueden ser obtenidos por procreación o migración. 
Eliminada esta ultima posibilidad es probable que la peste desaparezca automati- 
camente, porque la infección pestosa en los ptilidos de los nidos no es, en las 
condiciones climaticas del nordeste, de larga viabilidad. 

Sabemos por experiencias anteriores que en climas fríos la peste puede per- 



manecer latente en las pulgas de los nidos de ciertos roedores durante los meses 
de invierno, mas en los trópicos nuestras constataciones en el terreno confirman 
las investigaciones de George y Webster quienes encuentran que la infección en 
las pulgas se hace progresivamente más atenuada hasta desaparecer a las pocas 
semanas. Es tal vez por eso que en conexión con esta virulencia cada vez menor 
de la Past. pestis en las pulgas, encontramos casos humanos cada vez mas atenuados 
al declinar la epidemia pestosa de Bom Conselho (Hacienda Santa María). 

La explicación anterior satisface la observación epidemiológica anotada con 
respecto a zonas de epizootia murina discreta, con casos humanos dispersos o 
familiares. Agregaremos que nos hemos referido a la X. cheopis, pues la inocula- 
ción en cobayos separados de éstas y de X. brasilz’ensis recolectadas en los mismos 
nidos, ~610 revel6 la infección de la cheopis. Nunca las P. irritans o las Ct. canis 
recogidas en el interior de las viviendas resultaron ser pestosas. 

Ahora bien, si por cualquiera causa la temperatura ambiente decrece, las ratas 
en sus migraciones a los campos podrán vehicular sus pulgas infectadas y encender 
epizootias entre animales silvestres. Mas diremos que no hemos podido com- 
probar contacto estrecho entre ratas domésticas, recelosas por naturaleza, con 
dichos roedores. Pensamos en cambio que el Monodelphis domesticus y ciertos 
ratones de campo, especialmente M. sylvaticus y M. minusculus, son los verdaderos 
intermediarios entre la infección del R. rattus y la de los roedores de la zona 
agrícola, por el trasporte de cheopis infecciosas. 

Evidentemente, una vez infectados de peste los roedores silvestres (preás, 
eonej os, liebres, etc.) deberían pasar a jugar un rol de importancia en la producción 
de peste humana, sobre todo si se considera que entre ellos la epizootia toma 
caracteres de mayor intensidad que entre las mismas ratas. Sin embargo, no es 
así. La peste humana incluso puede no aparecer en sitios en que tales roedores 
mueren por centenas en las cercas e inmediaciones de las viviendas humanas. 
Este fenómeno no ~610 se debe a la presencia de vectores que tal vez no pican al 
hombre, sino principalmente a que la peste, de preás y conejos sobre todo (estos 
ríltimos por primera vez encontrados espontaneamente pestosos en el Brasil), 
pronto queda supeditada por el estallido de intensfsimas epizootias no pestosas 
que por la rapidez de su efecto letal resultan antagónicas a la propagación de 
la peste. 

Hemos dicho que cuando un lugar infectado no recibe aporte de nuevos ele- 
mentos murinos susceptibles, la peste termina por morir in situ; mas si el aporte 
es constante y pequeño, se perpetda la endemia pestosa. En ciertas zonas libera- 
das de peste se observa que la infeccibn vuelve cada 4-5 ó 10 años. En estos casos 
se trata de reinfecciones; mas, para que la reinfección tome pie en la zona rural, 
es necesario que exista cierta densidad de población, la que alcanza su máximo 
justamente cada ese mímero de años. Si la sobrepoblación no es eliminada por 
la peste, lo será por otra epizootia cualquiera, que por no repercutir sobre el 
hombre pasara desapercibida. De ahf que aparentemente la peste pueda reapare- 
cer, o cada 5 o cada 10 años, según las ocasiones que tuvo de reinfectar un lugar 
determinado en el momento propicio al estallido de una epizootia. 

(7) Epizootias pestosas y no pestosas.-En el trabajo original se 
relatan cinco tipos de epizootias pestosas observadas en el nordeste 
brasileño, siendo imposible reducir los esquemas a los términos de un 
resumen. Igualmente se describen los tres tipos de migraciones más 
importantes, a saber, uno de condensacionés y rarifkaciones de la pobla- 
ción murina, otro de migración en masa que no se adiciona de elementos 
locales y un último, en que a la migración se van sumando dichos ele- 
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mentos de modo que la masa migratoria final no tiene igual composición 
que la inicial. 

Conjunta o separadamente de epizootias pestosas, pueden estallar 
epizootias anespecíficas o mejor dicho no pestosas. Sus caracterfsticas 
generales son: (a) causa diferente para cada especie y a veces dentro de 
una misma especie, para diversas epizootias; (21) gran intensidad, alta 
letalidad; (c) dejan una inmunidad específica que retarda su aparición 
a períodos más o menos largos, según la rapidez de renovación de la 
población susceptible. De ahf que reaparezcan en ciclos de mayor o 
menor mímero de años, por lo común 3 a 5; (d) afectan por lo general 
la expresión de septicemias agudas; (e) son un proceso biológico natural 
de limitación de la sobrepoblación de las distintas especies de roedores. 

Cuando se acompañan de peste, ambas epizootias se desenvuelven segdn un 
ritmo propio. Generalmente coexisten en las masas de roedores migratorios, sea 
porque trasporten ellas la infección pestosa o porque la encuentren en las pobla- 
ciones similares invadidas. En las ratas domesticas la epizootia pestosa es a 
menudo la más importante porque sus habitos impiden la libre propagaci6n de 
otras causas de epizootia. En las ratas silvestres y grandes roedores, las epizoo- 
tias peatosas-aunque no siempre-son m&s a menudo las de mayor importancia. 
Mientras las ratas muy frecuentemente emigran por razún de la peste misma, los 
roedores del campo emigran por otras causas a veces completamente extrañas a 
infecciones, como ser, cambios de clima, talajes de zonas arbóreas, cosechas, 
cambios de tipo de cultivo agrícola, competencia biológica con otras especies, 
escasez de alimentos, sobrepoblación, instintos migratorios, etc. Cuando la 
migración se produce ~610 por excepción, podrán encontrar en su trayectoria el 
contagio pestoso que las diezme. En nuestra opinión la peste debe seguirse 
considerando una enfermedad propia del R. rattus y variedades afines a tal punto 
que de no existir en el nordeste esta especie, o de estar libre de infecci6n pestosa, 
seguirfanse jugando en la naturaleza los mismos fenómenos migratorios y epi- 
zoóticos entre las otras especies citadas, tal como se observa al presente, tal como 
fueron observados en el siglo pasado por Philipe Guerra quien habla de ellos 
muchos años antes de la entrada de la peste en el Brasil. La zoopeste, como la 
demopeste, deben ser considerados accidentes secundarios ala peste del R. rattus 
y es posible que ello esté condicionado a la especificidad púlida de las diversas 
especies. Allí donde la X. cheopis u otras especies vectoras se hallen presentes, 
la peste sera posible. Parece evidente en nuestras investigaciones que la sobre- 
población de X. cheopis y tal vez de X. brasiliensis, y la extensión de su habitat 
hacia el medio rural, bajo ciertas condiciones ambientales, como asimismo la 
mayor diversidad de mesoneros que de ello resulta, son decisivos en la propagación 
de la peste del medio doméstico habitual del R. rattus, al medio rural campestre 
0 silvestre. 

(8) Relaciones entre epizootias pestosas y no pestosas.-Con rara 
uniformidad las epizootias no pestosas han tenido un mismo comporta- 
miento frente a la zoopeste que resumiremos así: En las comunidades 
murinas pestosas en que por cualquier causa y en condiciones epide- 
miológicas favorables se produce la infección sobreagregada se observa: 
(1) evoluci6n de la peste en su forma propia hasta el momento en que 
se agrega dicha infección; (2) rápido aumento de la mortalidad murina 
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a causa de la superinfección; aumento del fndice pulex en las sobrevi- 
vientes que se sobrecargan de las pulgas libres y aumento del número 
de casos humanos de peste; (3) brusca disminución de la población 
murina y de la peste murina y humana; (4) casi tota1 exterminación de 
las ratas, cese de la epizootia no pestosa; uno que otro caso humano 
durante cierto tiempo despu& de terminada la epizootia, posiblemente 
por pulgas aun infectadas. 

