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P 'ROLOGO 

El estudiante al llegar a la culminación de sus estu---

dios, aspira a titularse y para obtener esto, tiene la obli-

gación de desarrollar una tésis, buscando en un.fundamento - 

bibliográfico un tema práctico. 

Es por esto, que escogí las enfermedades ocasionadas --

por rickettsias, considerandolas como una enfermedad poco co, 

nocida. 

El objetivo principal que persigo al desarrollar este 

tema, es poner en claro que este tipo de enfermedades tiene 

su manifestación bucal y el conocimiento de los mismos trae 

como consecuencias, el diagnóstico oportuno y por ende, el - 

tratamiento adecuado, así como las medidas de prevención. 

Abordaré el tema de las enfermedades de origen Riokett-

sial, basandome en la historia natural de la enfermedad, Se 

desarrollará el tema con material procedente de centros hos-

pitalarios y clínicas; consideradas de concentración de este 

tipo de padecimientos, y con el fin de actualizar hasta don-

de sea posible, los prooedimientos en el diagnóstico de pre-

vención y tratamiento en apoyo,del estudio bibliogrifloo, 

Otro de los objetivos, será poner en evidencia, la pre- 

caria información, que el mien egresado de la carrera de - 
Cirujano Dentista poseo acerca do estos padeoimientoo, Oien 
do que estas enfermedades se consideran como inf000losae, el 
objetivo final a aloanzar, será estableoer las medidas pre—
ventivas, que en cada uno do loo casos se requiero, a nivel 
personal y general, 



I N T R O D U C C I 0 N 

Las fiebres tifosas comprenden el primer grupo entre --

las infecciones designadas con el nombre de enfermedades pro 

ducidas por rickettsias. Estas infecciones tienen varias ca 

racterísticas en común, Los microorganismos causantes, lla-

mados rickettsias, pueden ser, observados en el microscopio - 

ordinario, pero no hay estructuras internas definidas; el mi 

croscopio electrónico demuestra una estructura interna de ti 

po bacteriano. 

Las hay esféricas o diplococos, en forma de bastones, 

pueden ser elipsoidales y también  filamentosas, es dificil -

teñir las rickettsias, pero se logran tenir con mezclas com-

plejas de colorantes como; los de Maquiavelo, de Ofensa y de 

Wright. 

Su capacidad parasitaria es endocelular. estrieta como 

los virus, tienen aunque incompletos sistemas enzimáticos, 

pero como las bacterias su pared celular tiene ácido murémi-

col  son inmóviles, pueden cultivarse en embridnes  de pollo -

tejidos vivos o cultivos de células de vertebrados. 

Pueden crecer en diferentes partes de la célula las del 

grupo del tiro se encuentra» generalMente en el citoplasma, 

las del grupo de la fiebre con manchas en el  núcleo, 8011"4 
te una de las riokettsias, R. quintana se multiplica en me--

dios libres de la célula, 

Por tales razones so OlaairiOan como Una Tamilia situar 

da entre virus y bacterias, Una caraoterlstica sobresalien-

te do las riokettoias es 3U proseroia en varios artrópodos e 

en condloionss naturales, 

Las onrormodsdos por rIckottsias se dIviden en cuatro - 



grupos principales en base a características clínicas 

tos epidemiológicos e inmunológicos: 

1. Grupo tiros()  
2. Grupo de la fiebre manchada 

3. Tifo "scrub" 

Fiebre Cl 

La Patología producida por las rickettsias es caracte--

rística. Todas ellas causan reacciones febriles generales'- 

que ocurren espontaneamente y casi siempre se accmPaflan de 

exantema notable con excepción  de la enfermedad de Brill, Zin 

sser, aveces de la fiebre Q, las enfermedades se  contraen - 
por la picadura de un insecto que inocula los mioroorgInIs - 

mos en el huesped. En algunos casos, en el sitio de la pica 

dura aparece una 
 lesión  dérmica local 'llamada escara; en o-- 

tros sólo hay  leSién local Pasaiera,  pero invarlablemente, 

lls rickettsias se desiminan desde este sitio de entrada por 

la sangre e invaden  las células endotellales de los vasos de 

menor calibre principalmente lcs lechos caPilares de toda la 

En ocasiones también hay invasión de  las células suhYa - 

°entes de músculo  liso en estos Yesos. 

cuando las riokettsias han llegado a las cólulas endotA 

lialost produoen  anglitls aguda característica, manifestada 

Por tumorsooldn y Prollroraoldn do las células, a menudo oo-

guldas de  trombosis vascular casi Invarlablemonte sobreviene 
inftltraoidn inflamatoria porlvaapular de lintooltoo, 81 

bien estas looionoo pueden ocurrir casi en todco loo drganoo 
Y teildoe del cuerpo, son mío treouentee en oorobrot  cora... 

edn, toottoulco, Plel, membranas ooropeoil mdoeulos eptria 

dont Pulmonee y rinonoo, Leo lesiones vooeulareo pueden ore, 

ginar necrosis rooel y reacción Prolitorotivo  en loo tejidos 

y droancso odYeconton, 	Pruducir Por oJomPio, el "nodulo ti- 



f°'-'0". Así Pues todas las riekettsinsis so  onrnctcrizan 

por cambios microscópicos semejantes en lo fundrmontal en -- 
, 

lms mismos rif_anoc y tejidos, Ademas en tpdas ellas hay po- , 

cos datos anatómicos macroscópIcos, con excepción de los fo-

cos de necrosi.s y las hcmorragIns concomitantes con los cam-
bios vasculares descritos. 
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estos potenclan la infección. 
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"TIPOplIDEMICO" 

INT11 ODUCCI 0 N 

El tifo es una enfermedad infecciosa aguda caracteriza-, 
da por fiebre alta sostenida, intenso dolor do cabeza, erite 

rna macular o maculopapular generalizado, que termina con 

sis rápida en 14 a 18 días. La mortalidad total en las epi,  

demias es de 20 por 100. El agente etiológico fué llamado' 

Rickettsia ProWilzeki-en.honor a dos investigadores el'br. 

H°ward  TaYl°rHiekattat un norteamericano, y el  Dr. P. Yen,  

Prowazek, un áUstriacO, que,murió de. tifo.  eivel'transcurso •  
de sus estudios sobre etiología de la enferMedad. 

Sinonimcs: Tifo exantemático, clásico, europeo, fiebre' 

de las cárceles, fiebre de la guerra, .fiebre de la inani---- 

ción, mcrbus hungaricus,  tifo biltórico, dermotifo# tabardi 

110, fiebre de los barcos (Fleck fieber)rfiebre de los Pio 

Jos. 

Descrinclán, La palabra "Tifus" en trsdUcción libre — 

(del griego typhos), significa estupor y se refiere al esta- 

do ostuporoso y de confusión mental de los pacientes con es- 

te Padecimiento, 

El tifo ePid6mloo es una enfermedad infecciosa aguda ' 
causada por 

un °rIani°11°  rillkettolal que ocurre ooporédioa- - 

mento on todo el mundo y  en determinadas oireunetandas se 

torna opiddmloo, 

Ml4t9dia. Z1 tifo afo to a la humanIdad Probablemente 

deodo tiompoo muy remotee. Le docente por Praoastorius en 

1546 1  os ol documento máo antimuo, que IdentiCien al ufo oft 

mo entidad Hoparuda, So han oxpueuto arAumontoo (Mac -Arthur 



1954) para probar que la gran epidemia de 1430, en Atenas, - 

fué por tifo, pero aun quedan muchas dudas, a pesar de la -

descripción realista proporcionada por. Tucidides. 

La palabra "tifo" se deriva del griego thyphos, que si8 

nifica brumoso, poblado. Aunque el, término había sido usado 

por Hipócrates para describir un "estado confuso del intelec 

to con tendencia al estupor", no fuá do hecho aplicado al ti. 
fo  hasta 1760, cuando Sauvages lo escogió para describir el 
estado mental de pacientes que padecían la enfermedad. 

Se hace hincapié en que el tifo y las fiebres tifoideas 

se confundían frecuentemente hasta 1837, en que W. Gerhard, 

en Filadelfia, llamó la atención importantes diferencias olí 

nicas y patológicas de dos tipos de enfermedad. La confu—

sión persiste hasta la fecha, ya que la fiebre tifoidea se -

llama tifo abdominal, en algunas partos de Europa. 

El tifo siempre ha estado intimamente asociado con gue-

rras, inanición y desgracias humanas. Su efecto frecuente--

mente ha sido decisivo en el resultado de las batallas. 

La crónica militar máo antigua que sugiere el tifo es -

la quo describe la toma de Granada, en 1489; hubo 17 000 

muertos por tifo en el ejéroito espaflol, casi seis veces Más 

de los muertos en lucha contra los moros, 

El tifo probablemente fué traido a España por soldados 

españoles que poloaron contra los turcos en Chipre. Poco 

deapuéo la enfnruwdad so instaló rin Italia, donde Prscaeto--

riun tuvo oportunidad do estudiar sus carasteríStices, 

En 1528, al ejdrcito francos quo Infló rr Nupolno estaba 

coreo de una viril:orla decisiva sobro Parles 7, aria vietorin 

quo hubiera tenido grandon ofectou sobre el ~arrollo 
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Había sólo 400 médicos en dicho país, y casi todos con-

trajeron la enfermedad; de ellos murieron 126. La rnortali--

dad en población civil varió de aproximadamente 20 por 1 000 

durante la elevación y disminución de la epidemia a 60 y aún 

70 por 100 en el acimut. En menos de seis meses murieron --

más de 150 000 habitantes entre 1918 y 1922 el tifo invadió 

Rusia; Se calcula que el número de casos se elevó a 30 minó 

nes y las muertes a tres millónes. 

Durante la segunda guerra mundial, más de una vez el ti 

fo amenazó complicar las operaciones militares. Las áreas -

del norte de Africa, en donde desembarcaron aliados (en la -

segunda mitad de 1942) sufrían ataques de tifo. En octubre 

de 1943 invadió Nápoles en época en que estaba ocupada por - 

aliados y era duramente bombardeada como también en Egipto -

resultó en 40 000 casos 8 000 muertes, 

En 1944, el ejército de Yugoslavia inició la lucha con-

tra alemanes y fué azotado (al igual qUe la población) por -

el tifo. Conforme los aliados cruzaban Alemania en 1945, se 

enoontrd tifo en muchos de los campos de concentración Nazi. 

Aunque transcurrió un periódo entre liberación de di---

chos campos, y llegada de elementos adecuados para mantener 

la disciplina y control desde el punto de vista sanitario, - 
muchos de los presos infestados por piojos e infestados con 

tiro escaparon difundiendo la enfermedad por loe alrededores 
cercanos. Los esfuerzos para restringir la difusión del'ti» 
fo fueron parcialmente impedidos por el,aflujo do personas 
que habían sido llevadas a Alemania de países conquistados; 
más do un millón de estados (trabajadores esclavos) fueron 
liberados por los aliados y casi todas llenaron lor,  caminos 

bunoando volver a sus paísno do origen, , Poco después del o2 
su do hostilidades en el lejano oriento, Japón y Corea su---
frioren una gravo epidemia do tifo de aproximadamonte 26 000 



casos. Los ejemplos citados antes bastan para indicar que -

el tifo epidémico ha sido una de las enfermedades epidémicas 

más grandes en la historia del hombre. 

Es posible quo tan sólo el paludismo haya excedido al - 
tifo como causa del sufrimiento humano en aran escala. 

Cuadro  cliniu 	El periódo de incubación generalmente 
es de 10 a 14 días, pero puede ser menor si la dosis que in-

fecta es mayor de lo común, 

Los síntomas prodrómicos ocurren con poca frecuencia; - 
de estar presentes, son dolor, de cabeza, debilidad, algunas 

veces acompasados de ligera fiebre, La iniciación es mono--

ralmente brusca y los pacientes frecuentemente refieren la. 

hora exacta de iniciación de molestias. Los primeros sínto 

mas son malestar, escalofríos, cefalea, debilidad y algias - 

generalizadas, Durante dos o tres primeros días la tempera-

tura puede fluctuar entre normal y 390c. pero después del --

tercer día adquiere nivel de 300. a 4100., en donde se esta 

ciona hasta la muerte o recuperación del paciente. 

Puede haber uno o más escalofríos con temblor al ini---

clarín la primera semana. La cefalea aumenta en intensidad 

y puede ser generalizada o localizada a región frontal! la - 

e0falea 00 una de las características más constantes del ti-

fo, y los esfuerzos para disminuirla generalmente fracasan, 

Los pantentes generalmente presentan tOB en primera se-

mana do enfermedad Sin que sea muy produbtiva, In algunas 2 

misiones hay vómito al iniciarse la enfermedad; deupuóu del 

tercer día os raro. 

te constipación es m4.9 froouontc quo la diarrea, Lara 

paohntos so quojan de sordera, zumbido do oídos y ~tipo, 



Los dolores en músculos del dorso y piernas pueden ser muy A 

paratosos. La aparición de erupción generalizada entre cuan 

to y séptimo día es un rasgo característico; antes de la e—

rupción puede haber eritema transitorio muy intenso o al re-
vés piel de apariencia marmórea algunas veces debido al mo--

teado subcutáneo. La erupción característica que aparece 

primero sobre el tronco se dispersa en uno o dos días sobre 

todo el cuerpo a excepción de cara y palmas de manos y pies 

y en la mucosa bucal de los carrillos, 

En cavidad oral es muy típico el llamado signo de la --

lengua, que consiste en la imposibilidad de sacar la misma -

fuera de la boca por la contractura de los genioglosos. Se 

pueden ver en ella temblores musculares. Se le denomina len 

gua de trapo. También debido a la deshidratación y estado 

típico, la lengua se seca y se cubre de saburra de color MI* ••• 41. 

blanco pardusco, presentando un aspecto como de quemada. Hay 

franca halitosis, Las alteraciones cardiovasculares son las 

que motivan labios sianóticos. 