En los roedores silvestres la presencia de infección mixta dificulta 
grandemente la evidenciación de la peste. Aun más, es posible que una 
vez estallada Ia infección agregada, los animales que reciben la doble 
ínfecci6n sean los menos. En un roedor sometido a la doble infección 
sucede que mientras la peste requiere un tiempo minimo de tres dfas 
para su evolución total, la superinfección evoluciona en forma de septi- 
cemia aguda en menos de 48 horas. De ahí que mientras las vísceras 
y sangre se encuentran repletas de organismos no pestosos, la peste se 
encuentre en los ganglios (a veces también sangre en pequeãa cantidad), 
o bien, no sea posible ponerla en evidencia. Estos resultados deben 
tenerse presente antes de concluir la inexistencia de peste. 

II.-CLfNICA DE LA PESTE 

En el nordeste se han encontrado las siguientes formas clfnicas de la 
peste sobre 263 enfermos estudiados: 

(1) Peste bubbnica.-Es la forma m&s frecuente en la región y no se diferencia 
de las descripciones cl&icas sino en su mortalidad menor y tambihn menor ten- 
dencia de los bubones a la supuraci6n. Los detalles de su estudio aparecen en el 
informe original. 

(2) Peste septicémica.-Hemos observado 20 casos de septicemia pestosa primi- 
tiva, de los cuales 8 constituyen un brote interesante por la mortalidad (7 casos), 
presencia de signos gastrointestinales y puImonares (sin neumonía) e ictericia. 
Es la sugerida forma “amarilica” de la enfermedad. 

(3) Peste neumónica.-No la observamos en el nordeste, ni primitiva, ni 
secundaria. 

(4) Ingua de frio.-Llamada también $ebre de carozo, denominación que en un 
comienzo fué sinónima de peste bub6nica. Hoy sirve para denominar un cuadro 
ganglionar que se encuentra de preferencia en niños menores de 15 años, y que 
se caracteriza por síntomas benignos y fugaces, infarto monoganglionar poco 
inflamatorio y poco doloroso, tendencia del ganglio a lignificarse o reabsorberse 
y en el primer caso, a récidivar periódicamente, etc. Nosotros comprobamos la 
naturaleza pestosa de esta dolencia, aislando por primera vez cepas de Pa& 
pestis cuyas características serán descritas más adelante. 

(5) Fiebre multiganglionar pestosa: nuevo síndrome de peste.- 
Entre 263 casos observados, 9 (3.42’%), presentaron un cuadro ctico 
que, aunque también ganglionar, difería de la peste bubónica en las 
siguientes características: (a) curso prolongado, con intensa repercusión 
sobre el organismo; (b) fiebre de tipo septicémico; (c) enflaquecimiento, 
a veces caquexia; (d) anemia acentuada; (e) ganglios múltiples, suce- 



452 OFICINA SANITARIA PANAMERICANA IMSYO 

sivos, del tamaño corriente de una naranja; tendencia hacia la supura- 
ción; (f> alopecia; (g) trastornos gastrointestinales frecuentes y/o uri- 
narios; (h) mortalidad baja. 

El numero medio de bubones fu6 más de 3 por caso, siendo 41.3% 
cervicales, 37.9% inguinales, 13.8yo cefálicos y 6.9% axilares. Corrien- 
temente los bubones aparecieron después de iniciados los sintomas 
generales. En resumen, el cuadro clínico corresponde a peste atenuada 
sobre la cual se injerta una septicemia. El aislamiento de la Past. 
pestis se hizo de los ganglios y no de la sangre, y vice versa para los 
agentes de la septicemia. La etiología de 6sta no es única, siendo en 
3 casos debida a un microorganismo paracolibacilar, en 2 casos Brucella 
bronchiseptica, en uno Klebsiella sp. y en un caso Past. pseudolubercu- 
Eosis (rodenlium). Este ultimo caso se estudia detalladamente por ser 
tal vez el primero descrito en la literatura de infección mixta por Past. 
pestis y Past. pseudotuberculosis, y posiblemente el 6’ o 7” caso de 
infección humana por este ultimo microorganismo. 

(6) Falsa peste.-Algunos enfermos diagnosticados como con peste 
bubónica revelaron infecciones por otras causas, como Pseudomonas 
aeruginosa. A su vez, casos de ingua de frio son confundibles con la 
fiebre glandular de Pfeiffer. 

(7) Peste espontánea en animales silvestres.-En zonas de epizootias 
murinas de R. rattus pudo comprobarse bacteriol6gicamente la presencia 
de peste espontánea en Mus sylvaticus, Mus minusculus o minutus (?), 
Cavia aperea (preú), que ya habían sido encontrados pestosos con an- 
terioridad y Oryctolagus cuniculus, Lepus sp. y posiblemente Orysomvs 
intermedius, señalados infectados por primera vez en el Brasil. 

III.-EPIDEMIOL0Gf.A ESPECIAL DE LAS FORMAS PESTOSAS 
HUMANAS 

Nos abstenemos de referirnos a la epidemiologfa de la peste bubónica 
o septicémica recalcando ~610 su conexión constante con peste de R. rattus, 
que les da un carácter de focos domésticos y familiares. 

(1) Respecto a la ingua de jrio es necesario hacer notar: (1) que 
afecta forma esporádica en zonas de endemia pestosa; (2) que hay rela- 
ción inversa entre la presencia de casos tipicos de ingua de jrio y de 
peste, desapareciendo los primeros cuando la peste toma caracteres epi- 
démicos; (3) que no hay conexión, ni especial ni cronológica, entre los 
casos, si bien a menudo aparecen en pequeños focos; (4) que en algunos 
de estos focos los primeros casos son graves y aun mortales, siendo los 
sucesivos cada vez más benignos; (5) que sigue de cerca las características 
generales de la peste rural y que principalmente, como ésta se relaciona 
con la presencia previa de R. rattus; (6) posible relación con la atenua- 
ción del virus pestoso en las pulgas, bajo las condiciones anteriormente 
descritas. 

(2) Respecto a la fiebre multiganglionar pestosa es de notar que los 
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casos aparecieron en los lfmites en que zonas endémicas o epidémicas de 
a 

peste colindan con zonas indemnes, de modo que es permitido pensar 
que las condiciones ambientales eran relativamente desfavorables a la 
peste. Los casos tuvieron relación con peste murina o humana o de 
roedores silvestres, mas no siempre se trató de una relacibn directa. 

IV.-PESTE EXPERIMENTAL CON CEPAS DEL NORDESTE 

Dejamos de mano referirnos a las cepas aisladas de peste bubónica, algunas de 
virulencia pequeña, peste septicémica, algunas de gran virulencia, o peste entre 
roedores. 

(1) Ingua de frio.-Las caracterfsticas de la infección experimental se deben en 
nuestra opinión a que las cepas de Past. pestis aisladas de casos de ingua de frio, 
han perdido su propiedad invasora conservando la de eIeborar potente endo- 
toxina. De ello resulta que la inoculaci6n percut&nea en cobayos u otros animales 
se diferencie netamente de la subcutánea. Mientras esta última se acerca al 
cuadro corriente de peste, la primera conduce a una enfermedad subaguda con 
compromiso multiganglionar, siendo combn encontrar 10 6 mas grandes ganglios 
en ambas regiones inguinales, axilares y cervicales, generalmente caseificados, 
con presencia de abundantes Past. pestis. En las vísceras se encuentran: puntos 
necr&icos, blanco-amarillentos o grisáceos, distribuídos en toda la superficie del 
hfgado; grandes granulos blanco-amarillentos del bazo que hacen franca emi- 
nencia en la superficie del órgano, adquiriendo cuando son escasos la apariencia 
de nódulos perlados; ausencia total o encuentro de escasas Past. pestis en las 
vísceras, lo que contrasta con la intensidad de las lesiones macrosc6picas. 

La ingua de frio experiemental no puede interpretarse como lesiones residuales 
o crónicas o de resolving plague, ni como dependientes de la acción de una sus- 
tancia tóxica, sino únicamente como una pérdida de la propiedad invasora del 
microorganismo, según lo demuestra la tipicidad de las lesiones pestosas provo- 
cadas por inoculación subcutinea, vfa por la cual se anula eI efecto negativo de la 
pérdida del poder invasor. 

(2) Fiebre multiganglionarpestosa.-No se diferencia de la peste bubónica típica 
sino en la franca menor virulencia de las cepas; aun avirulencia completa. 

Los microorganismos responsables por la parte septicemica de este síndrome se 
comportan en forma variable a la inoculación experimental, de acuerdo con su 
naturaleza. Se estudia muy detenidamente la infeccibn experimental por Past. 
pseudotuberculosis, Brucella bronchiseptica y Klebsiella. 

(3) Peste inducida en animales silvestres.-Con cepas altamente virulentas se 
inocularon varios animales silvestres para probar la sensibilidad frente a la in- 
fección pestosa: (a) Preá: Ampliamente susceptible al igual que el cobayo. 
(b) Mocõ: Muerte en 48 a 72 horas con peste aguda, cuando inoculado subcut& 
neamente. La inoculaci6n percutinea produjo ganglios generalmente axilares 
hasta de 3 X 1 cm; ligera congestión y edema gelatinoso subcutineo; hiperemia 
visceral y lesiones necr6tieas discretas; derrame pericórdico; abundantes bacilos 
pestosos, sobre todo formas huecas, casi esféricas. (c) Timbti, gambd, cassaco, 
(Didelphis) : Congesti6n, hipertrofia y degeneración turbia de las vísceras, hiper- 
trofia cardiaca; septicemia; ausencia de gránulos necróticos viscerales y de 
ganglios subcutáneos, cuando inoculados subcutáneamente. Con 0.5 CC de dilu- 
ción de un asa de cultivo en agar, en 10 CC de caldo, muerte al 6’ día por inocu- 
lación subcutánea. La virulencia original de la Past. pestis se pierde en gran 
parte al pasar por el timbd. (d) El Monodelphis domesticus se comporta de modo 
semejante. (e) El Oryctolagus cuniculus y Lepus, son susceptibles en la forma 
constatada por otros autores. (Fialho y Silva ya habfan constatado la suscepti- 
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bilidad de pre& y mocbs y Silva de otros numerosos roedores silvestres). cf) En 
Re,cife, el R. raltus y R. noruegicus revelaron en ocasiones inmunidad a la peste. 

V.-BACTERIOLOGfA DE LA PESTE DEL NORDESTE 

Se estudiaron alrededor de 40 cepas de origen humano, murino, de 
preds, de conejos, de pulgas, etc. Ocho correspondieron a ingua de frio 
y 3 a fiebre multiganglionar pestosa. Entre las murinas, 1 fu6 aislada 
de ratas de Recife, sin que hubiera coexistencia de casos humanos. 
Aunque el estudio bacteriológico comprendió condiciones generales de 
cultivo, variaciones morfologicas, variaciones coloniales, cepas atípicas, 
sobrevida y virulencia bajo condiciones diversas, propiedades bioquf- 
micas, etc., nos referiremos únicamente a los puntos de mayor interés. 

(1) Las cepas aisladas de inguu de frio revelaron extrema fragilidad en primer 
aislamiento, obteniendose con mayor facilidad en medio de Francis, para la 
tularemia, o en medio de agar-sulfito de sodio al 0.057o. Los cultivos en agar 
corriente suelen lisarse en forma espontánea a las 24 6 48 horas. La morfología 
del microorganismo aislado revela especial fragilidad como ser formas en caliz, 
antorcha, esfera, medialuna o maza; pero, a diferencia de las llamadas formas de 
involucibn, el tamaño es uniforme, aparecen desde las primeras horas de cultivo 
y sin necesidad de salar el medio. 

Frecuentemente hay disociación de colonias en un tipo “enano’* (lisas, bri- 
llantes, sin extensión u orla, formadas de microorganismos esféricos o fungoides, 
huecos, con tabicaciones internas, de alta virulencia) y otro tipo m&s abundante, 
rugoso, de morfología casi normal, al igual de los elementos que las integran. 

(2) El comportamiento general de las cepas aisladas en el nordeste fu6 más o 
menos semejante. Las variaciones coloniales dependieron en gran parte del 
origen del material sembrado aun proveniente de un mismo animal. Así, p. ej., 
los cultivos de hígado dieron colonias mas lisas; los de sangre de corazón y médula, 
mas compactas y cdnicas y a menudo sin orla; los de bazo, m8s rugosas; los de 
ganglios, las mas rugosas de todas. La virulencia de una misma cepa en un 
mismo animal varió a menudo: fu6 menor para los cultivos de hígado; mayor en 
sangre; variable en ganglios. La morfología de las colonias vari6 con los medios 
utilizados para las siembras: más lisas y bajas en agar-ascitis; m6s compactas, 
sin orla, altas, convexas, irregulares, doradas, en agar suero; más compactas, 
densas y opacas, blancas por luz refleja y cafés por luz trasmitida en agar sangre; 
crecimiento inicial plano y luego crecimiento central en altura, tfpicas, en agar- 
sulfito, etc. Diferencia de tipo colonial segrín la densidad de colonias en el 
cultivo. El crecimiento anular, en rosario, en collar, etc., alrededor de las 
colonias se origina en un factor que impide que se continde el crecimiento en 
superficie, viéndose obligados los microorganismos a crecer verticalmente. 

En resumen, la morfología de las colonias no depende de la virulencia, sino 
de una suma de factores que varían de una generación a otra. Sin embargo la 
forma lisa cuando presente en colonias de centro bajo o casi planas, general- 
mente fu6 la menos virulenta. 

(3) En el trabajo original se describirarr colonias atfpicas de origen humano y 
murino que en ocasiones pueden ser confundidas con contaminantes. Ambas 
variantes revelaron no ser mutaciones, por sus caracterfsticas transitorias. 

(4) Se estudib con cierto detalle la sobrevida de Past. pestis en vísceras de 
cadAveres de hombres y ratas, mantenidas en las condiciones ambientales de los 
trópicos, concluyendo que éstas son altamente desfavorables, tanto para la sobre- 
vida como para la virulencia 
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(5) En 13 lotes de vísceras de cobayos inoculados experimentalmente, con- 
servadas en el refrigerador a O-5 C, se estudiaron las variaciones de virulencia, 
por un mes. Hubo disminución apreciable de esta propiedad entre 2 y 27 dfas, 
disminución real y no debida al número de microorganismos inoculados. No se 
estudió la sobrevida por tiempos mas largos, por cuanto experiencias anteriores 
con cepas chilenas habían sido positivas después de 4 años de conservación a 
O-5 C, en tubos sellados a la lampara. 

(6) La sobrevida y virulencia de la Pd. pestis en vfsceras de cobayos adi- 
cionadas de 10 vohímenes de glicerina al 50%, fu6 estudiada en 17 lotes. Se pudo 
constatar sobrevida hasta después de 200 días, con disminuci6n de la virulencia, 
cuando conservadas en el refrigerador a la temperatura mencionada. 

(7) Igualmente se estudió la viabilidad y virulencia de la Pust. pestis en cul- 
tivos en agar simple, agar-sulfito al 0.05%, agar-sangre humana y agar-sangre de 
conejo al 5$& diversos medios líquidos adicionados o no de azrícares, etc. Todos 
estos cultivos fueron taponados al algodón y dejados a la temperatura ambiente 
del laboratorio. La viabilidad y virulencia de estos cultivos fue comparada 
con la de otra serie paralela, pero sellados herméticamente, como asimismo con 
las vísceras originales conservadas en glicerina al 50% y mantenidas a O-5 C. En 
general, ambas cualidades estudiadas se conservaron mejor en cultivos dejados 
a la acción de la temperatura ambiente, que en vísceras conservadas en glicerina, 
pero peor que en los cultivos sellados a la lampara o taponados herméticamente. 

(8) En cepas de Bafa conservadas sin repicar por 5 á 8 años en el Instituto 
0. Cruz de Salvador, utilizando el m6todo descrito por A. de Assis, la peste fu6 
viable produciendo a la inoculaci6n de cobayos y ratas un cuadro idéntico a la 
llamada resolving plague. 