Las lociones se encuentran raramente sobre paladar blan 

do, Al principio las lesiones cutáneas son macular o maculq 

papulas de dos a cuatro milímetros de diámetro, rosadas que 

pasan a rojo intenso y de bordes indefinidos, La más ligera 

PrePión la hace desaparecer totalmente, esta erupción so ha 

llamado "rash muriforme", 

Puede no haber erupción durante la enfermedad en un 10 

por 100 do personas de piel blanca; las lociones non mdc di-

fíciles de reconocer en personas pigmentadas, Un 100 primo« 
roo días cl pulso puede ser monos frecuente que el eorroupo4 

diento a uu temperatura altu, pero u final do la primera so" 

mana y por el resto de la enfermedad, La frecuencia del p01. 
no os proporcional u la temperatura. lía presión os u,oneral 

monte baja con periddoe brwuls do hipotennión intenua, 
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La frecuoncia respiratoria está aumentada en proporciones su 

periores a las lesiones toráxicas. Hacia el final de la pri 

mera semana los pacientes presentan distintos grados de foto 

fobia y sufusión de la conjuntiva. La cara se inflama con -

frecuencia y algunas veces presenta apariencia abotwda. --

Algunos observadores han descrito edema facial en al unos en 

formes. Puede existir delirio; sin embargo, es más común, -

en esta etapa, estupor o aturdimiento. 

a orina frecuentemente es escasa y de densidad eleva--

da, 

.ocasionalmente existe retención o incontinencia vesical 

y rectal, aunque estas últimas generalmente'no ocurren antes 

de la segunda y tercera semana, las lesiones dérmicas se obs 

ourecen adquiriendo un tono rojizo o rojo morado y ya no de-

saparecen a la presión, En pacientes en quienes la enferme7 

dad es mediana o grave, las lesiones generalmente son visi--

bles hasta el final dél periódo febril, En muchos casos gra 

Ves al eritema se agregan petequias o aún zonas hemorráto.--.7 

oas, Eritema confluente ha sido observado en pacientes gra-

ves, en general, después de la recuperación no hay evidencia 

de eritema; en casos raros, sin embargo, durante varios me--

ses se observan áreas de pigmentación ceta, 

En caso de deoeso el eritema generalmente persisto, par 

ticularmente en áreas, deolive0, post mortom, 

Perlódo orftico, Lo oonstituyen la segunda y tercera -

semanas du evolución, on las oualen npiroco postración, imPa 

labilidad pura ingerir alimentos sin ayuda, sordera y nturdl 

miento que puedo prolreoar al estupor o 00014$ dioho estupor 

puedo verso interrumpido per breves episodios do delirio en 

que tosa paclontes so animan o vielwtan para Luego caer do 

nuevo en apatia, Pueden hablar cohdge o con personas imugl 
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nanas; en raras ocasiones la rigidez de nuca llega tal gra-

do que es necesaria la punción lumbár, en cuyo caso el liqui 

do se encuentra normal y a mayor presión. 

Descripción exacta de la evolución en la segunda semana 

fué dada por Murchison: "el estupor y delirio alternan, sien 

do el último mayor por las noches". La postración es inten-

sa: el paciente descansa en decúbito dorsal quejandose, mur-

murando Incoherencias o inmóvil y callado con tendencia a iza 

hundirse en la cama. 

Está imposibilitado para levantarse o volverse, se le -

despierta con dificultad y es indiferente a su medio, Se --

pueden observar temblores, espasmos crónicos y retirada de -

las ropas de la cama. 

Se expresan insulsamente y sin contenido; las conjun* 

vas están hiperémicas, los parpados casi siempre cerrados y 

las pupilas en miosis. Con frecuencia presentan hiPOlouna. 

De hablarsele fuertemente, abre los ojos y mira fijamente a 

su alrededor y si se le dice qUe saque la lengua abre la be-

ca y la deja abierta hasta nueva orden, Tales son todos los 

signos do conciencia existentes que pueden estar ausentes, 

Pero en todo esto tiempo su mente no está inactiva, su imagi 

nación crea ideaciones extravagantes, en las cuales creé y - 

las cuales puede recordar después de recuperarse, Los dien-

tes y labios so cubren de Fierre; la lengua se endurece, seca 

y obscurece (con mleculen en espasma), temblorosa y de din-

oil prostrusidn, ni abdomen so encuentra fláccido y en m-

olones timpánico; hay constipación, o puedo haber una o dos 

evacuaciones do fácil excreción, 

r. orina es  mas abundante, aunque más pálida y de baja 

densidad; puede babor incontinencia o retención do orina que 

necesite sondee, ha piel so encuentra do menor temperatura 



que antes y algunas veces húmeda. Hay aumento de las man---

chas con carácter petequial. Las partes sometidas a presión 

y particularmente, la piel sobre el sarro se enrrojecen e hi 

pertesian y pueden facilmente necrosarse. El pulso es rápi-

do (112 a 140), débil y ondulante y frecuentemente intermi--

tenhemente, irregular o casi imperceptible, el impulso car--

diaco y el primer ruido están disminuidos o ausentes (Murchi 

son, 1884), 

A este respecto se pueden agregar algunos detalles para 

completauel cuadro del periódo crítico de la enfermedad. 

La tos persiste con expectoración de dificil expulsión, 

puede acompañarse de condensación pulmonar diseminada, reve-

lada con mayor frecuencia por radiografía que por explora—

ción fisica. 

La respiración es generalmente rápida y superficial, La 

tensión arterial continúa menor que la normal y puede deseen 

der por debajo de 80/50 en casos graves. Aunque el miocar--

dio está lesionado, el síndrome de insuficiencia cardiaca --

congestiva no aparece en la etapa aguda de la enfermedad, En 

pacientes graves frecuentemente se observa golpe, 

En mitad de casos hay esplenomegalia palpable, Frecuen 

temente se observa insuficiencia renal de grado variable. La 

Oliguria y uremia elevada casi siempre están presentes en eu 

sos fatales de tifo, Puede haber gangrona de pies, punta de 

dedos, pabellones, auriculares, nariz, pene, escroto o vul—

va. 

Hacia el final do la segunda semana pueden aparecer pa 

ratiditia, otitis media y forunculosis, 

En canos fatales, el periódo final so caraotoriza geno•, 

lo 



ralmente por estupor profundo que evoluciona a coma; algunos 

pacientes tienen otras características típicas de uremia. La 

cianosis y la condensación pulmonar se acentúan al grado que 

esta última puede percibirse en exploración física, La ten-

sión arterial puede descender a niveles muy bajos. Antes de 

la muerte puede observarse evidencia de colapso vascular pe-

riférico. La piel se enfría, humedece y palidece, el pulso 

radial so hace débil o desaparece y el paciente muere. En - 

algunos casos la temperatura puede descender.a valores sub 

normalesalgunas horas antes do la muerta,  A menos que la --

muerte se deba a infección bacteriana secundaria, aquella o-

curre entre el noveno y decimoctavo dia de la enfermedad. Si 

un paciente se recupera, la fiebre generalmente disminuye ra 

pidamente en la tercera semana de enfermedad, volviendo la 

temperatura a niveles normales o subnormales en dos o cinco 

días. El estado mental mejora en forma sorprendente cuando 

la temperatura comienza a disminuir. Con exoepción de algu-

nos casos de encefalitis grave por el mismo tifo, la recupe-

ración de capaoidades físicas y mentales es muy rápida en --. 

oonvalescencia. En dos o tres meses se restablecen fuerza y 

actividad. Una característioa muy importante de la enferme-

dad es la ausencia de secuelas graves a pesar de que el sis-

tema nervioso central, el miocardio y los riñones son agredl 

dos en la fase aguda do enfermedad. 

La hemoglobina y ol número do oritrecitee disminuyen dm, 

rento el curso do tifo, partieularmento en la so0undo y ter-
pera semanas do enfermedad en que los oritroeitou pueden dia 

minuir a 15 mill6noe per milímetro chico con reduceldn ce» 

rrespondionte de hemoglobina, Valores normales so rootablo. 

con rapidemento. Zn la primera semana de enrormodud, los 

lou000itoe están rulo bien disminuidos, variando dstoe entro. 

8 000 y 2 000 por millmotro chivo, Durante el poriódo ro.. 

bril hay ussnoia oonotonto do ossindfilos, En la segunda y 

tercera s manas do enfermedad el ndmoro do lounoottoo puedo 
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ser normal o ligeramente elevado. Al haber complicación bac 

teriana secundaria, los leucocitos pueden estar considerable 

mente elevados. Mientras hay fiebre prácticamente todos los 

pacientes presentan albúmina en la orina. Hay tendencia de 

la densidad de orina a estar elevada durante la primera sorna 

na; posiblemente por deshidratación. En la segunda y terce-

ra semanas de enfermedad los pacientes graves pueden produ--

cir pequeños volúmenes de orina de relativamente baja densi-

dad. En la iniciación del periódo de convalescencia se ha -

observado diuresis. Puede haber microhematuria de grado va-

riable; la macrohematuria, es muy rara. Sin embargo, los ci 

lindros granulosos pueden ser numerosos, particularmente ---

cuando los pacientes presentan retención nitrogenada. El ni 

trdgeno no proteínico y el de urea aumenta en la mitad de ca 

sos aproximadamente. La elevación empieza en la segunda se-

mana y con frecuencia se presentan después de una calda de -

la tensión arterial. Se han observado niveles de 100 a 200 

mg. por 100 ml. de sangre en pacientes que sobreviven, poro 

generalmente tales cantidades son presagio de muerte. 

Las lesiones renales pueden deberse a la disminución en 

el flujo renal. La aparición de insuficiencia renal con la 

consabida antena, es uno de los primeros fenómenos que im-

plican pronóstico grave; la azotemia, casi uin excepción, 

precede a la muerte. 

Hacia el final de la primera semana se observan cambios 

en las protefnns del sucres la albumina disminuyo y la globu 

lina aumenta con inversión do la proporción albumina-global, 

na. Los cloruros generalmente están a monea do 95 miliequi-

Mentos por litros)  oneontrandose valores hasta do 85; si.. 

multaneamente so reducen los cloruros en orina, 

111 poder de combinación del bioxido do carbone do set í- 

aro puedo estar normal o disminuido; el. I1 do suero os nor-.. 



mal generalmente. Asimismo, los valores de volúmen plasmátj 

co caen dentro d e limites normales. La ligera reducción en 

el volúmen sanguíneo total (hacia el final del padecimiento 

en algunos pacientes) se atribuye a la reducción en el volú-

men de eritrocitos. 

Las radiografías de tórax frecuentemente revelan conden 

raciones difusas desiminadas, y con menor frecuencia de ma-T 

yor extensión que la indicada por exploración física. 

Existen cambios transitorios en el electrocardiograma; 

estos consisten en voltaje bajo del complejo QRS y ondas T -

bajas o invertidas, y con menor frecuencia, depresión del --

segmento ST.' 

El curso del tifo se altera mucho por tratamiento con - 

tetraciolinas o clorarifenicol. Después de 12 a 24 horas de 

Iniciado tratamiento intensivo, se detiene el progreso de la 

enfermedad, observandose mejor/a en dos a tres días, con die 

minuoión de temperatura, decaimiento y apatía. En cuanto-

Más tempranamente se inicie tratamiento, más rápida será la 

recuperación y menor la oonvalesoenoia. El tratamiento pue-

de fracasar de no ser instituido antes del desarrollo de az2 

torda y lesiones tisulares extensas por darlo vascular. 

ANATOMIA PATOLOGICA No hay hallazgos característicos 

de tito en la autopsia excepto lesiones do piel; puede (Amor 

varee, en caso de existir, bronoonoumonía, oambloo mioodrdi-

000 y petequias en tejidos euboutdneos y cerebro. 

Raramente se encuentra gangrena eimdtrioa de extremida. 

des y trombosis de grandes vaeoe. La patología Moro:10410a 
del tifo es muy oaraoteristioa, Zas Riokettelae se multipll 

can en lae cdlulas endotelialee que recubren vasos pequeños, 
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Las células afectadas aumentan de volúmen y proliferan 

a juzgar por las numerosas mitosis. 

Hay trombosis resultantes del dalo causado por el cree 

miento de rickettsias, El acumulo aé- polimorfcnucleares, mA 

oréfagos Y células linfoideas alrededOr de tales lesiones en 

capilares' artericlas y vénulas dá origen a imáqeneP histolá 

gicas definidas llamadas P°r algunos nédulPs de Fraenkel. --

Las-etapas tempranas del desarrollo de estas lesionee'han si 
do estudiadas Por biopsia de Piel (W0lbach, Todd y pelfrey,' 

1922). Con técnicas especiales Pueden demostrarse rickett-

,siae en algúnas células endete/iales, Las lesiones valoula 

res son muy nuTerosas en Pie ,  sistema nervioso central Y --

miocardio) en otros órganos' también se encuentran. 

Las áreas necrdticas de piel parecen estar asociadas -- 

con trombosis de caPilares# PequeMas arterias y  Venas emPe-  

zando en el coridn, La gangrena simétrica de extremidades- 

puede deberse a lesiones en nervios mas que a trombosis de 

grandes vasos, Las 
leeienee 	tracto reePlrat°rieson elmi 

lares a las  de Procesos bronooneumdm1000 terminalee en va 
rias enfermedades, Hay evidencia sugestiva de neumonía por 

Ploketteiae (National Reeearoh Counell, 1953). 

MODEM) EXPERIMEUDAZ 

Z1 tiP0 de enfermedad que ee Preeenta e mo infeaoldn na 

tural del hombr del piojo 	ouorpo humano Pedí u 	hum 

nus CorPorlo#  y el piojo do oebeile humane, Pedioul,un numnnun 

oapitis. El  papel del piojo  del cuerpo numene on la tranami 

aldn dol tiro fud demostrada por Pr1morav 	Pmn men  
te por N1001100 Comto y Coh0011, en 1909 	piojo del uoe 

Po humano vivo oael alempro en la vent/monta dei. hombri# 

huovoa ion depoaltadoi en oeetureo de ropa inter 
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después de aproximadamente ocho días, nacen los productos y 

pasan por tres etapas antes de ser adultos. Estos habitan -

en los vestidos dejándolos cada vez que necenitan alimentar-

se con sangre de huesped. No pueden volar o saltar, pero se 

arrastran varios metros. 

Se alimentan de cuatro a seis veces diarias en condicio 

nes naturales. Durante el periódo febril de pacientes con - 

tifo existen rickettsias en sangre. El piojo se infecta por 

ingestión de ésta, cuyas rickettsias pasan a las células de 

tracto digestivo. Todas las fases del piojo son suceptibles 

de infectarse con R. Prowazeki. Después de algunos días de 

rickettsias, se han multiplicado tanto que las células que -

las contienen aumentan de volumen y pueden reventar. Las ri 

ckettsias libres pueden pasar)luego a la materia fecal, o --

pueden instalarse en células no infectadas, Generalmente --

las rickettsias aparecen en materia fecal de piojos infecta-

dos tres a cinco días antes, Estos generalmente mueren a --

los siete a diez días, pero pueden pasar 24 días antes que -

todas las células del intestino medio se llenen de riokett--

SillS, 

'Los piojos han sido usados mucho en invostigaoión de ti 

fo, Con este propósito se mantienen colonias alimentadas 

dos veces diarias con sangro de sujetos sanos, Los piojos e. 

so encierran en una pequeMa oapsula cubierta con seda, que 

so fija a pierna o brazo, Algunas veces os mas conveniente 

guardar la capaula en incubadora entro los alimuntea do pio-

jos, Si la temperatura do aquélla os menor do 30°0„ las 

okettsiao pueden no desarrollarse; a temperaturas mayores do 

37°0,, la colonia do piojos en si no la pasa muy bib. Woi-
glo, en 19201  idod una técnica para la infooeién oxporimon-» 

tal de piOjou introdUeiendo riokottntas u travéa de un capi-

lar do vidrio conectado en al recto del ins(4to, La Inr(4- 
gidn adquirida en esta forma su idéntico n ln pOoducidv en 
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forma oral. Aunque los piojos no medran si se alimentan de 

otras especies animales, ha sido posible alimentarlos e in--

foctarlos por medio de conejos a su voz con rickettsias. Re 

cientemento se ha puesto en uso membrana artificial para la 

infección experimental de piojos (Haddon, 1956 a, b), permi-

tiendo así una experimentación más amplia. 