(9) Cultivos mantenidos por 6 meses en simbiosis con hongos del aire, no dis- 
minuyeron su virulencia. Los micrococos y sarcinas no entrabaron el desarrollo 
de la Past. peskk, antes bien, lo favorecieron, pero 8610 en agar simple y no en 
agar sulfito. Los bacilos Gram negativos, demostraron antagonismo frente al 
desarrollo de Past. pestis. Esta observación tal vez pueda explicar el comporta- 
miento de las epizootias no pestosas por microorganismos Gram negativos, frente 
a las epizootias pestosas. Los corynebacterkm no influyeron en ningún sentido 
sobre el desarrollo del germen pestoso. 

(10) En cultivos de Past. pestis, repicados en diversos medios y mantenidos a 
temperatura ambiente, la virulencia disminuy6 mas rapidamente cuando se 
utilid medio de agar simple que cuaudo se usaron medios adicionados de sangre, 
suero sanguíneo o sulfito de sodio. 

(ll) Médula ósea como medio diagnóstico de la peste murina: La obtención 
de cultivos de peste, partiendo de la médula ósea de animales encontrados muer- 
tos, se revel6 en nuestras manos menos eficiente que lo que relatan otros investi- 
gadores. Las causas se discuten en el trabajo original. 

VI.-EPIZOOTIAS MURINAS NO PESTOSAS 

Desde tiempo atrás se reconoce en el Brasil la existencia de epizootias 
entre roedores y otros animales, que aIgunos consideran como pestosas 
y otros como de diversos origenes, pero ambos siu mayores pruebas bac- 
teriológicas. Nosotros describimos brevemente algunas causas de epi- 
zootias entre muriuos y consideramos que nuestros hallazgos abren un 
nuevo capítulo en el estudio de la zoopatologfa local. 

(1) Septicemia para-colibacilar, nueva enfermedad epizoótica de las ratas.-En 
varias ocasiones pudimos comprobar que epizootias murinas reconooieron como 
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causa la acción específica de un microorganismo paracolibacilar, cuyas carac- 
terísticas bacteriol6gicas seran estudiadas in extenso en el trabajo original. En 
ocasiones las epizootias que provoca se suman a las pestosas, conservando cada 
una rasgos epidemiológicos que les son propios. 

(2) Seudopeste murlna, con par&lisis del tren posterior, enfermedad posible- 
mente epizoótica de las ratas.-La experiencia epidemiológica indicaba como fre- 
cuente la ocurrencia dc epizootias en que las ratas morían con evidentes signos 
de parálisis. En Limoeiro pudimos capturar vivo uno de estos ejemplares para- 
liticos y luego en el laboratorio aislar una Klebsiella con la cual se reprodujo 
experimentalmente la enfermedad en ratas. La inoculación del mismo micro- 
organismo en cobayo no determina síntomas paralíticos. Fué interesante ob- 
servar que en un pequeño porcentaje de R. rattus inoculados experimentalmente 
se observaron signos necrópsicos indiferenciables de la peste. Lo mismo no fue 
efectivo para el cobayo. De las visceras y sangre y lesiones presentadas por los 
animales inoculados se recuperó el mismo microorganismo mencionado. 

(3) Seudotuberculosis en las ratas.-(a) Pseudotuberculosis murium: En ratas 
negras provenientes de Aguas Belas, Feira de Sant’Anna, Recife, etc., se aislaron 
a menudo Corynebacterium pseudotuberculosis murium, Kutscher 1894, los cuales 
provocaron cuadros anatomo-patológicos confundibles con la peste para observa- 
dores inexperimentados. No se estableci6 el valor epidemiológico de este 
hallazgo, ni la contagiosidad espontánea de la enfermedad. 

(b) En pequeñas epizootias murinas locales (S. Cabanas, S. Bem Posta) el 
material de vísceras inoculadas al cobayo produjo una enfermedad de evolución 
su.baguda con muerte tardia o recuperación de los animales. En cobayos y ratas, 
fue hallazgo necrópsico frecuente y dnico, 3 a 12 nódulos perlados muy promi- 
nentes del bazo, rara vez del pulm6n, de color blanco ligeramente azul. A veces 
abcesos en el punto de inoculación, ganglios infartados caseosos subcutáneos y 
grandes ganglios mesentéricos. De las vísceras generalmente se aislaron escasos 
microorganismos, simili-pestosos, que resultaron ser Past. pseudotuberculosis. 
Los cultivos siempre fueron apatógenos para ratas blancas. Lotes controles de 
cobayos y ratas del laboratorio no demostraron la infección espontánea. 

(4) Tripanosomiasis.-En inoculaciones al cobayo de lotes de vísceras obteni- 
das de ratas silvestres de Anum, se obtuvieron infecciones agudas facilmente 
confundibles con peste del mismo car&cter. Tanto en las vísceras inoculadas, 
como en las de cobayos, se observó la presencia de abundantes Tr. Zewisi. La 
significaci6n epidemiol6gica de este hallazgo no es clara. 

(5) Listerella.-En un lote de ratas silvestres cuyas vísceras fueron inoculadas 
al cobayo se constat6 la existencia de L. monocytogenes, mas se desconoce la 
significación epidemiológica del hecho. 

(6) Brucelosis.-En 3 ratas silvestres de distinta procedencia y también en 
gatos de Crato, aisl6se Bruce& bronc&eptica de comportamiento experimental 
tipico. Este hallazgo es interesante, pues en casos de fiebre multiganglionar 
pestosa hemos aislado por hemocultivos el mismo organismo, responsable probable 
de la septicemia en estos casos de infección mixta. 

(7) Pasteurella muricida.-Tanto en Baía como en Anum se aislaron de ratas 
silvestres cepas de Past. muricida. Al menos 30yo de las ratas silvestres obser- 
vadas en este ultimo lugar en relación con intensa epizootia, demostraban evi- 
dencia bacteriológica de esta infección, por lo cual no dudamos en atribuirle rol 
específico. 

(8) Actinobacillus sp.-En una rata silvestre fu6 aislado un Ac~inobacillus sp. 
Aunque desconocemos la significación epidemiológica de este hallazgo, hacemos 
notar que algunas de las variantes morfol6gicas (formas ovoides con vacuola 
central incolora) fueron indiferenciables de Past. pestis sobre láminas tenidas por 
el método de Gram. 
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(9) L. whitmori.--La posible causa de epizootia murina intensa en Sant’Anna 
de Ipanema, 1940, fu6 la L. whitmori, recuperada de1 90% de las ratas que tuvimos 
ocasión de examinar. Igualmente hemos aislado el mismo microorganismo de 
gatos de Crato, enfermos de adeno-mielo-enterosis. Desde que la morfología 
sobre frotes es confundible con la de Past. pestis, que, segdn se afkma, puede 
producir en felinos infarto ganglionar, debe investigarse más minuciosamente si 
algunos de los casos relatados como peste en estos animales, no estuvieron mejor 
en relación con melioidosis. Las características culturales y los resultados de 
la inoculación experimental en animales de laboratorio serAn relatados in extenso 
en el trabajo original. 

VII.-EPIZOGTIAS NO PESTOSAS ENTRE ANIMALES DEL NORDESTE 
BRASILERO, EXCLUSIVE RATAS 

(1) Epizootia felina de Crato.-Los dos trabajos publicados con Beserra Cou- 
tinho, evidencian que Ia causa de esta epizootia fué un virus filtrable. Bauti- 
zamos la enfermedad con el nombre de adeno-mielo-enterosis, que la define. 

(2) Past. lepiseptica.-Entre los conejos de Bom Conselho rural constatamos 
una epizootia por Past. lepiseptica. El hallazgo de Past. pseudotuberculosis en 
conejos, no indica necesariamente que este microorganismo fuera causa de epi- 
zootia, si bien pudo serlo, tanto en la misma zona como en Fundáo de Zombaría, 
Pesqueira. 

(3) Past. avicida.-En las aves de corral de Barro Vermelho, especialmente 
gallinas y pavos, se comprobõ la ocurrencia de una desvastadora epizootia por este 
microorganismo. 

(4) Cerdos.-En cerdos de la Hacienda Pires, muertos junto a preds encon- 
trados pestosos, se constató una afección de sintomatología ganglionar, mas ~610 
pudo comprobarse bacteriol6gicamente Ia presencia de S. suipestifer. 

(5) Mocós.-En un lote de mocós traídos a nuestro laboratorio de Recife de 
zonas indemnes de peste, algunos ejemplares murieron espontaneamente presen- 
tando: abcesos en los ganglios del peritoneo; hígado tapizado de puntos necróticos 
grisaceos, muy finos, dando la impresi6n de haber sido espolvoreados con pi- 
mienta; y abceso de la cabeza del páncreas, en un caso. En frotes de órganos 
teñidos por el método de Gram, microorganismos confundibles morfol6gicamente 
con la peste. De las vísceras y sangre del corazón, aislamiento en cultivo puro 
de un organismo colibacilar. Estos casos son interesantes, pues a lo menos en 
uno de los mocós el aspecto necr6psico no habría dejado dudas al diagnóstico 
macroscópico de peste. 

(6) Past. lo@, sp. n-Causa de pasteurelosis en Didelphis sp. En Anun, 
zona no pestosa, se capturó un ejemplar de cassaco que presentaba a la autopsia 
los siguientes signos post-mortem confundibles con peste: (a) puntos necróticos 
del hígado; (6) presencia de gránulos necróticos blancos, de bordes difusos, estre- 
llados, en el bazo. 

Posteriormente en la propia ciudad de Salvador se capturó un timbti con las 
mismas lesiones. En ambos animales en frotes de hígado se observaron cadenas 
de 10 a 30 finos elementos cocobacilares, ovoides, vacuolados, de mitad del 
tamaño de la Past. pestis. 

Las características culturales fueron de una pasteureIa, pero serológicamente 
difirió de la Past. avicida de Barro Vermelho y de la Past. muricida de ratas de 
Anun, con la cual se crey que podría tener relación por provenir uno de los 
Didelphis de la misma zona, al notar que la infeceibn pasteurelar espontinea 
del didelfo semeja superficialmente la infecci6n pestosa experimental del cobayo 
mucho más que la propia infección pestosa inducida en aquel marsupial que toma 
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camcter agudo y que en consecuencia semeja la pasteurelosis espontánea de 
otros animales. Si hubiera base para considerar nueva especie la Pasteurella 
aislada se propone el nombre de Past. Zongi en honor del distinguido higienista 
norteamericano John D. Long, promotor incansable de las campañas antipestoaas 
de Sud América. 

VIII.-DINAMICA DE LA PESTE EN RELACIBN CON LAS EPIZOOTIAS 

Desde hace años se ha observado que en las pansootias urbanas y 
silvestres en el hinterland, participan incontables animales, como ser, 
ratas domésticas y de campo, roedores silvestres-preás, mocós, conejos 
-gatos domésticos, gatos monteses, zorros, venados y hasta cobras. 

A la luz de los presentes estudios pudo establecerse que la peste es 
responsable en parte al menos de las epizootias entre roedores; que entre 
estos mismos animales coexisten contemporánea o aisladamente otros 
tipos de epizootias; que animales no roedores de la zona rural también 
pueden ser alcanzados por enfermedades epizoóticas, aunque no pesto- 
sas; que los gatos, aislada o conjuntamente con epizootias pestosas 
murinas, sufren la adeno-mielo-enterosis, afección específica a virus 
filtrable; que cerdos, gallinas, didelfos, etc., sufren a su vez el azote 
epidémico de afecciones que les son propias, etc. 

Es indudable que aparentemente la coexistencia de tan diferentes en- 
fermedades en tan diversas especies animales, toma un caracter de rela- 
ción que diffcilmente podría considerarse fruto de la casualidad. 

En nuestra opinión y antes de aceptar un nexo entre ellas, creemos 
que debe considerarse la simultaneidad de las epizootias citadas como 
dependiente de una serie de causas generales que en determinadas épocas 
del año se suman, haciendo posible el estallido simultáneo de ellas con 
una aparente relación que no es otra que las igualmente favorables 
condiciones ecológicas. 

Mas en ciertos casos las relaciones son de tal naturaleza que es casi 
imposible aceptar una mera relación casual, como sucede, por ej., entre 
la peste murina y la adeno-mielo-enterosis felina. Si bien es cierto que 
pueden aparecer disociadas, a menudo se entrelazan en una secuencia de 
hechos que evade la suposición de un mero accidente. 

Un detenido estudio de este problema, con Bezerra Coutinho, nos 
indujo a sospechar que no son los gatos-que no emigran-los que 
trasportan el virus felino de una a otra ciudad, sino las ratas. A su vez, 
la sucesiva aparición de epizootias felinas a lo largo de una gran cadena 
de ciudades que suelen abarcar territorios hasta de 3 y 4 Estados, nos ha 
permitido verificar la realidad de las migraciones murinas. Los hechos 
se pasarían en la siguiente forma: Sabemos que las ratas son capaces de 
albergar el virus felino de Crato en el cerebro, a lo menos por 90 días. 
Si una población murina migratoria se halla infectada con dicho virus, 
al invadir una ciudad cualquiera trasmitirá la infección a los gatos que 
les hacen sus victimas. Estallará la epizootia felina, uno de cuyos 
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smtomas más graves es la gastro-enteritis. Como la diarrea es violenta, 
los alimentos pasan sin digerir y quedan diseminados en las deposiciones 
por los sitios más diversos. Estas deposiciones están cargadas de 
microorganismos anespecfficos, de los cuales uno es el para-colibacilo 
descrito en epizootias murinas. El curso agudo de la epizootia felina 
termina en 15 días con reducción de un 60% o más de la población de 
gatos, quedando como sobrevivientes los más viejos y menos activos. 
La población murina, libre de sus clásicos enemigos invade las habita- 
ciones humanas con mayor libertad y al comer los alimentos presentes 
en las deposiciones de los gatos se infecta con el organismo paracoli- 
bacilar al cual nos hemos referido, o probablemente con otros de igual 
exaltada virulencia y la epizootia murina estalla. 

Si en la comunidad murina invasora, o en la local, hay infección 
pestosa latente, la peste no tardará en iniciarse entre las ratas con pos- 
terior repercusión sobre el hombre. Gran parte de la población murina 
muere; otra parte emigra. Los casos humanos desaparecen a menudo 
rápidamente. Al cabo de 1, 2 o 3 meses, según las distancias, el mismo 
fenómeno se repite en otra ciudad, y así sucesivamente en otras y otras. 
A menudo hemos podido observar que las epizootias felinas que aps 
recen primero en Crato, despu& de meses van a morir en Baía, compre- 
metiendo sucesivamente una serie de ciudades de Pernambuco y Alagoas, 
en una secuencia cronológica que no parece ser fruto de una simple 
casualidad. Es evidente que careciendo el gato de instintos migratorios 
y dada la condición de reservorio y el instinto migrador de las ratas, 
nuestra explicación, basada en el análisis de hechos acaecidos repetida- 
mente en los últimos 20 años, puede estar cercana a la realidad. 

No podemos sin embargo trazar con igual precisión las relaciones que 
posiblemente existen entre otras epizootias de otros grupos de animales, 
y es preciso que este interesante problema siga siendo estudiado con la 
atencion que merece. 

CONCLUSIONES 

(1) Los factores principales que influyen sobre el mecanismo de la 
peste en el nordeste brasileño son de carácter geográfico, topográfico, 
climático, biológico, económico y social. 

(2) La peste en el nordeste brasileño ha seguido una marcha centrífuga 
desde los puertos hasta la zona rural del hkterZc&. 

(3) Hemos probado que la peste del nordeste es rural-campestre o 
silvestre, pero no selvática. 