La rickettsia Prowazeki está presente sólo en células - 

proximales a luz intestinal y en heces de piojos infectados; 

no han sido demostradas en otros tejidos corno las -glándulas 

salivales, No son transmitidas de generación en generación 

por lop huevos. La evolución de tifo en piojo de cabeza hu-

mana es idéntica al del piojo de cuerpo, pero éste es más im 

portante en la transmisión de tifo. 

Los monos, cobayos, ratas y otros roedores, embriones -

de pollo en desarrollo y ciertos artrópodos son sucoptibles 

de infección experimental con tifo. Monos inoculados con R. 

prowazoki, padecen enfermedad febril de algunos días de dura 

cidn a la cual sobreviven. Se han descrite erupción dérmica 

en monos con tifo, poro por lo general está ausente. 

Los animales pierden el apetito y se hacen apáticos, --

sin exhibir otros datos do enfermedad. El tifo t'uó transmi-

tido a cobayos por Nicolle, Conneil y conor, en 1911, quia., 

neo observaron fiebre de varios d1ns do duración después do 

la inoculación, La inrepción se produce por inoculación in-

traabdominal de sangre tomada de un paciente con tifo, y du-

rante el poriódo febril, $1 so obtiene muestra en la prime-

re semana do enfermedad, puedo usarse sangro total( después 

del séptimo u octavo dra es conveniente dejar que le muestra 

coaaulei donpues da contrifuguroc ol overo ceo depara y so u-

ea un pruebas corolkicaus pootoriormonto ol colimule so tra-

ta con voldmon lgku do diluyonto estéril, tal como bobo -, 

descremada e ul diluyonto llamado Houorcoo-PU", quo os colu- 



ción de sucrosa, fosfato y glutamato (Bovarnick y col., ----

1950). Después de sedimentación de partículas grandes, la -
suspensión de coágulo hidratado se inocula en dos cobayos ma 
ches, cada uno con peso aproximado de 500 g. dando a cada a-

nimal 4 a- 5 ml, pueden emplearse hembras, pero, por razones 

que se mencionarán al hablar de tifo murino, es de preferir 

cobayos machos. La eliminación de suero do sangre coagulada 

sirve para aumentar la posibilidad de detectar rickettsias, 

eliminando anticuerpos presentes en suero de paciente, des--

pués del séptimo día de enfermedad, en algunos casos, los co 

bayos pueden enfermar durante las primeras 18 a 24 horas des 

pués de inoculación, probablemente como consecuencia del ---

gran vollmen de sangre requerido para el aislamiento de ri--

ckettsias. Un pórcoritaje pequeño de animales pueden morir - 

en esta etapa. Generalmente sin embargo, los animales guar-

dan bién después de inoculación y la detección de rickett---

sias depende unicamente de la curva térmica. 

La temperatura matutina normal de cobayos inoculados --

con sangre do paciente tienen un poriódo más bién prolongado 

de incubación antes que la temperatura sobrepase 40.000., --

pueden pasar 12 a 24 días antes de la elevación. Cuando no 

hacen suspensiones de cerebro o bazo de tales animales en el 

tercero o cuarto día de fiebre para reinecularse a cobayos -

sanos por vía intraabdominal, en el poriódo de incubación se 

acorta a siete a nueve días, incluso en roinooulaoionos pos-

teriores, 

Para reinoeular, so anestesia superficialmente con ótar 

un cobayo febril y se sangra por 01 ocrazóni SO extrae 01 ou 

rubro y pe homogeneiza hasta formar su»►pon;ión al 10 por 100 

on diluyente adecuado, So usan uno o dos ml, de suspensión 

para .nocuiaoión intraabdominal, en los s.tguiontos panes, Zl 

bazo puedo emplearse con éxito en luRar e clo cerebro, si su 

trua el noOmdo o torcer dIR do fiebres  la bleu evidencia 

17 
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macroscópica de Infección al abrir el cobayo es un exudado - 

fibrinoso sobre la superficie de bazo; este es un hallazgo -

constante en animales primarios o secundariamente inocula---

dos, 

Frotis hechos raspando algunas de las células debajo--

del exudado y teiSidos apropiadamente pueden contener algunas 

células serosas grandes, en donde se localizan rickettsias. 

Es muy difícil encontrar células con rickettsias en frotis -

de bazo o túnica vaginalis de cobayo infeptade con varieda,-

des epidémicas, a menos que se buoquen en el primero y seguñ 
do días de la reacción febril. La fiebre puede,  durar sólo - 

dos o tres días, más frecuentemente una semana y raramente .7. 

'más de 10 días, los cobayos sobreviven al tifo sin presentar 

secuelas, a menos que la dosis infectante sea masiva, un -- 

gran velúmen de yema infectada con billones de rickettsias 

por mililitro; en tal caso el periodo de incubación dura al-

gunas horas y además 4e fiebre, el animal puede presentar --

hipertrofia de escroto y adhesiones entre testículos y estro 

to, esta reacción de túnica o hipertrofia de escroto fué ob-

servada por Neill en 1917 y estudiada posteriormente por Moo 

ser en 1928, al fenómeno se le llama algunas veces reacción 

do Neill-Mooser, aunque puede ser observada en cobayos con - 

tifo epidémico, particularmente si se inooulanmuchas ric---

kettsias la reacción es más común en tifo murino. Les coba- 

yos no presentan dermatosis como consecuencia del tifo; por 
Otra parte, el exámen mierosehico, el cerebro presenta le--
sienes vasculares similares encontradas en cerebros humanos 
y de menos si dicho exámen se hace del tereoro al cuarto dl-
a, Una seria desventaja del uso de cobayos para el estudio 
de tifo opidóinico es que la tinten evidonoia de infeceión es 
la temperature rectal tomada diariamente durante varias sama 
nasa Aproximadamente 5 por 100 de (mimaba inoouladoo con - 
material virulento no preSentan fiebre, 
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La rata de algodón (Sigmodon hispidus) ha sido muy útil 

en estudios cuantitativos de R. prowazeki. Dicha especie -- 
. muere después de inoculación intracardiaca de 106  a 10 n.o- 

kettsian. Desarrolla inmunidad definida después de 21 días 

de inoculación intraabdominal de números muy pequeños de ric 

kettsias; las pruebas de fijación del complemento se hacen 

positivas y el animal está en posibilidades de resistir va--

rias dosis fatales, El número mínimo de rickettsias detecta 

ble en rata de algodón es aproximadamente el mismo que en --

piojos de cuerpo humano (Fuller, 1953, 1950. Por el contra 

rio, se necesitan muchas más en cobayos. 

La rata blanca no es susceptible de infectarse con tifo 

.epidémico en el sentido común; sufre una infección poco apa-

rente. Los esfuerzos para conservar una variedad por inocu-

laciones seriadas en rata blanca generalmente son infructuo-

sos, lo cual es de valor para diferenciar tifo murino de epl 

démico, 

El ratón blanco sufre sólo infección moderada al ser i-

noculado por vía intraabdominal con casi todas las variada-, 

des de tifo epidémico si se inoculan relativamente pocas R. 

prowazeki, Sin embargo, es posible conservar una variedad -

durante varios pases en ratones por inoculación intraabdomi-

Jaal de suspensiones de cerebro, La inoculación intranasal - 

de suspensiones abundantqa en R. prowazeki produce condensa-

ción pulmonar y muerte; algunas variedades han sido conserva 

dan en ratones indefinidamente pasándolaa en esta forma. La 

irradiación de ratonen blancos con grandes (liuda do rayos X 

aumenta su susceptibilidad; el inocular dichos animales con 

números les produce infección de muerto en pocos días, La 

inoculación intravenosa o intraabdominal de suspensiones oon 

contradan de rinkettsine muy virulentas en ratones blancos - 

normales causo muerte de animales como consecuencia de reao-

eidn tóxica. La rata blanca trimbión muero despub rio algu-- 
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nas horas de inoculación intravenosa de suspensiones concen-

tradas de rickettsias. 

Este fenómeno se estudia en la sección sobre etiologIa. 

Otras especies han sido empleadas en experimentos con -

tifo, incluyendo el jerboa sudafricano, Tatera brantsi y jer 

boas egipcios, Gerbillus gerbillus y Gerbillus pyramidum. 

El conejo ha sido útil en varios aspectos del estudio -

del tifo, en ciertas condiciones se ha obtenido suspensión A 

bundante de rickettsias de pulmón de conejo después de inocu 

lación intratraqucal, Giroud, en 1938, demostró que podían - 

'producirse lesiones en piel de conejo por inoculación intra-

cutánea de rickettsias y que dicha técnica era útil en estu-

dios cuantitativos. 

Debe hacerse hincapié en que el intento de obtener ric-

kettsias de pacientes es un problema de investigación que no 

debe utilizarse para fines diagnósticos por el riesgo de in-

fección para el personal, 

atLIDOGIá 

Las publicaciones iniciales de Ricketts y Wilder 	 

(1910 a, b) y Von Prowazek (1914) fueron seguidas (después 

de un período de insertidumbre respecto al agente etiológi 	

ce) por trabajos de Da Rocha Lima (1916), quo claramente im- 

plicaban los organismos que 61 estudió, Los experimentes 	

que cutdadosamenta controlados por Wolbach y Colo, (1922) no 

dejaron lugar a duda on cuanto a quo la riekettsia prowazeki 

Onuun tifo. 

Hay una varincifín nolubto oh tamoilo y forma do rickett-

sin tirl a, hn frotiu tienen aspecto c000lde o forma do bol 



tón agrupados en pares unas veces, otras, en largas cadenas 

con un diámetro aproximado de 0.3 micras. Precuentemente a-

parecen bipolares en frotis ordinarios y en microscopfa clec 

trónica (Ris y Pox, 1949), sin embargo la forma más típica - 

es de un diplobacilo con extremos ligeramente puntiagudos y 

una banda transparente entre los dos bacilos, Es difícil tp 

flir R. prowazeki por método de Gram. El método descrito por 

Macchiavello (1937) es la mejor tinción para rickettsias. 

Pasos a seguir en técnica de Macchiavello: soluciones: 

A) fucsina básica al 0,25 por 100 en agua destilada; B) áci-

do cítrico recientemente preparado en concentración del 0,25 

por 100; C) azul de metileno al 1 por 100 en agua destilada. 

El frotis se fija levemente a la flama y se tifie durante 

tres o cinco minutos con fucsina recientemente filtrada; se 

elimina ésta inclinando el frotis, que de inmediato se sumen 

ge en solución de ácido Cítrico recientemedte preparada; se 

elimina ésta inmediatamente y se Coloca al frotis en agua co 

rriente. La etapa final consiste en agregar al frotis azul 

de metileno el cuál se elimina después de pocos segundos. - 

Luego el frotis se lava brevemente en agua corriente y se se 

ea con papel filtro. Las rickettsias se tinen de rosa o ro-

jo brillante con fondo azulado. 

La R. prowazeki es relativamente destruible por antisén 

ticos comunes como formalina, fenol, mertiolato, etc, tempe-

raturas mayores de 56°C por 30 minutos producen su muerto, 

puede conservarse su viabilidad en muestras de sangre a tem-

peratura de refrigerador (dos a cuatro grades contlprados) 

durante uno o más dfaui pero los organismos mueren en algu—

nas horas a temperatura ambiento 6 )7°C, Por otra parto, lu 

rickettsia puede sobrevivir en hoces de piojo durante varios 

meses si la humedad y temperatura so conservan bajas, El a-

wia eomdn, la destilada y la solución salina risiológIon tig 
nen efecto pornielouo sobro su viabilidad% los medios más .- 
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adecuados para preservar ].a rickettsia en suspensión son le-

che descremada 'estéril y "suprosa PC" (Bovarnick, taller y - 

Snyder, 1950). 

El método más satisfactorio para preservar rickettsias, 

es comelación rápida en mezcla de alcohol-hielo seco en am-

pula de vidrio sellada, almacenada ésta en gabinete con hie-

lo seco a -76°C; en este estado las rickettsias conservan su 

vitalidad durante cuando menos 16 años. 

Para usarlas es importante deshelar rápidamente, ya que 

la vuelta lenta de -76°C a temperatura ambiente causa pérdi,. 

da de viabilidad. Además, aun periódos breves de almacena-

miento a temperaturas entre 50  y -20°C pueden perder su vi-

talidad. 

La desecación del material después de congelado es sa--

tisfactoria para almacenaje de cepas en cirounstancias apro-

piadas. 

Por medio de varias técnicas se ha demostrado que la. --

rickettsia tifosa contiene complejos de carbohidrato y pro—

teínas, ácidou nuoláicos y 1/pides (Castañeda, 1934, Cohen y 

Chargaff, 1944, Cohen, 19501 Rin y Fox, 19491 -Schaechter y - 

Cola. 1957). 

Cuando so tiene cuidado de preservar la viabilidad de - 

riokettsias durante prooedimientos de purificación, en posi-

ble demostrar que dichoo microorganismos tienen natividad --

reepiratoria independiente (Bevarniek y Snyder, 1949, 'dinnew 

man y Celo, 1951), tambión so ha demostrado la preaenoia de 

una trensamineea en Hokottelaa (lovarniok y Minoro  1950 

Hoppa y Colo*, 1950, 
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Se han hecho muchos intentos sin éxito de cultivar R. 

prowazeki en medios libres do células. 

Sin embargo, se ha podido desarrollarla en varios tipos 

de cultivo de tejidos. 

Cautafleda, en 1939 demostró que podían obtenerse ric---
kettsias abundantes por inoculación intranasal de roedores 

con tifo murino; sus observaciones fueron extendidas a chas 

epidémicas por investigadores franceses (Durand y Giroud, M1119.01 

1940). 

La infección con R. prowazeki provoca respuestas ser016 
igicas en hombre y animales inferiores. 

Pueden demostrarse anticuerpos específicos por fijación 
de complemento, aglutinación de rickettaigs, reacciones con 

preeipitina, pruebas con opsoninas y pruebas de neutraliza—

ción o protección. 

Hay también una prueba serológica importante llamada --
reacción de Weil-Felix, aglutinación de Proteus OX 19 por --
suero de pacientes con tifo, 

Wall y Pelix (1916), obtuvieron (do orina de paciente - 

tifeso), una cepa de Proteus que era aglutinada no sólo por 

el suero de paciente original, sino por suero de otros pa—

eienteo tirases, 

Iutudion posteriores de varíes copeo de Proteus revela. 

ron que el nhora llamado OX 19 es el man adecuado para (ling-

ndotica do tifo, late fenómeno ha sido objeto do muchos ex-

perimentos, y so ha tratado de explicar do divoreao maneras, 

Aunque nn se ha encontrado relación etioldpleo entre cepas . 

de esta b eteria y ol tira, 



Castañeda (1934), demostró un antígeno de carbohidrato 

común a Proteus OX 19 y a R..prowazeki. Aunque la reacción 

de Weil-Felix está en más del 90 por 100 de pacientes con ti 

fo transmitido por piojo, e) suero de cobayos con tifo, así 

corno ell• de algunos otros animales no desarrollan aglutininas 
contra el Proteus OX 19. 

Los estudios hechos por Craigie y colaboradores (1946), 

Fulton y Begg (1946) y Topping y Cols. (1945) demostraron la 
existencia de dos componentes en R. prowazeki, un componente 

destructible por calor que es específico para R. prowazeki y 

un componente establo al calor que es común a R. prowazeki y 

R. mooseri. Lavándolo repetidamente en centrífuga de alta - 

velocidad (Plotz y Cols., 1948), el antígeno común puede ser 

reducido'a una consentración baja, resultando en aumento .con 

siderable en especificidad de ciertas suspensiones do ric---

kettsias. 

Las rickettsias vivas de tifo, ambas, R. prowazeki y R. 

mooseri, son tóxicas para ciertas especies de ser administra, 

das en suspensiones altamente concentradas (Gildemoister y - 

Haagen, 1940; Neva y Snyder, 1952, 1955; Wattenburg y Cols., 

1955). La toxicidad está intimamente relacionada a rickett-

Bias vivas; se creé que actúan por daño directo a células do 

animal, generalmente el endotelio capilar, con la consecuen-

te extravanación de plasma y muerte por pérdida progresiva -

de volúmen circulante, En congjou, suspensiones de R. Moose 

ri causan lisis in vivo do eritrocitos y elevación del pota-

sio de santrre, la cual contribuyo a manifestaciones de toxi-

cidad grave (Paterson y Cola., 1954), 

Los oritrociton de varias especies non livadno in vitro 

por riokettntno tifonnn (01nrko y Pox, 1948v Snydor y Cola„ 

1954), Pu probnhlo que el fenómeno dopc'ndo do cuando monos 

24 
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una o más reacciones enzimáticas; se requieren aglutamato y 

magnesio para la reacción. 

Ambas, toxicidad y hem6lisis, pueden ser neutralizadas 

por suero de hombre y animales inferiores convalecientes de 

tifo. 

Estudios posteriores de Topping y colaboradores (1945), 

Hamilton (1945) y Craigie y colaboradores indican que los --

factores tóxicos de rickettsias murinas y epidémicás son in-

munológicaMente distintas. 

DIAGNOSTICO 

Antes de la aparición del eritema característico, y so-

bre bases clínicas solamente, es imposible asegurar con cer-

teza que un paciente tiene tifo. El cuadro clínico de la e-

tapa temprana de varias enfermedades infecciosas se parece -

mucho a la de tifo epidémico. Aquellos cuadros más fácilmen 

te confundibles con el tifo murino, viruela, fiebre recurren 

te, paludismo, fiebre tifoidea, meninuuitis, meningoeócioa, 

sarampión y fiebre amarilla. La aparición y evolución del -

eritema de tifo sirven para distinguirla de otras erupcio—

nes, Al diferenciar tifo de fiebre manchada de las V.ontaMas 

Rocosas es útil recordar que el eritema de esta última gene-

ralmente aparece primero en extremidades expuestas y luego -

extiendo al tronco, incluyendo frecuentemente la cava, las -

palmas de manos y pies, El diagndatico clínico do tifo epi-

démico es particularmente difícil en nidos o personas que. --

hen reoibido con anterioridad vacuna antifísica. 4n tales -

casos, el eritema puedo sor de corta duración o estar ausen-

te, loa síntomas son menos graves y la duración de le fiebre 

08 de tes a cine() días, 

Ul suero 	la mayoría do pacientes con tiro apwrocen 
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aglutininas para Proteus OX 19 durante la segunda semana de - 

enfermedad. En una gran proporción de casos, la concentra—

ción se eleva a 1/160 o más: adquiriendo con frecuencia valo-

res mayores de 1/1000 en el acimut de la respuesta, que gene-

ralmente ocurre en la tercera semana de enfermedad y en las - 

dos primeras semanas de convalecencia. La concentración de - 

Weil-Pelix disminuye a niveles por debajo de 1/360 algunas se 

manas después del final de enfermedad. En casos excepciona—

les, el exámen repetido de suero de pacientes a través de en-

fermedad y primera parte de convalecencia puede no demostrar 

elevación en la concentración Weil-Felix, o. el paciente puede 

morir sin elevación de concentración Weil-Felix, o e] pacien-

te puede morir sin elevación de concentración en fase alguna. 

La infección causada por. Proteus Vulgaris origina aglutininas 

contra Proteus OX 19. En raras ocaciones puede encontrarse - 

persona cuyo suero aglutine Proteus OX 19, aunque no tenga ti 

fe; en tales casos, la concentración permanece en un mismo ni 

Vol, sin preservar la elevación y caída característica de la 

respuesta a tifo epidémico. Una elevación en concentración -

de nivel bajo (0 a 1/20) a más del doble de la primera cifra 

puede ser de significado diagnóstico. La prueba puede ser he 

cha con Proteus X 19 vivos o muertos, pero debe tenerse cui-
dado de usar cultivos que tengan la forma "O", Se han oreado 
pruebas de Weil•Felix con frotis que pueden hacerse en cama -
de paoiente de tres a cinco minutos, Se usan Variedades dife 

rentes de Proteus en el diagnóstico de otras enfermedades por 
richt-Unas, principalmente OX 2 y OX K. E1 suero do mielen- 

, 
ton tifones pueden presentar ligera elevación do aglutininas 

por OX 2, pero muy raramente la presenta para OX g, 

La táenlea ideada por Cox (l938), por le cuál emplea na-

cos vitelinoo do embrión do pollo para el cultivo de rickott-

mino, hizo posiblo preparar grandes cantidades de antígeno pg 

ra pruebas corológicas, Lao sgsponsiblos de riehettoinu de 

saco vite1ino despu6o de repetidos lavadoo clan antígenos espg 
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cíficos adecuados para diferenciación entre anticuerpos de -

tifo epidémico y anticuerpos de tifo murino en suero de hom-

bre y animales inferiores. En suero de pacientes pueden de-

tectarse, anticuerpos fijadores de complemento desde el sépti 

mo u octavo día de enfermedad; aumentan en concentración lle 

Bando al máximo hacia el decimosegundo al decimosexto día. -

Posteriormente, la concentración disminuye lentamente por pe 

riódo do meses a, valores bajos que pueden persistir durante 

aflos. Ocacionalmente, la concentración puede llegar a cero 

algunas semanas después del fin de enfermedad. Puede ser di 

fícil o imposible diferenciar tifo epidémico de tico murino 

por pruebas de fijación de complemento en suero de personas 

que han sido previamente vacunados con vacunas con rickett--

sias muertas (Plotz y Wertman, 1945; Zarafonetis y Cols., --

1946; Smadel, 1948), En aios recientes se ha hecho muy diff 

cil obtener suspensiones de rickettsias lavadas altamente os 

pecíficas para su uso en prueba de fijación de complemento, 

ya que las fuentes comerciales han abandónado la manufactura 

de antígeno. 

El suero do hombre y ciertos animales, después de infee. 

ción por tifo, pueden demostrarse anticuerpos que aglutinan 

suspensiones de rickettsias. La prueba requiere mayor des--

treza y es considerablemente más cara que la fijación de coa 

elemento, 

Lárl pruebas que demuestran la presencia de opsonina prz 

cipitinas y anticuerpo° neutralizantou son valiosas en estu-

dio do tifo, pero son prácticas sólo para laboratorios en.--

los que eontida y extensamente se trabaja con rickettoluel 

1) procipltinas, Lim y Kurotchkin (1929); Topping y Cola,, -

(19145); 2) opoonlnaa, Epeteill (1922.), CastaModa (1936 ah 3) 

pruobao do neutralización y protección, OildomclOter y Maa... 

gen (1940), Giroud (1938); Clavero y Pórez Gallardo (1943 (1) 

opptní' y Cple,1 van don Ude y Cele, (106), 
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En 1953 Chang creó una prueba serológica basada en aglli 

tinación de oritrocitos de carnero to  eritrocitos humanos gru, 

po O después de sensibilización con fracción serológicamente 

activa producida por tratamiento de rickettsias con éter, ca 

lor y álcalis (Chane, 1953; Chang y Cols., 1953, 1954). Al 

material activo se le dió el nombre de "Substancia sensibili 

zante de eritrocitos" o SSE. Los eritrocitos expuestos a la 

SSE de tifo son aglutinados especificamente por sueros de pa 

cientes desde la iniciación de segunda semana de enfermedad. 

Los anticuerpos antiSSE persisten en suero do paciente por - 

largos periódos después de la enfermedad. La SSE de tifo es 

común para especies epidémicas y murinas y es distinta de an 

tigenos relacionados con fijación de complemento, aglutina--

oión de rickettsias o reacción de Weil-Felix. La SSE de ti-

fo puede imbricarse antigenicamente con la SSE derivada de - 

miembros del grupo de fiebre manchada de las Montafias Roco--

sas. La prueba con SSE es más sencilla y menos cara que la* 

de fijación de complemento. 

La técnica de anticuerpos fluorescentes modificada por 

Goldwassor y Shepard (1958) es procedimiento útil en diagnós 

tico de tifo, 

Las técnicas serológicas son métodos preferidos en din 

nóstico de tifo transmitido por plojd, ya que 'las técnicas 

para cultivar R. proviazeki, inoculando animales, embriones - 

do insectos incluye procesos que requieren facilidades de la 

boratorio espoolticos, asi como destreza en interpretaeldn - 

do resultados. Asl, para establecer definitivamente que so 

aisló R. prowazon de paciente, es necesario demostrar la --

1)1'041001h de anticuerpos ospecIficoa, la ausencia do'baote-

rins oultivables, la existencia do inmunidad cruzada rooipra 

ea oon copas conocidas de tifo, y la presenola do lesiones 

patológicas espeofficas con riekettnian intracelulares tipi-

oas, 
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TRATAMIENTO 

Toda persona que maneja casos de tifo debe ser inmuniza 

da. Para evitar que piojos se adhieran a vestidos, debe prq, 

tegerse durante la desinfestación de pacientes, usando guan-

tes de hule y batas de cirugía. Al ser admitido al hospi---

tal, el paciente debe ser bagado con jabón y agua o solución 

de Lisol al 1 por 100, y la ropa debe ser desinfectada, pre-
feriblemente por calor. El paciente y su ropa de hospital - 

deben ser cuidadosamente espolvoreados con polvo desinfectan 

te DDT al 10 por 100, primero al ingresar a la sala y poste-

riormente cada semana hasta ser dado de alta. Para desinfea 

tar al paciente hace tiempo,habla que rasurar cabeza, regio-

'nes axilar y púbica; esto ya no es necesario. Después de --

completar la desinfestación, se recomienda tomar precaucio—

nes comunes. 

Es muy importante contar con enfermeras ayudantes capa-

ces y dispuestas a ayudar. Para evitar. que pacientes en de-

lirio se hagan dafio, es necesario la supervidión constante, 

Los pacientes estuporosos o aquellos en coma deben sor movi-

dos frecuentemente de lado a lado para evitar escaras de de-

chito, Elevación de temperatura de 40,5°C 6 más debe ser -

tratada inmediatamente con esponjas frias, La higiene oral 

es muy importante en prevención de parotiditis. Líquidos da 
ben ser administrados a intervalos frecuentes en cantidadee 

adecuadas para producir ouando menos 0/500 ml de orina dia--
ria, Son de desear dietas líquidas o semisólidas altas en -
contenido oalórioo y vitaminas, Paraldehido e hidrato do' 
cloral son muy valiosos en control do delirio activo e in--- 
quietud y son preferibles a morfina para dichos propósitos, 

Los barbitdricos deben evitarse, ya que algunos pacientes - 

reaccionan desfavorablemente despuds de ser administrados, - 

Puede usarse codeína para quitar la oefalea, Raramente es-

t4n indicados digital y otras drogas que actúan Sobre ora..., 
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zón. El oxíuno administrado en máscara o en tienda hace --

sentirse más cómodos a pacientes con cianosis, pero es dudo-

so que hagan mas que prolongar la vida algunas horas en ca--

sos con sianósis intensa. El suero inmune al tifo de hombre 

y varias especies animales ha sido administrado a pacientes 

con, tifo. 

Puedo observarse efecto benéfico si se administra suero 

inmune potente al iniciarse la enfermedad, pero tales sueros 

son caros y poco disponibles. 	• 

"Totraciclinas y cloranfenicol" 	Son muy efectivos en 

tratamiento de infección experimental con tifo (Ley y Sma---

del, 1954), Aunque relativamente pocos pacientes con tifo 

primario epidémico transmitido por piojo han sido tratados - 

con estos antibióticos, su eficacia en pacientes con tifo --

scrub y fiebre manchada de las Montañas Rocosas hace pensar . 

que serán de utilidad contra tifo.epidómico también. El cl 

nico debo escoger el que prefiera de acuerdo con experiencia 

propia. Dichos antibióticos se dan generalMente en forma o-

ral, aunque hay formas para ser administradas por \da endove 

noca, La dosis inicial se dá en el transcurso de dos a cua-

tro horas y depende del poso del paciente, usándose dos a --

tres gramos en sujeto con 70 Kg. de peso, La dosis do manto 

nimiento os do 1 a 2 g. en periódo de 24 horas, dividido en 

ouatro dosis, Se observa respuesta a antibióticos en 24 a -

48 horas, La evolución de la enfermedad se detiene en la e-

tapa adquirida hasta la administración de antibiótico. La - 

temperatura vuelvo a ser normal y simultaneemente hay mojo--

rla subjetiva do paciente. Ul antibiótico, cualquiera que -

00a, debo sor administrado durante tres Mas después de nor-

malizara° la temperatura para disminuir la frecuencia de brp, 

tes recurrentes de fiebre que pueden ocurrir de nuspendorse 

prematuramente la terapautica, 
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"La penicilina y estreptomicina" 	tienen ligero efecto 

con infecciones experimentales por rickettsias, pero su uso 

en hombre no está indicado, ' "Las sulfonamidas"___pueden te-

ner un efecto deletéreo sobre tifo y están contraindicadas - 

(Snyder, 1948). De no haber tetraciclinas o cloranfenicol -

disponibles, El uso de ácido paraaminobenzoico puede tener 

efectos benéficos si se administra en grandes dosis al ini--

ciarse la enfermedad. 