(4) Igualmente, que la peste rural es una aparente enzootia pestosa 
doméstica del R. rattus y que todos los otros fenómenos están condi- 
cionados sobre este hecho básico. El aspecto enzoótico nace del lento 
desarrollo de la peste, de la escasa densidad de las viviendas y del 
Mbito doméstico del R. ruttus. Sobre la enzootia, en condiciones 
favorables, se injertan episodios epizoóticos transitorios entre estos y 
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otros roedores. Enzootia y epizootia son condicionadas por variantes 
climáticas, de manera que mientras las altas temperaturas exteriores 
favorecen la persistencia de epizootias subterráneas a favor del micro- 
clima de los nidos, el descenso por debajo de 26 de la temperatura 
ambiente, sobre todo despues de las lluvias, facilita la extensión super- 
ficial de las epizootias murinas y su propagación a otros roedores sil- 
vestres, especialmente preás, conejos y ratas de campo. 

(5) Hemos comprobado que el principal vector de la peste en el N. E. 
brasileño es la X. cheopis, única que hemos encontrado infectada de 
peste, demostrando además: 

(a) que la cheopis es la responsable por la mantención de las epizootias 
en los nidos de ratas; 

(b) que igualmente es la principal causa de la extensión superficial de 
la peste a otras especies de roedores, cuando el ambiente externo se hace 
favorable a su biología; 

(c) que la X. cheopis hembra mantiene la infecci6n pestosa latente en 
los nidos de ratas domésticas desput% de terminada la epizootia murina 
en el mismo; 

(d) que la extensión de la peste doméstica del R. rattus hacia el medio 
rural concuerda con un aumento del índice puìex e indice cheopis en los 
roedores de dicho medio, a favor de un descenso de la temperatura 
ambiente; 

(e) que el virus pestoso pierde progresivamente su virulencia en la 
pulga cheopis recolectada en los nidos de R. ruttus, hasta hacerse aviru- 
lenta al cabo de uno a dos meses después de pasada la epizootia murina 
origen de la infección pulida. 

cf) No hemos probado, mas sospechamos que la Past. pestis aviru- 
lenta pueda permanecer por meses en el estómago de las pulgas y ser 
punto de partida de reinfecciones de nueva población murina susceptible, 
al recobrar su virulencia. 

(g) No hemos probado, pero sospechamos, que el calor tropical, al 
igual de lo que sucede en los cultivos, es la causa de la progresiva atenua- 
ción de la virulencia de la peste pulida, y que, el frío, al igual que sucede 
en vísceras de animales pestosos mantenidas en el refrigerador, influye 
en la recuperación de la perdida virulencia. 

(h) No hemos probado, pero sospechamos, que en iguales opuestos 
sentidos pueden actuar primero la alimentación de pulgas pestosas en 
animales sobrevivientes inmunes de las epizootias y luego la alimenta- 
ción con sangre de animales susceptibles. 

(6) Hemos comprobado que la latencia de la peste en pulgas infectadas 
de los nidos de ratas domésticas es la causa de la brusca aparición de 
peste humana 48 á 72 horas después de la iniciación del periodo lluvioso, 
que junto con el descenso de la temperatura ambiente, favorece la circu- 
lación superficial de las pulgas hasta entonces acantonadas en los nidos. 

(7) Igualmente la latencia de infección pestosa en pulgas de los nidos 
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explica el mayor porcentaje de casos en los miembros de una misma 
familia que tienen sus lechos junto a las murallas con mayor número 
de cuevas de ratas y en las personas que se ocupan en la destrucción 
de dichos nidos. 

(8) La disminución progresiva de la virulencia de la peste en las 
pulgas de los nidos explica la aparición de casos humanos benignos al 
final de las epidemias y de las epizootias pestosas. 

(9) No hemos comprobado la existencia de peste crónica en las ratas 
del nordeste, ni la posibilidad que sean un modo de perpetuación intere- 
pidémica de la peste. No hemos comprobado tampoco canibalismo 
entre las ratas de una misma especie. 

(10) La epizootia pestosa primitiva del R. rattus puede extenderse a 
roedores rurales (preás, conejos, ratas silvestres) a favor de cambios 
climáticos y en tales casos los intermediarios entre la infección doméstica 
y campestre parecen ser el M. sylvaticus o M. minusculus y el Mono- 
delphis domesticus, que temporal o accidentalmente vehiculan cheopis 
infectadas. 

(ll) Estallada la peste en las especies silvestres, evoluciona inde- 
pendientemente en cada una de ellas. Cualquiera que sea la intensidad 
de las epizootias silvestres su repercusión humana es insignificante o nula. 

(12) Independiente o contemporáneamente al desarrollo de la peste 
epizoótica, pueden desarrollarse, en cualquiera de las especies de roe- 
dores mencionados, epizootias no pestosas. Cuando ambas coexisten, la 
peste, por tener un curso menos agudo, es fácilmente enmascarada y 
más diffcilmente trasmitida. Ambas epizootias en último término son 
parte del mecanismo de limitación biologica de la sobrepoblación de las 
especies, mecanismo que se repite cada 3 á 5 años. 

(13) La génesis de ambas clases de epizootias puede ser local; pero a 
menudo se relaciona con migraciones murinas. Cinco tipos de epi- 
zootias pestosas y 3 tipos de migraciones murinas se ejemplarizan en el 
texto describiendo observaciones en el terreno. 

(14) Hemos probado que las causas más importantes de epizootias 
murinas son, fuera de la peste, la Past. muricida, L. whitmori, Klebsiella 
sp., paracolibacilosis, Past. pseudotuberculosis rodentium y tal vez tripa- 
nosomiasis. No se comprobó el valor epizootígeno de la Brucella 
b ronchiseptica, L. monocytogenes y Actinobacillus sp. 

(15) Hemos probado que las causas más frecuentes de epizootias 
entre otros animales fueron: adeno-mielo-enterosis felina; Past. avicida, 
en aves de corral; Post. lepiseptica y posiblemente pseudotuberculosis, 
en conejos; colibacilo, en mocós; Past. íongi, sp. n., en didelfos, etc. 
Muchas de las enfermedades descritas en (14) y (15) son nuevas, o al 
menos encontradas por primera vez en el N. E. brasileño. 

(16) Hemos probado que la ingua de frio es una forma de peste 
bubónica. 
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(17) Hemos descrito un nuevo síndrome de peste humana bajo la 
denominación de fiebre multiganglionar pestosa, resultante de peste 
bubónica atenuada sobre la que se injerta una septicemia. 

(18) Hemos descrito posiblemente el primer caso humano registrado 
en la literatura de infección mixta por Past. pestis y Past. pseudotuber- 
culosis, el que a su vez resulta ser el 6” o 7” caso de infección humana 
por este filtimo microorganismo. 

(19) La peste experimental y la bacteriología de la peste no se resumen 
en estas conclusiones por estarlo ya en el texto mismo. Se llama la 
atenci6n, sin embargo, a que con respecto a las cepas aisladas en el 
nordeste, las variaciones S-R de la Pa&. pestis no tienen la significación 
que para otros organismos, ni se relacionan estrictamente con la viru- 
lencia, sino con factores culturales de diversa indole. 

APÉNDICE 

Las investigaciones expuestas sugieren que la profllaxia de la peste en el N. E. 
brasileño debe ser enriquecida con ciertos procedimientos que permitan la destruc- 
ción de las pulgas en los nidos de ratas. De acuerdo con el Dr. Long, nuestro 
jefe directo a la vez que asesor de las campañas cooperativas de erradicación de 
la peste en Sud América, se propone el uso de lanza-llamas, o de cianogas, o de 
cualquier otro medio que permita la despulizaci6n cierta de las madrigueras de 
ratas y otros roedores dom6sticos o campestres, especialmente de R. ruttus. 

Igualmente, habiéndose demostrado las epizootias no pestosas reguladoras 
peri6dicas de la población de roedores, se sugiere fundamentar en ellas una nueva 
base para la desacreditada profilaxia biológica si al igual del virus felino por 
nosotros aislado de la dolencia epizoótica de losgatos de Crato, se logra descubrir 
un virus u otro agente infeccioso, que sea especie 0 género específico, para los 
roedores. 