EPIDEMIOLOGIA 

Abarca enfermedades infecciosas y no infecciosas, ade—

más, la epidemiología estudia no sólo la aparición de epide-

smias, sino también la ocurrencia endémica y esporádica de en 

fermedades y afecciones. 

El tifo epidémico ha ocurrido en climas fríos en todas 

Partes del mundo. Las epidemias alcanzan su acimut en la sq 

gunda parte del invierno y disminuyen en primavera. El tifo 

se desarrolla en condiciones de miseria humana que predispo-

nen a aumento en infestación por piojo, tal como hacinamien-

to. falta de combustible en hogar, pocas facilidades para ba 

fiarse, y temporales fríos en los cuales se viste la misma ro 

pa durante meses. El tifo puede adquirirse en:todas las eda 

dos de la vida, En niños menores de 15 afos, la enfermedad 

es leve; probablemente ocurre con mayor frecuencia de lo que 

se dice en niMee pequegos. Conforme aumenta la edad, la pra 

porolón de defuneiones aumenta agudamente, como lo demues—

tran loa cuadros sinópticos, En ciertas epidemias la propon 

alón do defuncionee ha sido mayor en hombros que en mujeres, 

de loe 20 a los 50 aloe (roko y Colo,' 1945), Hay variaoldn 
oonoldorable en la gravedad do tifo en las diferentes °pide. 

miau. La proporoidn total de defunciones de varias opide..... 
miau varía do monos do 10 por 100 d mdu da 40 por 100. $u 

sabe poco sobre la reointonoia relativa do les diferentes 
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razas a la enfermedad, y el efecto do alimentación sobre re-

sistencia no se ha comprendido. Un ataque de tifo epidémico 

confiere inmunidad que persiste por muchos años. Los ata---

ques secundarios se discuten.al estudiar la enfermedad de --

Brill-Zinssor. La persona que se haya recuperado de tifo e-

pidémico es inmune a tifo murino y viceversa. 

TIFUS EU MAPOLES 

DICIEMBRE DE 1943 A FEBRERO DE 1944 

(VAN DEN ENDE Y COLABORADORES, 1946)." 

• 

	

1J0:::.:2RES 	' TaJEUS 	' 	TOTAL .  ORTALIDAD 
An03 	CASOS UERTES CASOS WJE:ITn CASOS WERTES 1902CENTAn  
¡tenores • de.  3. -20.. • 	1 • 	.18, -  • 	• 0 	38 	.. 1 	26. 
, 3-11 ' 	133 	2 	91.. . 	'1 	224. 	.3 	1,3 
12-20 	• 221 	9 	. 166 	10 	387 	19 	4.9 
21-29 	. 105 ' 11 	108 	10 	213 	. 21 	9,8 
3038. 	111 	14 	127• 	18 	238 	32 	13.4 
39-4.7. 	• 59 	• 29 . 	. 116 	28 	175. 	57 	32.5 
48.-56 	• 43 	18 	56 	19 	99. 	37 	36*., 
57-65 	lo • 7 	27. 	15 	37 22 	59,4 

	

5 	
- 

66-74. 	.. 2 . 	2 . 	8 	. 3 	10 ..50,0. 
7'-v más 	1 	1 	- 1 	1 	2 	2 	100,0  
Total 	705  94  711 1Q5 142e 199 	1.39  

TIFUS EN EL CAIRO, ECIPTO 

ENERO DE 1943 A AGOSTO DE 1944 

(ECKE Y COLABORADORES, 1945) 

ti.CH0S 	02T; LIDAD 	 LE'21&1 	4.22ALIDAD 
EDAD 	CASOS 	1:JJERTES 	POW117,RPA,TE 	OA.7.0:J alERn Pa: CEpTAJE  
16-20 12475.20 	9,6 	689 	6o 
21-25 1363 	208 	15.2 	586 	61 	10:Z 
26-» 988 252 	25, 	540 74 11,Z 
)1-» 59 	184 	30,8 277 71 
36-40 422 	142 	33.6 	332  P2 25,4 
4148 264 124 	47,0 	135 44 3'2.6 
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La R. prowazeki se encuentra en sangre de pacientes du-

rante periódo febril; el piojo de cuerpo humano se infecta — 

al alimentarse do dicha sangre. Este tiende a abandonar a -

pacientes febriles y prefiere habitar en personas con tempe-

ratura normal; rapidamente abandona cadáver y busca nuevo --

huesped. Cuando muerde, a la vez que puncions, la piel, defe 

ca. Como su mordida es irritante, la persona se rasca y la 

piel se contamina con heces de piojo. 

Probablemente esta es la manera usual en que el tifo es 

transmitido de hombre a hombre. También es posible infectar 

se triturando piojo infectado sobre piel, o contaminando con 

heces infectadas ojos, conjuntivas o mucosa de tracto respi-

ratorio. Una vez eliminado el piojo y baMado el paciente, -

ya no es capaz de transmitir infección a otras personas por 

contacto: la R. prowazeki no está en saliva, esputo, orina o 

heoos de pacientes, a menos que también haya sangre, No se 

conocen otros reservorios de tifo epidémico además do hom---

bre, 

PROFILAXIS 

Los médicos enfrentados con brotes de tifo epidémioo 

deben seguir las recomendaciones oficiales de Asociacién Amo 

ricana de Salud Pública (1955), La medida más importante 

re control rápido de tifo en sitios donde hay pocos cazos y 

localizados, os la aplicación de insecticidas con °facto re-

sidual a todos loa contactos,' En otros lugares en donde la 

infección está dinominada, está indicada la aPlioaohin da.1.4 

sooticida residual a todas las personas' en la eomunidad, Se 

recomienda la inmunización do personas on contacto clon los 

enfermes; personas auaeoptibles expuestas deben sor dosinfog 

todas con insecticida residual; do tal manera, la ouarentons 

no haca innecesario, La estación do inTonmaolón opidomiold. 

gion regional do la OrganizaeiÓn inundial do la Ulud mas coz 



cana debo ser notificada. La desinfección de pacientes y 
ropa está descrita en tratamiento. 

Estas recomendaciones pueden ampliarse respecto a . inmu- 

nizaci ónn y 
control 

 de piojos, 'Ambos  procedlmlenton s'nn aP11  
cables al individuo así como a la comunidad. - Las vacunas `pa 

. 	- - 
Pa PrPte9rFje contra tif9-epidémide  son do tres tinos; 

	

tiPe: 	W Prefere de'vacuna'antit 	contiene ífiCa' R 
P,./azek1 muerta,  msque  no puede causar 	Se' 	puedeh'elte: 7Y  

flor cahtldadee'adeguadas:qe .rlelettsias para talea:vacunas' 
de:inteStine 	humcnetpa:Rocha-Lima 

	

Pulmón 	reedor:(cestaflada,1939:^"  

de PUltiVo *deejides 	
' 

(Zinsser - y'ColS. '1938) 
de ciembrana de saco  Viteline 	embrión dePollo  (Coz, 193 
1941, 19!18.1 pragiel  '145; 'i''oPpine: y c011s,;,l45).- 17,0L'tílt17. 

maConeeida'OgYIle'VaPUnaiiP0 	en . ¿.rán'esca 

'a Ourahte'la:segUnda2:UePra'Mundial y  f114:adirlinIIstPada:a-Pli 
llónes de soldados mandadós a dIforentes áreas en dond¿)P od' 

expuestos al 	':A, 	Peblación:civiltambién 

f:114 aplicada la vacuna. La vacuna-tiPoCPProbablemeta re 
duce la frecuencia de enfermedad en un grupo,de personas ex-' 

puee,ta9Pero no  hay  resultados con control satisfactorio so-
bre la materia, Sin embargo, ha sido establecido definitiva 
mente que reduce la mortalidad por tifo práeticamente 

re. El curso de - enfermedad en Percenas inmunizadas con di-y
cha vacuna os máS leVe y corto quo en Personas no vacunadas; 

adom4s, la frecuencia do complicaciones series es menor - 
(Dina, 1.94,1 Balt° y 0010  , 1945,' Giiliam,  1946). 

Zn trepas americanas inmunizadas en la segunda guerra 

mundial 0d10 hubo 61i pacientes con tiro opid4mieo leve, do 

os (malos todo recuperaron (SIdulJ11 1947),  La reoomenda*-

oidn oficial respecto a la yaouna tipo Ccx os do dos dosis 

subeutdneas de un milliitre cada une, 0Pnrsdes Por intdrve-

lo do 1.0 c 14 días, segUidaS por douls do rofuoroo do un 



mililitro al empezar y a la mitad de la temporada de tifo 

(Sadusk, 1947),  Antes do aplicar vacuna derivada de embrib 

de Pollo, es conveniente preguntar si la persona no es sensi 

ble a proteínas de huevo. De ser así, la vacuna debe usarse 

con cautela, ya que pueden ocurrir reacciones graves. Anti-

cuerPos fijadores de complemente, Pueden existir varios anos 

después de aplicada la vacuna tipo Cox: además una dosis de 

refuerzo de un mililitro produce respuesta serollágica rápida 

en personas inmunizadas varios anos antes, aunque no tengan 

anticuerpos determinables al serle administrada la dosis de 

refuerzo (Murra5uk Ofstreck y  SnYder, 1952). 

EFECTOS DE LA VACUNA TIPO COY, SOBRE TIFUS EPIDEMICO 

(EL CAIRO, EGIPTO) 1943-1944 

PROMEDIO 

	

NUM. PA- 	PROMEDIO 	DURACION 	NUM, DE 

	

CIZLZES 	Ema_____ 	nuEafau 

	

No vacunados 	47 	26 	10 	9 

	

Vacunados, 	2Q 	3a 	.11.16 	O  

Referido a pacientes masculinos de Egipto (edad 18-48) 

estu11111°0  en Estados unidos. Comisión del tifus de El Cai- 

ro, Fervor Hospital, 

2. El segundo tipo de vacuna preparada do copa E", Va-

riante de tifo oPid4mico. Roto fu6 deocublerto durante la 

segunda guerra mundial (Clavero y Callardo, 194)b), y ha al . 

do eatudiado extenoamento en la dltima dócada (íl'ex y C010,1 

1957), Varios Miloo do Poroonao han nide inoculadoo 00n 0Q- 

pa E. Un Poquefloo gruPoo do doten 00  ha demeotrado que la » 

00Pa 1; Puedo Produeir inmunidad en hombro, dtil Contra Inro2 

eidn Per ()trae cepas. /in riokettoloo on la vacuna ootdn 

Vas, Pero han perdido propiedad do enuoar entermodad 

en hombre. fl4 habido reaccionen denpUlo de ineoUlaeldr, ton 
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La eficacia de eliminar piojos en control de epidemias 

fué demostrada en Africa del norte en 1912 (Otto y ,unter, 

1930) y en Serbia en 1915 (Strong y Cols, 1920), En aquel -

entonces y hasta hace poco, para eliminar piojos era necesa-

rio que la persona infestada se quitara la ropa, que era so-

metida a calor mientras aquella se baraba. Cuando los gru--

pos por desinfectar eran grandes, el proceso era aburrido, -

caro y largo, 

Lao desventajas do eliminar piojos por ealontami(Into d4 

nnpareeleron en 1943 al closoubrirso varios polvos antipiojoS 

y métodos por loe que se podfun tratar grandes amores do --

gente sin que no quitara 14 ropa, tos peltres eran erleasos 

n1 no clintribulan al °abollo, dentro de mantwo, abajo de coz 

110 y alModor de cintura hne&a los pantalones, n1 incootk 

dosis mínima; sin embargo, el hecho de que la inmunidad duro 

largo tiempo (cuando menos cinco anos) con dosis simple es -

de mucha importancia en ciertos casos. En Perú se hacen es-

tudios para determinar la eficacia de la vacuna con cepa E -

para proteger contra tifo epidémico (;ox y Cola„ 1955), 

Una dosis o mía de vacuna Cox 1 ml cada una, más de 20 

días antes de iniciarse la enfermedad, Promedio de vacuna - 

2,5 ml. Promedio intervalo entre la última dosis y la segun 

da serie, dos meses y medio. 

3. El torcer tipo de vacuna está compuesto de rickott--
sias murinas vivas atenuada con ciertos agentes (Leigret y - 

Durand, 1939; Blanc y Baltazard, 1941). Estas vacunas con -

organismos vivos han sido usados en gran escala con nativos 

del norte francés de Africa, pero su uso no está exento de - 

riesgo, ya que producen ataques de tifo marino; han ocurrido 

incluso algunas muertes (Palacios y Cols., 1935; Sadusk y --

Kuhlenbock, 1964). 
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cida ahora famoso DDT, diclorodifeniltricloroctano (Mooser, 

1942; Bishoppi 1945, Knipling, 1948) demostró. ser casi 1.11 ••• ,••• 

ideal. 

La cualidad más satisfactoria del DDT es persistencia -

de efecto letal en piojo por más do dos semanas dospuós de - 

aplicado en vestidos, o más de cuatro semanas dev,puJs de im-

pregnarse con eMulsión. La roinfestación do personas a quin 

nes se había aplicado DDT se redujo a grado mínimo por ese -

efecto persistente del DDT. La mejoría última en la tdcnica 

de impregnación con polvo DDT fuó invento del impregnador, de 

motor, un instrumento que consiste en un compresor de aire -

que opera con diez chorros impregnadores simultáneamente; la 

técnica ha sido descrita por Greeley (1948). 

• Informes recientes indican qUe el piojo de cuerpo huma-

no en varios lugares del mundo se ha hecho parcialmente o to 

talmente resistente a bDT (Horlbut y colaboradores, 1945; --

Eddy y colaboradores, 1955, y Wright y Brown, 1957), En ta-

les casos deben usarse insecticidas con efecto residual (Co-

lo y Vurden, 1956), 
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TIPO ENDEMIQO 

I N T R O D U C C I O N 

Tifus murino es una enfermedad febril, aguda relativa--

mente benigna de nueve a quince días de duración, caracteri-

zada por cefaleas y erupción macular. Es inreceión natural 

de ratas y ratones, transmitida en forma espocz:,,IVca 	hom- 

bre por la pulga de la rata; Xenopsy].].a cheopis. E] acento 

etiológico os rickettsia moosei-i (Monteiro,,1931). 	morta 

lidad para todas las edades es aproximadamente 2 por 1.00. 

Sinónimos: Tifus endémico, urbano o de tiendas malayas, 

tifus de ].a pulga, tifus de rata, murino o americano o del - 

altiplano, tifus de las bodegas, tifo tabardillo. 

JIIST0RTA  

Probablemente ya había tifo murino desde épocas anti—

guas, pero apenas hace algunos anos se ha logrado difcren---

ciar del tifus epidémico del piojo. Aunque se registru'on -

algunos casco en Europa como esperádicoa (11cCrac, 1907), se 

prestó poca importancia a estos informes, En Estados Uni—

dos, Drill (1910) y Paullin (1913), encontraron Cacos esperé. 

dices do tifus, nono (1922) doscribió varios canos aialadoa 

en Australia, y Wheatland (1926) llamó la atención sobro la 

incidencia de una fiebre no orintaglosa de tipo tiros° entre 

loa campeuinos do Queensland, durante una plsla do ratonos - 

en esa región. Sinclair y ;7,axcy (1925)'y más tarde 	-- 

(1926-1929) investigaron casos do tifus "endárbleou en el su-

deste de Estados Unidos, En el campo epidemiel4leo '0,1usy 

(1929) sostuvo que existo otro reservorie do la Qnformednd 

distinto nl. hombre y dijo que ratas y rhionov pndfnn acrvir 

11111~1111P.- 	



39 
como tales, También mencionó que pulgas mitas o garrapatas 

podían ser los vectores. Las pruebas epidemiológicas para -

sostener una variedad de tifus distinta aparecieron al encon 

trarse diferencias anatomopatológicas (Wolbach y Todd, 1920) 
y en las propiedades de las cepas aisladas a partir de casos 

esporádicos de tifo en México. Neil (1917) observó que ma--

chos de cobayos inoculados son cepas de tifus obtenidas en - 

México muestran crecimientos de bolsas escrotales y adheren-

cias de los testículos, Mooser (1928) infdrmó que ciertas - 

cepas de rickettsias de tifo aisladas en México no sólo cau-
san la reacción vaginal en cobayos machos, sino que se multi 
plican en forma profusa en las células serosas sobre los tes 
tículos. La reacción de vainas testiculares en cobayos ma-- 

,chos se ha llamado "reacción de Neil Mooser°  y las células -
invadidas por rickettsias, "células de Mooser°. Los últimos 

pasos que prtleban la existencia de una segunda variedad de -

tifus los dieron Dyer, Rumereicht,y Badger (1931) quienes ail 

laron rickettsias en pulgas de rata de Baltimore, y Mooser, 

OastaMeda y Zinsser (1931) que encontraron al agente etioló-

gieo de tifus en cerebros de ratas cazadas en una cárcel de 

la ciudad de México. 

Entonces se llamó tifus murino a esta enfermedad para - 

seMalar su presencia como infección natural de ratas (Moo---

ser, 1932). Pronto se buscó y so encontró eMasi todas par. 

tes del mundo (Biraud y Doutsohman, 1936). (Zinsser, 1940, -

Mooser, 1954), Las dos variedades de tifus se aclararon más 

con las nuevas técnicas serológioas (Smadel, 1948) y por ex-

perimentos do vaounaoldn cruzada (Topping y oolaboradores, 

1945, Craigie y colaboradores, 1945, Murray y $nyder, 1951), 

muno WANICO 

El tifus murino del hombro *o similar al opldlmioo dal 

piojo, bi no hay datos opidomiológioon o do laboratorio ea 

imponible (en baos sólo a los hallas/0)o °Union) dotormlnar 



ANATOMIA PATOLOGIOA 

La patología de tifus murino en hombros probablemente -

es similar a la de tifus epidémico. Sin embarGo, hay ses 

dates Al respecto, puesto que se han hecho muy pocas 1Juto---

psiad en casos de tifus murino comprobado. 

MODELW EXPprZTALES 

El tifus murino aparece corno infección natural de ratas 

y retome. So transmito de rata a rata ya sea por 01 Ploio 

do la rata, poliplax spinulesuo (M000er, Cautafloda y Zin----

000r, 1931). 0 la pulga de la rata, xonopaylla oheop3o .---

(Dyor, Rumreieb y badGer, 1931), Le Infección en el hombro 

Ni accidental sin rntaci4n con ol menton311ento de la infoo- 

eír5n rn la naturelow 	ebnerverlerun ( GiunGer, 1937) 

ennnIderun lun prueban astuulel; nufloionton pura notublecor 

si un paciente tiene tifus murino o epidémico. Sin embarco, 

el tifus murino es relativamente beniGno con mortalidad esca 

sa excepto en pacientes mayores de 50 arios. La instalación 

es más Gradual que la del tifus epidémico, los srntomas me--

nos severos, el ranh de menor duración, y las lesione:: cutá-

neas menos numerosas. Están menos lesionados el sistema ner 

vioso central, miocardio y riMones. Son raras las complica-

ciones como, parotiditis, necrosis cutánea, GanGrenr de' ex--

tremidades, otitis media, furunculosis, azotemia y bronconou 

moda. La curva de temperatura Generalmente muestra mayores 

oscilaciones que la de tifus epidémico. 

El periódo febril se termina con descenso brusco des---

pues de nueve a 14 días, La recuperación es rápida sin 

cuelas. Los datos de laboratorio son similares a los descri 

tos en tifus exantemático, excepto que los hallazgosanorma 

les tienden a ser más ligeros o nulos en tifus murino. 

xcy (1926), Miller y Bceson (1946), y Woodward (1948) descri 

bieron en detalle los datos clínicos. 
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que tifus murino puede transmitirse de hombre a hombro en --

forma endémica por el piojo humano (Mooser, 1945). Muchas 

más especies de las mencionadas son susceptibles al tifus mu 

rano: monos, burros, gatos, ardillas, ratones de venados, rea 

tones silvestres, rata algodonera, cobayo, embriones de Po--
11o, pulgas de gato, mites de ratas tropicales, etc. 

La pulga de rata, X. cheopis se contamina picando a una 

rata en fase aguda de infección. Las rickettsias se multi--

plican en leP cOalles de la PUlge sin produclrle daño. Una 

vez infectada la pulga continúa descargando rickettsias por 

sus heces durante toda su vida. Otras especies de pulgas,  

especialmente Pulex irritans son susceptibles, pero todavía 

.no se han estudiado con cuidado su reacción a la infección. 

Cuando se infectan experimentalmente piojos hUmenos con ti,—
fus murino, la enfermedad resultante es similar en todos as-

pectos a la infección causada por cepas epidémicas (Mooser, 

1945). Si el piojo se infecta o no con tifus murino bajo - 

condiciones naturales está en discusión; varios pases experl 

mentales seriados de dos cepas de tifus murino en piojos hu-

manos no produjeron Cambios en las pepas epidámices (Murray 

y Snyder. 1951). 

Puede producirse tifo murino en cobayo por inoculación 

intraabdominal do sangre de enfermos por el método descrito 

para tifus axantematico. Una vez establecida la Infos:M.6n 

en estos animales por pasee seriadoop tiene un tiempo de in 

oubación de tres a elote «ele, La curva do temperatura - 

muestra fluctuaciones poro tiende a permanecer en 40° por 

encima, durante varios dlas, Generalmente la nebro 00 0" 

compelía de oroolmiento del sao() oeorotal del cobayo, enrole 

cimiento do la piel. del ()forofo y adhOroneins entro los tea 

tloulos y la tdnioa vaginal, Zata Hroaooidn vaginal° es 

haptante diferente a la "reaooldn eeprotal° mde severa pro' 

vooada por  fiebre manchada. On esta dltima a menudo hay na 
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crosis de la piel e eret11. cuando se sacrifica un animal 

en el prímoro o segundo  día de reacción vaginal, 
en la  

autopsia se observan dos fenómenos: el bazo está cubierto -

por una delgada capa de fibrina que puede producir adheren--

cias a la pared abdominal, y los testículos puedpn mostrar - 

adherencias y escasas hemorragias subsorosas pequeMas. Pro-

paraciones de 'exudado de 'superficie testicular,'..peritoneo, o 
- 	- 

bazo,:›contiOnen 'nUmerosas,rickettsias, intracelularea:Y. ex,. T:  

tracelulares.<-' Parainfeetar:a --,otros cobayos se extrae el ba 

zo, 	se  muelo en 'un:morterc:eonarena estril:° alundum hasta 

conseguir una'supponsión:al '10 por  lOPi:en un dilUYente ade--

cuado; despu6s so extraen laa partículas grandes por centri 

fugación 	 inocula 1a.suspensión sobrenadan-te en,,- 

Cantidad 40,1 An 11 ó,- . dos ml, P9r vla:intraabdóMinal- a cobayos mA.: • - 	. 	. 

ebee-fresees-nerMalea.› < Qtro' método' de transmisión es el' uso 

de suspensiones Obtenidas-agitando los taatleules en un fral 
co con bolitas.de.vidrio en 20 a 30  ml de diluyente adecUa-
do. El material preparado en ecta-forma en el primero o se-

gundo 

 

dla de reacción  vaginal contiene por.lo menos 10
4 
 ri-. 

okettsias viables por mi, Es-  una'obserVación común que du--

rante los meses calientes de Verano el tifus murino tiend
o a  

porder'sue›cargoterTsticas en cobayos, pero en los meses frl 

00 reaparece la fiebre y reacción vaginal, Se prestó gran a 

tención a la reacción vaginal de los cobayos como medio  de 

diferenciación entro variedades epiddmica y murina. Expe--

rienciaa más extensas demostraron que ocaoionainonto copas . 

oPidóMicas pueden producir reacción vaginal y que a la inve 

sal una cepa murina puedo no preducirl.o, Pruebas serológi " 

cae 00Pcalrico$y eXpOrimentos do vacunación cruzada Pro'llor 

donan ahora ditorenciación tan rápida y evidento entra co-

pan murinas y.opidómicac que la reacción vlaInc, dcl cobayo 

ya no .one importancia 	ir.tinwuir una Variedad do o! 

tra, 'trua; murino Puedo ma tenorce 	inidamente 

se, 	blttn(Jas mientl 	 ;nUu* M  

rcn 	u40 de poeco pu l;00, 	 urina gener,Ilme4 
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te se multiplica profusamente en células peritoneales y pue-
de producir fiebre e inflamación escrotal; pero como regla, 

los animales se recuperan. Un hecho importante de infección 

murina en ratas es la persistencia de rickettcias viables en 
cerebro por varios meses (Philip, 1948). Grandes dosis de - 

R. mooseri pueden matar a ratones blancos en pocas horas co-

mo conseeucncia de sus nropiedades tó:dclAs (Gildemeister y - 

Haagen, 1940). Dosis un poco menores producen peritonitis -

extensa con muerte del animal en tres a ocho días, 130 en—

cuentran cantidades enormes de rickettsias en exudbdo perito 

neal de ratones moribundos. Inóculos que contienen relativa 

mente pocas R. mooseri dejan inmune al ratón frente a dosis 

tóxicas o infecciosas por tres semanas. ;?atas y ratones, i-

gual que ovejas, perros y conejos, rueden infectarse por vía 

intranasal y morir en pocos días con neumonitis extensa. Es 
te procedimiento se ha usado para fabricar vacuna. Y.a radia 
alón de ratas blancas y algodoneras con radioterapia profun-

da aumentan mucho el campo de rickettsia murina en estos ano. 

males. 

ETIOLOGIA 

El agente causal de tifus murino ce ha llamado 7ickett- 

tooseri (Uonteiro, 1931) en honor a Looser y es igual a 

R. Prowazoki con respecto a tamaflo, ?orna, ay.:tcncia tinto--

rialos y resistencia a agentes químicos o 'f's.5.(10s, pero tie-

ne !Iones pleemorfiv,mo, Su composicidn f:xitícena se describid 

en la sección de etiología do tifus epid(mico, Se ha culti-

vado R. mooseri en saco vitelino de embrión de pollo con baa 

tante ó7ito (Cox, ).9511), 

DTAGMO2TICO 

Un anuo aislados no un puedo diStinguir tifus epiffilmi-

oo do mulno udlo unn bao clrnicas. Punto quo tifus murl 

no puedo emiotir en inri Mit4103 recionou quo ht fiebre mnnoha 

du do los :51ntuilau dounnas C.,;studes Unidos, kzioe, Amdrioa 
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del sur, probablemente India), debe subrayarse que e]. rash - 

tifoso aparece. primero en el cuerpo y luego ce disemina a --

las extremidades mientras que en fiebre manchada sucede lo -
contrario, ]1 rash de esta última tiene gran tendencia a --

ser pl-qiular y con petequias y hemorragias. Puede nislarse -

R, mooseri inoculando ratas blancas o cobayos con cnngre de 

pacientes, También pueden aplicarse a tifus murino loz co—

mentarios sobro el uso de sangre coaGulada realizados en la 
sección de tifus epidémico, Uo se ha informado do nislamien 

to directo do cepas mur. iras por inoculación de sangre humana 

en embriones do pollo a pesar de ser una experiencia realiza 

ble, La reacción de ',foil.-2elix aparece igual en tifus muri-

no que en epidémico. 

TI7US :.".12TD:0 T7..1.! ESTADOS WIDM 

CASOS* MUERTES- 

1931 332 22 

1936 1 732 112 

1941 2 780 135 

1946 3 365 128 

1951 378 16 

1956 98 Se ignora 

1 1.3o registraron easo do ,más de las tres cuartas partes 
do eotndo0, fln todo Estados Unidos, delJo 1931 hactc. 1946 - 

so reportaron aproximadamente 42 000.  capos, 

-Datos tomados do suplementos to Public halth ›portu 

U, S, Pub, Health Urvice, 

pruchlt3 dc fijación dt, complemento, w:lutinoción de 
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rickettsias y neutralización de rickettsias se analizaron en 

la sección de tifus epidémico, no hay diferencias importan-

tes entre los dos tipos de.tifus respecto al tiempo de,apari 

ojón, máxima incidencia, o persistencia do los distintos an-

ticuerpos. Suero de animales y humanos convalecientes do a-

taques causados por cepas de tifus murino gemralmente tiene 

títulos más elevados frente antígenos homólogos. :coro do -

pacientes con tifus murino después de recibir vacuna muerta 

de tipo epidémico pueden ser iguales en titulo al probarlas 

frente a ambos antígenos (Plotz y Wertman, 1945; Zerafonetis 

y colaboradores, 1946). 

TRATW,TEETO 

No difiere en nada importante al descrito para tifus e-

xantemático. Lo benigno del padecimiento y cu instalación -

más lenta tienden a dilatar su.dirognóstico clínico hasta que 

el peri6do óptimo para la administración de antibióticos ha 

pasado. Sin embargo, puede utilizarse la tetraciclina, evi-

tando la posible mayor toxicidad del cloranfonicol. 