Por tiltimo, habiéndose observado que cuando en una poblaci6n de ratas u 
otros roedores se produce una epizootia completa, la peste no reaparece en el 
mismo lugar por períodos de 3 & 5 años, se recomienda en primer término organizar 
algfm procedimiento que permita reconocer cuando una epizootia ha tenido este 
caracter, ya que ello permitiría el cese de los trabajos de profilaxia en dicha zona 
hasta el momento oportuno. Asimismo se recomienda desarrollar algfin método 
que permita reconocer la inminencia o proximidad de una epizootia, para que la 
profilaxia pueda adelantarse a ella impidiendo que sea pestosa. 

Mientras no se cuente con dichos métodos, se sugiere la intensificaci6n de la 
lucha antipestosa en el nordeste brasileño, tanto rural como urbana, no ~610 en 
los territorios que acaban de ser azotados por la peste, según el plan de trabajos 
en uso, sino ademas en los territorios actualmente indemnes que potencialmente 
son susceptibles de transformarse en pestosos. La experiencia de los Gltimos 25 
años apoya esta sugestión. 

NingGn método de profilaxia debe ser desechado, pero pr8cticamente debe 
darse importancia mayor al envenenamiento que permite cubrir una zona mh 

amplia que los otros métodos y a la destrucción directa de los reservorios de la 
infección en los nidos de ratas domésticas. 



PLAGUE INVESTIGATIONS IN NORTHEASTERN BRAZIL 

Summary.-At the request of the National Department of Health of Brazil, 
the Pan Ameritan Sanitary Bureau collaborated with Brazilian specialists in an 
epidemiological study of plague in northeastern Brazil from August 1939 to 
September 1940. In recent years, Brazilian plague has tended to disappear from 
urban centers, even from those in areas of extensive rural plague, and to appear 
sporadically in humans, especially abruptly after the onset of the rains; and 
enzootically, it had been thought, in rata and possibly other rodents, over a large 
rural district extending through severa1 States. It was discovered, however, 
that the disease was really epizootic only, in rats and, occasionally, in other 
rodents; no truly enzootic or chronic rodent plague could be found. In addition 
to the study of the mechanism of rural rat and human plague, an explanation was 
sought for other phenomena, including the possibility of a reservoir of plague in 
wild rodents, especially preds and mocós; epizootics among foxes, deer, wild cats, 
cobras, and domestic cata, as well as wild rodents; and the identity of the disease 
known as ingua de frio orfebre do caroco. In the attempt to solve these problema a 
number of new observations were made. The present paper offers a resume 
of the most important and interesting points, as well as an outline of the experi- 
mental bacteriological work. 

The plague region includes an agricultura1 district subject to severe drouths, 
and semi-desert areas which alternate with swamps and rocky ground. Important 
factors are rains (when human plague increases, as in 1924-26, 1929, 1935, and 
1939-40) ; drouths (when human plague decreases, due to a decrease in agriculture, 
migration of local rodents in search of food, decrease in certain species of fleas, 
and so on, reducing the possibilities of plague transmission) ; kind of agriculture 
(mandioca, cotton, mamona, poroto or peas, and particularly corn, are most 
attractive to rata, the animals apparently migrating in search of the corn embryo, 
possibly indicating a need for vitamin E); and type of construction (plague 
usually striking in the poorest and worst-built hornea, except during rat migrations 
when haciendas are invaded because of their granaries). 

It was found that the domestic black rat, I1. rattus, is the most important factor 
in rural plague in northeastern Brazil, both human plague and plague among other 
rodents being accidental and secondary to plague in R. rattus. If true sylvatic 
plague (primary plague among wild rodents) exists, it has not, in the author’s 
opinion, been conclusively demonstrated. Other rodents classified in the plague 
area include R. alexandrinus, living as a field rat; M. musculus, more common in 
towns than in rural dwellings; M. sylvaticus and M. minusculus, in which spon- 
taneous plague, demonstrated by other authors, was again proven; Orysomys 
intermedius, in which possible infection was reported for the 6rst time; Cercomys 
laurentius (cane, canoe or swamp rat); Holochilus sciurus (punaré), considered 
important in plague; the pred or wild guinea pig (Cavia aperea), in which plague 
had previously been proven, again found infeeted naturally and shown to be 
highly susceptible experimentally; Heredon rupestris, the mocó, which died in 
48-72 hours of acute experimental plague; Dusyprocta aguti, considered important 
in plague; Oryctolagus cuniculus (rabbit) and Lepus sp. (hare), both found natu- 
rally infected for the flrst time in Brazil; Monodelphis domesticua; and Didelphis 
sp. (plague virulence was greatly diminished by passage through this animal, 
though some symptoms were produced). 

The most common fleas of R. rattus and R. alexandrinus were X. cheopis and 
X. órasiliensis, followed by smaller numbers of P. irritans, and, rarely, Echid. 
gallinacea. On field rats, preds and mocós, fleas were rare, with Rhopalopsyllus 
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and poaaibly Parapsyllus (?) predominating. On Monodelphis found in rat neats, 
cheopis and a Chiastopsylla ap. were discovered. X. cheopis was the only ecto- 
paraaite found plague-infected. For instance, even when X. brasiliensis waa 
taken from the aame animal on which infected cheopis had been found, it waa 
plague-free. Cheopis ia regarded, therefore, as the only important plague vector 
in thia area. 

During the inveatigationa, two factora were obaerved which explain many of the 
puzeling phenomena obaerved in connection with rural plague in Brazil. In aome 
rural areaa, the high externa1 temperatures (aometimea over 36 C-96.8 F) prevent 
X. cheopis’ living outaide the nesta of ita rat hoat, in which the temperature ia 
from 9 to 14.4 degreea F cooler than outside. In these circumatancea, plague 
contagion ia excluaively in the neata-there is a aubterranean epizootic, slow in ita 
progresa, and with EJO little human repercusaion that the few cases aeem to indicate 
an endemic. Should the climate change and the temperature drop, as happena 
during the rains, the fleaa may leave their ahelters, and the epizootic then comes 
to the aurface. Thia explains the abrupt appearance of plague following the raina. 
It may even apread to wild rodenta, poasibly through the intermediation of Mono- 
delphis domesticus and certain field mice, eapecially M. sylvaticus and M. minuscu- 
lus. Monoclelphis has been found, infested with cheopis, in rat burrowa. A riae 
in the flea and cheopis indices of field rata and the existence of cheopis on wild 
rodenta have been observed during cooler weather. The human cases, as might 
be expected, have been chiefly among individuals working around rat neats, or 
familia& among persona whoae beds are next the Wall in which the rata have their 
holea. 

The rat neata remain inhabited by infected fleaa after a large part of the rat 
population has died. The remaining rata are immune to plague, and the diaeaae 
would aoon die out (the infection in fleaa in the tropica becomea progresaively 
more attenuated and diaappears in a few weeka), were it not for the arrival of new 
susceptible animala, either as the reault of breeding or through migration. It ia 
thought that the decreaaing virulence of the plague in fleaa may be reaponaible 
for the mildness of human cases at the end of epidemica. 

It ia believed that an area in which plague has died out because of a lack of 
susceptible material, may be reinfected if the rodent population happena to 
become aufficiently great at the aame time that an opportunity for reintroduction 
of the plague organiam occurs; but if thia opportunity occura at a time when one 
of the periodic non-plague epiaootica has practically wiped out the population, 
the reinfection will not occur, but will be postponed until the population has 
increased-which would explain the appearance of plague in five or ten year cyelea 
in certnin areaa. 