EPIDEZOLOGIA 

El tifus murino existo en todo el mundo, En Estados --

Unidas, los casos registrados desde 1931 a 1956 (cuadro que 

indica un aumento de prevalencia que parece sor mayor do lo 

que cabría esperar por mejores diagnósticos), V.in embargo - 

entre 1948 y 1956 hubo un descenso brusco de casoi registra-

dos de tifus murino en Estados Unidos, La mayor incidencia 

fué en los meses do verano y ()torio, ,Son susceptibles porfia-

nos de todas las edades, Aunque parece que la inoidoncia.os 

menor entre los negros quo entro los blancos, esto puede da» 

borne on parte a la difieultad para r000nocar al rash en in. 

dividuos de piel negra. Ambos nexos son igualmente ousoopti 

b].ori a la enfermedad, 21 fautor que interviene mh en inoi-

~ola de tifus murino en humanes U 1.asi1ofleia o trabajo en 

ároun con abundantes rutas, Aunque ltt onrormodud t:1 menudo " 
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ataca a un sólo miembro de una casa, puede apareóer en va---

ries ocupantes de una morada. La transmisión usual en el --

hombre es la siguiente; Cuando una pulga infectada chupa san 

gre, deposita heces que pueden penetrar por rascado por el -

agujero que dejó el piquete. Hay otros medios de infección, 

por ejemplo, heces de moscas infectadas pueden llegar a con-

juntiva o mucosa respiratoria; experimentos realizados con -

voluntarios demostraron que puede contraerse tifus murino 

por ingestión de R. mooseri viable (pollard y colaboradores, 

1946)i es posible que estos casos sean provocados-Por ingesT 

tión de aliMentos recién contaminados por orina de ratas.in 

fectadas. Un pacientecen.tifus murino no puede transmitir 

la infección a otra persona por contactó-; R. mooseri no se - 

encuentra en esputo, heces ni orina excepto que haya sangre 

macroscópicat  Un ataque de esta enfermedad produce inmUni--

dad por varios años. 

A medida que se han acumulado conocimientos sobre dife!. 

rencias entre'tifus murino y exantemático, se comprobó que - 

ambos tipos existen en México, y que las cepas epidémices se 

aislan con frecuencia a partir de pacientes en  este paXs 

(Varela y Zozaya, 1945), Además pruebas de fijación de com-

plemento en suero de residentes en México indican la prepon-

derancia de infección clásica en esta región (Silva Goytia, 

1944), Por lo tanto el término "Tifus mexicabo" es ambiguo 

y debe proscribirse, La relación entre tifus murino y epidg 

mico ha sido toma de muchas discusiones. Una teoría Postila'. 

no que tifus murino es enfermedad más antigua como lo domueg 

tra el que los dos huéspedes principales de R, mooseri, rata 

y pulga do rata, no sufren efectos daMinon por PU contacto 

Intimo con ella, Al revés, R. Prowazeki causa enfermedad --

gravo en hombre e infeeeión fatal en piojos, Estos hechos -

so han tomado oomo prueba, do que desde el puntó de vista --

evolucionista, la asociación de hombres.y piojo humano con 0 

rickettola M'osa es relativamente reciente, 



PROFILAXIS 

Las recomendaciones ofíciales de la asociación america- 

na de salud pública (1955, .pp. 20-7) son:.  

A. Medidas Profiláctican. 

1. Aplicación de, insecticidas poderosos con actividad 

residual (DDT al 10 por 100 u otros compuestos) en 7. 

cuevas, madrigueras y Puertos,  
, Deben mantenerse las medidas antirroodores hasta que 

se haya reducido la poblaci6n de pulgaa,mediante in-
secticidas, para evitar aumentos espbrldicos de Inc 

dencia,  
B. Cuidado del individuo infectado, 	el sus contactos y 

medio que lo rodea: 

Informar a las autoridades sanitarias locales (en la 

mayor parte de estados y paises ea obligatorio hacc.0 

lo), 

2. No es necesario aislamiento,  

3. Ni desinfección durante la enrerMedad. 

4, Tampoco al fin de ella, 

5, No se usa cuarentena, 

6. Ido es necesario inmunizar a contactos, 

7. Investigar contaetos o fuentes de infección entre 

roedores de los alrededores o de la (lapa del pacien-

te 

8,  Tratamiento esPec£1100, igual que en tifus oPid6mi—

do, 

C, Morfi das epidemioldelosap  en arena onddmioas con  num2 
rasos casos, el amplio uso de Din ha reducido bastap 
te el  Sndloo de pulgas Por rata Y la inoidonola de 
Infección en rutas y hombros, Inoeulaeldn oon vaou' 
na do R, moosori inactiva puede sor dtil para grupoo 

redUoides en ocupaciones polterosas, poro la etioa's 
ola do la terapdutica cupocifloa elimino le nocesi* 

dad do protección conorn u lu. Poblaoin 

P, No con n000nnrian mdidun do tiP0 intornuoton41,  

47 
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Medidas para proteger al individuo contra tifus muri 

no tales como usar ropas a prueba de pulas son im—

practicables. Vacuhas con R. mooseri muerto ()Crecen 

protección en pruebas de laboratorio. Pero es disco 

tibie si la vacunación de hombres es útil corno medi-

da profilactica, excepto para aquellas personas que 

están frecuentemente expuestas a infección. Se ngce 

citan más datos para valorar la eficacia de vacuna - 

murina para uso humano. Debe subrayarse que a pesar 

de un ataque de tifus epidémico protege contra tifus 

murino y viceversa, las vacunas hechas con rickett--

sias muertas protegen satisfactoriamente sólo frente 

a cepas homólogas. Para lograr protección contra ti. 

Cus murino las vacunas deben hacerse con R. rooseri, 

'no con R. prowazeki. Se han realizado considerables 

progresos en profilaxis de tifus murino en comunida-

des grandes en tres sentidos: 

1. Edificios a prueba do ratas. 

2. Reducción de población de pulgas por el uso dr DDT 
en cuevas de ratas. 

3, Envenenamiento de ratas en alfa-naftil-tiourea. 

Warfarih (Hayes y Gaines, 1950) y otros raticiduz:. El 
Uso de DQT debe preceder a la camp0a de desratización para 

matar a las pulgas potencialmente infectadas antas de onvone 

nar a sus huocpedos, Do otro modo habría un incremento tem-

poral do casos do tifus murino (Davis, 1947, Brandloy y Wi--

ley, 1948), 
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EsimosIs  

INTRODUCCI 0 N.  

Antonin Morange introdujo el nombre de psitacosis en su 

tesis De la psittacose on infection speciale déterminée par-

dos perruches, en la que estudió una enfermedad humana clínj 

cemente definida producida por loros y debido a su cuidadosa 

descripción, el término tuvo mucha aceptación. Una vez com-

probado que gran variedad de pájaros enfermaban con este vi-

rus, se introdujo el término más amplio de "ornitosis". La 

palabra "psitacosis" se refiere a una virosis generalizada 

del hombre transportada de dos pájaros entre los cuales lo--

ros, periquitos, patos, palomas y pavos son fuentes importan 

tes; las infócciones naturales producidas por estos mismos a 

gentes asientan sobre pájaros psittacinos. La palabra orni-

tosis, que se considero equivalente en l'a sexta revisión de 

la Lista internacional de enfermedades y‘causas de muerte y 

como sinónimos en la octava edición de Profilaxis de enferma 

dades contagiosas humanas (1955), hoy se reserva para infec-
ciones de semejante etiología desarrollada en pájaros no psj, 

ttadinos, 

La enfermedad humana puedo ser grave con.mortalidad al-

ta y puede ser benigna o subollnica, Afecta cualquier edad 

sin distinción de sexos. Su causa es un cuerpo elemental de 

virus desarrollado on las células roticuloendoteliales. 

Sinónimas' nebro do loe lores, ornitosis, paittaooso, 

Papagoionkrankheit, 

1142944 
La poitaccoic apareció eme una enfermedad obscura roca 

hondo primero en Suiza, luego en Proncia y Alemania, para - 



más tarde hacerse un centro de interés universal entre los - 

arios 1929 y 1930 cuando estallaron brotes coincidentes en 12 

paises y alcanzó a 800 personas. Cuidadosas inveatigaciones 

hechas por Bouhakihe (1930) y Barros (1940) indicaron que lo 

ros enviados desde Sudamérica fueron los focos principales 

de infección (Meyer, 1942;  Van Rooyen, 1955). El aislamien- 

to eventual del agente a Partir de los Periquitos. Palomos, 
tórtolos, pollos, patos, gaviotas, pavos y otros pájaros (MI 

yer y Eddie, 1952) demostró que haY muchos focos de infec--- , 

olón ihdaPohdietemante de los PéjarPE1  exóticos imPortados. 
Levinthal, Coles  y Lilie.descuhrieron.: Iiimulténeamente (1930) 
pequehos' cuerpos esféricos dentro de célUlas réticuloendoie! 

lilles, y Bedson y Blarid (1932) demostraron definitivamente, 

qUa cran - eatos oUerPoP elementales los '19terel etiológioos 

de la  12:1feOción.  La propagaoión del virus a huevOs embronil 

dos y OultiY9  de teildos ha aportado antigenosesféricos pa- 

ra estudios eerolágiees  y se han deSarrellIde Métedes de 
lamiento del agente viral a partir del espIto y sangre de  PB:  
tientes Psitacósioos. LOs Procedimientos Para Medir ProPie 
dades antiinfeooiosas y neutralizantes de toxina han demos-.- 

tradO las relaciones antlgánicas entre cepas  aisladas a  par- 
tir de Pájaros y mamíferos,' Las dr°gIB antImierebienee de  
amplio espectro se hám Utilizado exPerimentalmente y 
mente para redUoir los casos graves en el hombre y han iogria 

do demoOtrar que la quimioteraPáutioa Puede ll'Sgar un día a 

tomar mo infectantes pájaros del grUpo psitaoinioo (C0X# 

04111-0.141.110 
l'a forma olfmioa oaraotorizada por ooneolidaolonee Pul 

momaros y mortalidad de ZO por 100  tuó la Primera quo 00 dell 

oribi6 oldoloamente por 100 ollmloaa tram000009 Hoy sabemos 

quo la gravedad varia  muoho 00gdm las 0/rouhatanolap, gotu 

dios 00r01011000 lmdloam que hay inr000'ione0  Pubolfnioae y a 
causa do su semejanza con la onVormadad resPiratoria 00mdm 



con frecuencia se presentan infecciones deambulatorias atipi 

cae y benignas difíciles de  identificar. Las infecciones --

más severas y las graves son menos frecuentes y más fáciles 

de diagnosticar, puesto que la causa es más perseguida. La 

duración de la enfermedad Puede ser corta, determinando brus 

«mente o Persistiendo con un curso apagado Por encima de --
tres-meses, 

Tras una incubación de una o dos semanas (ocasionalmen- 
, 

e trel, o cuatro) se inicia bruscamente con sensación de es 

calofrio, fiebre, anorexia, dolor de garganta, malestar, fo 

tofobia y dolor de cabeza intenso /  o puede';  iniciar de forma 

gradual e incidiosa. La temperatura  inicial  es Por lo común 

'de 39°  o 39.5°C y se eleVa PrograsiVamente. DMrante la se?," 
gunda semana permanece alta en los tssos graves, con  lIzerss 

remisiones por la maflanai en'  loS casos leves desciende  a su 
Yelor.normal del séptimo al octavo día. Za pirexia termina 

Por 

Al exámen físico del tórax se enoUentran estertores hú - 

Modos sin oonsolidaoidn del pulmón,  esto es muy  característi 
co, .No es raro encontrar <memo con oonsolidaolón,  La eXteil 

oldn do la neumonitis no es evidente hasta el exámen a rayos 
X. el olla/ muestra una infiltraoidn,  Puedo manifestarse so-

bre uno 'o amboo Pulmones, siendo por lo roeular bromooPulmO 
nar 1400  eign00  ff0i000 OMPlezan a deolinar a la tercera sA 
mana, aunque radio8r4floamente so oomprueba una roaolUoidn 
más lonta.  Tes  roaooldn Pleural es ligera o ausento,  Duran» 

te 100 Primeros días Puodo persistir e inoromoritor00  una " 
gor4 irritación  del ou0110# pero a Pesar do extensas ocupa." 

010n00 puimonar00# aquólla Puodo 00r inoigniticante o inexiA 

tonto, durante todo el curio do 14 onrormodad• Por lo rogu"' 
lar hay poca oxpOotornoi6n, en algün00 casos so iniela muno, 

Y termina  muooPurulenta. Uxoepto en 100 ea000 graves, no 
inoromonta ni el numero do respiraciones ni su profundi-»  



dad; en los casos graves pueden observarse hasta 60 respira-

ciones por minuto. 

Es característica de la enfermedad  la relativa lentitud 

del pulso, aunque en los casos graves puede hacerse rápido y 

débil, cianosis y descenso do presión arterial pueden ser - 

Intensos; algunas veces se produce el colapso durante la en-
- 

ermedad. En muchos casos se altera el aparato cardiovascu-, 
lar. Trastornos' miecárdicos pueden  durar toda la conValecen 

cia, observados más frecuentemente desde  la generalizaeión 
del  electrocardiograma(1,57.0n.  1956;  nemmerer  y colaborado---  

ree,4956). Epistaxis y manchas hemorrágicas son signos de  

trastorno vascular general. pueden presentarse tromboflebi.... 

tia y provocar la muerte por embolia pulmonar (17corgensen y  - 

Eteffeneen, 1956) 

La psitacosis grave presenta la mayor variabilidad en - 

su cuadro clínico. Son frecuentes náuseas y  vómitos y puedo 
haber igual constipación  que diarrea,  No os rara album n 
pila,' En algunos pacientes pueden afectarse otros órganos 

además de los PulmónssP sé han Publicado casos de  haPatces'. 
plenomegalla y de tiroiditis aguda (saibert y oolaboradoros, 

1956), Se han desOrito casos de cliguria y de ictericia »»- 

(Yo» y  colaboradores, 1957),  El bazo Puede agrandarse temP2 
ralmente, poro on la mayor parte do ()anos no es palpable (MA 
yaz,'  1954), El recuento de leucocitos es normal o subnormal 
con 0001nopenia, la leuooponill 0610 Se encuentra en el 25 

por 100 de 100 0a000, La laucositosis comParece al final de 

la enfermedad o al comienzo de la convalecencia,  $l la Poi" 

ts°00is 00  trata desde un 'comienzo (por lo monos durante 

diez «tac)* tiene un curdo lova y lag oomPlicacicnca ciroul4 

torlaa son oxoepolcnal00, Un tratamiento inadecuado 10 mis» 

0  en  duración gua en dooiricación tav0r000 100  recaídas y 

alarga la convalecencia,  Puado pr000ntarao mcningitio, 0£n• 

tomas do onoofalitio# insomnio, doacrlontaoión, apatía, da», 
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presión mental o incluso delirio en todos los casos monos  en 
las infecciones benignas. La terminación por muerte se pro-

duce por insuficiencia pulmonar y toxemia generalizada. 