The other factor obaerved waa that while the aevere, periodic, exteneive, and 
highly fatal epizootics among various wild animala are due to severa1 non-plague 
organisms and are a natural meana of reducing the surplua population of a given 
speciea, plague epizootica may coexiat with them (in the case of rodenta). Thia 
circumatance and the plague-like characteriatica of some of the non-plague epi- 
zootica, have doubtleaa been the reaaons for the asaumption that sylvatic plague 
exiats in Brazil. Such epizootica had been obaerved, however, long before plague 
entered the country. Plague often coexista with theae epizootica when they occur 
in migrating rodents, either becauae these carry it with them, or becauae they find 
it in the invaded regiona. The non-plague epizootica are characterized by a 
different causative agent in each apeciea and, at times, for different epizootica 
in a single apecies; by great aeverity and high mortality; by the conferring of a 
apecific immunity laating until the susceptible population ia renewed (recurring in 
cyclea of 3 to 5 years); and a usually septicemic nature. Among the causea 
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discovered were Pasteurella lepiseptica and poaaibly pseudotuberculosis, in rabbita; 
Past. avicida in chickena and ducka; a colibacillus in mocós; and what aeemed 
to be a new pasteurella, in Didelphis ap.; should this indeed prove a new type, 
the author auggesta that it be named Past. longi in recognition of the many years 
of plague work of Dr. John D. Long. The non-plague episootica among rata were 
caused by Past. muricida, Loejlerella whitmori, Past. pseudotuberculosis rodentium, 
a Klebsiella which produced paralysis of the lower extremitiea, a paracolibacillus, 
and poaaibly Trypanosoma lewisi, with the rôlea of Listerella monocytogenes, 
Brucella bronchiseptica, Corynebacterium pseudotuberculosis murium, and Actino- 
bacillus ap., undetermined, though theae organiams were found. 

When a non-plague epixootic attacka a plague-infected rat community, the 
following course is obaerved: plague in the usual manner until the new diaease 
arrivea; then a rapid increaae in rat mortality, increaae in the flea index of the 
aurvivora, and an increase in human plague; then an abrupt decreaae in rat popula- 
tion and in rat and human plague, with the almoat total extermination of the rata 
and the ceaaation of the non-plague epizootic; and one or two human cases after 
the epizootic enda, poaaibly from infected fleas. In wild rodents the mixed 
infection makes plague difficult to demonatrate, becauae whereas plague requirea 
at leaat three daya for ita development, the other diaeaae produces an acute 
septicemia in leas than 48 houra. 

During theae inveatigations, five typea of plague epizootics, and three typea of 
murine migrationa were atudied in detail. Migrating rodenta may of courae be an 
important factor in reintroducing plague into areaa from which it has diaappeared. 
It may be mentioned that no evidente of chronic rat plague could be diacovered. 

With regard to human plague, in the area atudied, the moat common type was 
bubonic, with, however, a lower mortality and a lesaer tendency of the buboea to 
auppurate than in clasaic plague. No pneumonic plague, either primary or 
aecondary, waa seen. There were 20 cases of primary aepticemic plague, in aome 
of which gastrointestinal and pulmonary aymptoma and jaundice were obaerved. 

The investigatoral were able to preaent the firat bacteriological proof that 
ingua de frZo ia actually plague, and 8 strains were isolated from these cases. 
Thia diaeaae, alao known as febre de curoco, though the term waa originally applied 
to ordinary bubonic plague, appeara generally in children under 15, and ia char- 
acterized by mild and tranaitory symptoma, monoglandular awellinga without 
much inflammation or pain, and a tendency of the gland awelling to become 
ligneous with a propenaity for recurrence, or to be reabsorbed; it appeara spo- 
radically where plague ia “endemic” and tenda to diaappear in epidemic times; 
there ia no apecial relation between cases, though they occaaionally appcar in 
ama11 foci; in aome of theae foci the firat cases are severe and even fatal, with the 
later onea increasingly milder; there is a hiatory of previous plague in rattus; 
and it is poaaible that thia type of plague may have aome relation with an at- 
tenuated plague virus in fleaa. 

A new plague syndrome waa alao observed-a multiglandular fever in 9 out of 
263 cases, which followed a prolonged course with a severe effect on the patient, 
characterized by septicemic fever, waating, sometimes cachexia, pronounced 
anemia, multiple auccessive buboes about the sise of an orange, with a tendency 
to suppuration, alopecia, frequent gastro-intestinal and/or urinary symptoms, 
and low mortality The average case had more than 3 buboea (41.3% cervical, 
37.9 inguinal, 13.8 cephalic, and 6.9 axillary), which uaually appeared after the 
onaet of the general aymptoms. The clinical picture waa attenuated plague 
(with P. pestis in the buboea but not in the blood) with septicemia; the latter 

IThe Bmzilians, Bìito, Garcia Rosa, Martins de Almeida, E. de Silva, Arcoverde, snd Trigueros 
collaborated closely in the epidemiological &ud&, and Paracampos in t,he bact&oIogia investigations. 
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was due in 3 cases to a paracolibacillua, in 3 to Brucella bronchiseptica, in 1 to 
Klebsiella sp., and in 1 to Past. pseudotuberculosis rodentium (thia ia believed to be 
the aixth or aeventh reported case of human infection with this organism, and the 
first of a mixed infection of it and plague.) Theae cases appeared on the border 
areaa of plague and plague-free zones where conditions might be conaidered more 
or leas unfavorable to plague. 

The atraina of plague from ingua de frio, studied in the laboratory, were quite 
fragile and seemed to have loat their invaaive power while retaining the power to 
produce a potent endotoxin; thoae of the multiganglionic fever were typical, 
though less virulent than ordinary atrains. 

The extenaive epizootica aeen among domeatic cata in Brasil were found to be 
due, in some cases at least, to a filterable virus, and the diaeaae waa chriatened by 
the author and his collaborator Bezerra Coutinho with the deacriptive name 
adeno-myelo-enteroaia. It waa felt that there may be a definite relation between 
thia diaeaae and migrating rata, aince the rats can harbor the virus of it in their 
braina for as long as 90 daya. They may well carry it from city to city giving riae 
to the aucceaaive cat epizootics which have been noticed; the cats, in their turn, 
harbor the aame paracolibacillus which givea riae to severe murine epizootica, and 
it is present in their undigeated, diarrheal dischargea. 

Some 40 plague atraina of human, murine, preii, rabbit, flea, etc. origin were 
atudied, including a murine atrain from rata from Recife, where there had been no 
human plague. Among the obaervationa may be mentioned the finding that the 
morphology and appearance of plague culturea depend on the organ from which 
the atrain ia taken and on the culture media rather than on, for instance, virulence, 
although the amooth form, when preaent in flat coloniea or thoae with a depreaaed 
center, waa usually the leaat virulent. Survival atudies of P. pestis showed 
tropical conditiona to be very unfavorable to it. It waa obaerved that gram- 
negative bacilli, such as may cause some non-plague epizootica, were antagonistic 
to the development of plague organisma. Plague culturea from bone marrow for 
diagnostic purpoaea were not as aucceasful as they have been reported elaewhere. 

Linea along which further inveatigation ia auggeated include the atudy of the 
poasible influente of cold weather and of feeding on the blood of susceptible 
animals, in reviving the virulence of plague in fleaa; the poasibility of reviving the 
diacredited biologic prophylaxia in view of the non-plague epizootica in rata; and 
meaaurea to deatroy fleas in rat neata. (Flame-throwers and cyanogaa are among 
the meaaurea now being uaed.) 

SinBnimos farmacéuticos oficiais.-Parece-nos de grande conveniência a 
adociio na noaaa Farmacopéia de urna medida há muito tempo em uso naa farmaco- 
peiaa inglesa e americana e que consiste no emprêgo de um nome, ainônimo oficial, 
que, naa mesmas condigóea do nome qufmico, sirva para designar todos os pro- 
dutoa que, aob denominacóea as maia variadas, representarn a mesma aubatåncia 
qufmica. 0 ideal a reapeito da augestáo que apreaentámoa é que houveaae urna 
conven@o internacional para adotar o mesmo nome da Farmacopéia Americana. 
Damos urna lista dos maia conhecidoa nomea oficiaia americanos, com grafia 
portuguesa, ao lado dos nomea pelos quaia os produtos sáo mais conhecidoa no 
noaao pais: Acrivalina-tripaflavina; acetaraona-estovarsol; aminopirina- 
piramido; arafenamina-salvarsan; neoarafenamina-neo salvarsan; aulfarafena- 
mina-sulfaraenol; barbital-veronal; epinefrina-adrenalina; metenamina-uro- 
tropina; cinchofeno-atofan; fenacaina-holocaina; fenobarbital-luminal; pro- 
caina-novocaina; tetracaina-neo tutocaina; clorbutanol-cloretona; quiniofon 
-iatrem; fen&3&-SOlOfenO.-MANOEL FONSECA Junior, Rev. Bras. Farm., 
sbro. 1940, p. 296. 