Hasta hace poco tiempo se consideró que no se producía 

la infección en los nifios. Recientemente se ha visto que en 

focos familiares, los nifios en Intimo contacto con material 

;),nfectivo• tales como Plumas y  residuos (Mientras se asean - 

los periqUitos o asean sus' jaulas) contraen enferMeded 0,de- 

sarrollan anticuerpos sin síntomas aParente4  (str6bell. 19541 
LiPPelt y 4ran4,' 1955; 4abudsre y  cerriP' 9569 ProutY y Jon, 
dan

' 

 1956),. En nifios de Israel desde un mes ad . os silos y m4, 

dio contrajeron enfermedad.: En sois de ellos so aisló ul*' 9'1» 
rus ornitosis a partir de niños con síntomas r9sPirt9rol 
(EPhai-EiizU:r y EgrICTf, 1956), dos caso fueron  mortales, 

dob sufrieron trastornos respiratorios graves los otros 

dos presentaron  una  infección  respiratoria benigna (Berman. Y 

colaboradoresr 1955),  

ALIAUMIA  EAZOLOQJOA 

Los cambios observados en eutoPsia son los de la vire  

mia con inflamación destruotive. en Pulmón (Lillie, 19331 

fon:1  y Mauser, 1944), Las regiones oondonsadas son PalPa---

bles y claramente limitadas del tejido  Pulmonar normal, Son 
grises, rojizas o color elruele,  La pleura puede ser lisa o 

con Petequiae  y depósitos do ribrIna tree0a, Puedo  haber un 
poso da llquida seromucoide en trliquea y bronquios, poro la 

maYor Parte de veces están vamos y la  mucosa no eet6 hineha 
da, Si le Psitaeosis se complloa do invasión baotoriana 00  

oundarlat  la muoosa se hinohe y les brenqUieo so llenan de 

exudado PurUlente, )11 exhon microscópico descubre quo lee 

porelen00 completamente condensadas han surride cambios loba 

dietribuidoe irreaularmente, Los alvd0100 eenteniendo 

D'II° a allara ea  hallan diaPersee a travds do la Poroi6n oon• 

den0e4e,  En las lesiones plenamente desarrollados lee aspa» 



cios alveolares contienen abundante fibrina, muchos linfoci-

tos, macrófagos y células epitelioalveolares descamadas. M2 

chas células en el exudado.alveolar y senos linfáticos de --

los nódulos biliares demuestran fagocitosis activa y cuerpos 

elementales intracitoplasmicos, La escasez de leucocitos pa 

limorfonucleares en el exudado y los pocos cambios en los --

bronquios y bronquiolos grandes dan un aspecto característi-

co a la neumonía de la psitacosis, aunque no patognomónico -

ni específico. En algunos casos las lesiones son similares 

a los de la neumonía intersticial debida a otros virus. Bin 

ford y Hauser (1944), distinguieron entre las lesiones mi—

croscópicas pulmonares de la psitacosis y las de la fiebre Q 

y otras neumonías por virus, En el hígado congestivo y lige 

ramente aumentado las lesiones microscópicas encontradas se 

deben a necrosis focal. 

.54 

Las células de Kupffor contienen cuerpos elementales. -
El bazo puede estar aumentado o no contener pequeños fol./cu-

los y muchos senos llenos con oólulas fagoc/ticas. Se han - 
d0aorito infiltración turbia, hipertrofia del músculo oardig 
co, edema intersticial, infiltración de células plasmátioaa, 
hemorragias subendocárdicas y linfocitos en la región de la 
mitr:al, aorta y válvulas bicdspides, El paránquima renal --

puede estar degenerado, Se han observado hemorragias y troa 
bou capilares en adrenales de enfermos con virus Luloiana al 
temente tóxico y en los trayectos capilares glomerulares del 

lóbulo frontal dol cerebro, Po son raros ogngestidn y edema 
del, cerebro y médula espinal, La cromatólisis do las odlu--

las del asta anterior, proliferación de alfa y ooacionalos - 

cambios en ganglios, y cambios (»generativos proliferativos 

en el ondotelio capilar so atribuyen a factores tchlieos pri-

marios o secundarios de la neumonía. En los casos raros do 

meningitis so han encontrado inolusionee intracitopldemicas 

en el exudado golatineue sobre la pla araonoidea (Waltonl 

1954), Dos observaciones hechas en la infecoldn experimon.» 
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tal pueden explicar la patogenic idad de los cuerpos elementA 
les,`  En la neumonitis muria del ratón consecuente a la ex- 
posición dé  aerosoles se  desarrollan  cuerpos elementalesve:if2 
reacción inflamatoria 

los  alvéolos,a _ 

pos    
visibles a los alvéolos. Si las   

cUlas se rompe? probablemente liberan  toxina  o componentes,  - 
celulares; poll:oiri.1::lolsiz:oriu;ulado:  e.n 	macrca 

s pulmonar:sav4°1"' Intenls-oaos31:11eatr311°tuirltaalsiówprlasc,:71.1cileal:lsoi;f:ce0:-: 

" '. 	lo  
llares a 

P  'ida con ulterior formación O 
1:rvirua ' n° aa,(131.1"1.45,!Ills'activa en el Oe11,111,1:r:edli:eneei(.51.1›  

Si 11"171f9c°.11 conduce a' :.' 17°:1::::::::__ '  
icric:n11):::91:13:39:3111'PUlMones,S9 Produce la' muerte' Po    
ción. La ,léalln-prodiloida'pér Virus'de'neum9nitis .Murina 

e 
 ., 

relativamente directa y 1953) reacción no especifica --. 
en el biesped (Gegolakp  

MODELO MODELO EXPER ImENT AD  

Los miémbros de esto grupo varXan considerablemente por 
lo que se ''refiere a sus afinidades Para Células tisular:s 
huéspedes, La Psitacosis más virulenta y las >cepas orn t° 
sie del pavo, tienen la más amplia extensión do huéspedes   y 

patogenicidad tiaular# Lo siguen en orden decreciente las 
ccPas ()mitosis aisladas de Palomos y patos, las neumonitis 

de rata y felinos y  otras cepas de maniferos• 

Zl ratón# o3. más dtil de los animaba indicadores, puo-, 
de inreetarse por v£a  intranasal, intraperitoneal, intracerA 

brol# intravenosa, 0Oboutános o por alimentación sogUn so . 

el virus cilla se utiliza, Tiene poca im'portancia el aisla w 

miento dol virus a partir do vacunos y cápridon, La dura» 

ción do la onformodad dependo do la cantidad do virus, do su 

virolonoia y SU capacidad Para producir toxinas, Titulaoio 
nes intravenosas o intraperltonealee en e]. ratón do aislados 

de pájaros han sido información útil acerca do su vi.rolen.*„ 



cia. Titulaciones repetidas muestran diferencias entre el -

logaritmo ID50  y LD50; éstas pueden utilizarse para calcular 

el indice de patogenicidad. Corno que el liquido letal se --

acerca al titulo de infectividad, el indice se acerca a ce--

ro. Un indice bajo quiere decir patogenicidad alta y un ín-

dice alto (es decir cuatro) indica una infectividad 10 000 -

veces mayor que su letalidad. En general, los aislados de - 

infecciones humanas graves, loros, periquitos y pavos han --

mostrado un índice bajo. Cepas procedentes de palomos y pa-

tos y de infecciones esporádicas en pavos han mostrado indi-

ces altos. 

La-muerte se produce entre dos a seis días para altas - 

'virulencias y entre ocho y quince diap para las 9epas de ba-

ja yirulencia, algunos ratones se recuperan. Los 'animales - 

infectados Por vis oral o subcutánea tienen un curso prolon-7 

gado. Las infecciones latentts duran de diez a doce meses. 

Se ha aislado virus del ratón tratado con drogas antimicro--

bianas 277 Ose después de inoculado (Hurst y colaboradoree, 

1953), La autopsia, dos o 'cuatro días después de inocula—

ción intraperitoneal, muestra hígado y bazo normales, pero 

las vísceras abdominales se hallan cubiertas por una delgada 

capa de exudado formado de células ondoteliales y leucocitos 

Mezclados con cuerpos virales, No hay lesión en los pulmo--

n00. La autopsia a los olmo o diez días después de la ino-

oUlación intraperitoneal muestra la cavidad abdominal llena 

de un exudado febrineso turbio y rico en cuerpos viralesi hi 

gado y bazo aumentados y reoubiortos do una gruesa (lapa de - 

fibrina que se levanta faollmonte. A lo largo do las márge-

nes del hígado se onou ntran regiones nocrótioas que varían 

on ndinero y tamallo. 

Si. administramos por vra intrahlual el ratón virus do 

la paitaeosis, ornItoolni  noumonitis humanal moningonoumoni-

tia, opdsum D, y do la neumonitio del oriooto y susponsidn 



de tejidos desde el huésped infectado por vía natural, le --

provocaremos una amplia consolidación pulmonar, Focos dis--

cretos de neumonía se destacan limitando las zonas de infec-

ción viral; las áreas son grises, casi translúcidas entre --

uno y tres milímetros de diámetro. Después de haberlas adap 

tado para sobrevivir en ratón, otros grupos de psitacosis --

provocan la neumonitis fatal. A excepción de la neumonitis 

murina, aborto énzoótico de ovejas, encefalomielitis y virus 

entérico bovino que son asintomáticas, la inyección intrace-

rebral de otros miembros del grupo produce irritabilidad, --

ataxia, ataques convulsibos y muerte entre tres y seis días. 

Las meninges están humedecidas y muy inyectadas. Microscópi 

cemente la meningoencefalitis se caracteriza por un exudado 

de células mononucleares y polinucleares rica en cuerpos ele 

mentales, extendiéndose a lo largo de bazos sanguíneos intra 

cerebrales, Esta ruta de infección artificial se utiliza pa 

ra aumentar la cantidad de virus y para demostrar rápidamen-

te elementos virales específicos con tal que el material de-

rivado de fuente aviar esté libre de otros agentes contami--.  

nantes y sea relativamente rico en virus. 

En cobayo muchas cepas producen únicamente una enferme-

dad febril prolongada si se inyecta por vía intraperitoneal. 

Pero la neumonitis Luisiana de alta toxicidad produce viro--

sis muy virulenta a la gameto., pavo y mamíferos (enteritis 

bovina y encefalomielitis y neumonitis de cabritos y ove.—

das). Los animales sucumben a cantidades grandes do virus -

entre seis a diez días después de un curso febril de tres a 

cuatro días con temperaturas do 41'4°0,, enfermedad notoria, 

debilidad y emaoiación progresiva. A la autopsia oo encuen-

tra eoplonomegalla y un exudado mucoido y Moceo recubre 

los órganos y en algunos animales hay consolidación pulmonar 

de uno o varios lóbulos, 

Algunas cepas producen moningooncefalitto fatal en cona 
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jos infectados por vía intracerebral; raramente se producen 

consolidaciones neumónicas extensas por inyección intratra-- 

queal. La infección del ojo del conejo produce una infec--- 
, 

ción violenta. Las tunas son susceptibles a la infección --

subcutánea. Las ratas algodoneras son muy susceptibles al -

virus luisiana por vía intraperitoneal, intranasal o intrace 

rebral. Las ratas de laboratorio blancas y grises y los ra-

tones son poco susceptibles. Los cricetos de Siria y ardi—

llas (Citellus beecheyi) pueden infectarse fatalmente por -- 

vía intranasal, Los monos macacus rhesus pueden infectarse 

por vía intratraqueal o intracerebral; las cepas ornitosis - 

del pavo muy tóxicas y la psitacosis producen lesiones pulmo 

nares típicas de meningoenoefalitis. 

Los periquitos (melopsittacus undulatus), o pupuís, li-

bres de psitacosis aviar, son susceptibles a la infección in 

tracerebral, intranasal o intramuscular. Los pájaros inmadu 

ros contraen rápidamente infección al oontaoto con pájaros 

ehfermos, transportandose el virus en gotitas. Si la muerte. 

se produce durante la fase aguda, la anatomía patológica pro 

santa una capa.semipurolenta que reviste el saco aéreo y el 

revestimiento interno del esternón, exudado en el saco peri-

cárd'ico, hepatomegalia naoionalmente moteada con áreas de -

necrosis o infarto rodeado de zonas hemorrágicas, esplenome-

gaifa algunas veces punteada con áreas necr6tioas y riflones 

blancos y grandes excepcionalmente se pueden ver lesiones en 

pulmones, 

A excepción del virus de la meningoneumonitis, ninguno 

de los virus mandroroo es patogdnioo para el chambergo, perl 

quito o palomo por cualquier ruta do inoeulación, incluso a 

¡pandeo dosis, 

Unas 57 sspooies de la familia dal loro actúan como ..-

huéopcbc espont4neos para la paltamia (Mayor* 1952)► 
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Entre 14 especies diferentes de la familia del pinzón; 

chambergos javao(munia oryzivora), canarios (serinus cana---

ria), pinzónes de Poephila y Cyanospiza de Java (Padda oryzj 

vera) contraen la psitacosis cuando contactan con loros y pe 

riquitos infectados. 

La gallina doméstica (gallus, gallus) es suscéptibla a 

la inyección y al contacto; muchos contraen infecciones la--

tantas y por lo regular mueren muy pocas. Los palomos (co--

lumba livia) se infectan universalmente; tórtolas (streptope 

lia risoria), tórtolas petirrojas (callicolumba lusonica y - 

cruenta) y palomos Goura (Goura crisa sata 	(Andria 

nne, 1953), infectados eventualmente actúan de huéspedes re-

servorios (Davis, 1955). Palomos de cualquier raza comproba 

dos libres de infección por sucesivas pruebas serológicas se 

infectan por via intracerebral o intramuscular. Las ins;ec--

ciones intramusculares por lo regular son graves, mortales -

para las tórtolas; para conseguir esta gravedad en los palo-

mos debemos hacer inyección intracerebral. La inoculación - 

intracraneal del virus psitacosis del loro o periquito, rara 

mente produce meningoencefalitis a los palomos, mientras que 

sí la produce el virus ()mitosis de la gallina, incluso in--

yectada a pájaros con anticuerpos fijadores de complemento -

en sangre. 

Los patos (Anas platyrhynohos) mueren por ornitosis du-

rante las epizootias (Straus, 1956) y la infección puede ser 

clínicamente inaparento y perdistir endémicamente (Kerne, --

1955). Patos inmaduros se infectan rapidamente por ;da in--

tramusoular con cualquier virus ornitoslo, La enfermedad --

puede ser fatal o reoupernrse el animal y persistir 01 virus 

en hígado y  bazo durante semanas y hasta un mes y medio. 

So ha demostrado indirectamente que la gente de las ---

granjas de faisanes adquieren ernitosis comprobada por atina 
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miento del virus del bazo de animales aparentemente  sanos --

(Eddie y Francis 1942, Ward y Birge, 1952), La patogenici-

dad de estas cepas es semejante a la del virus del palomo. 

Se han descrito epizootias de cinco lugares de cría de 

pavo (1952) en Estados Unidos Y.Colombia britanica, 'Focos 
. 

infecciosos' sin diagnosticar pueden constituir-una- amenaza 

seria para personas que intervienen físicamente con pavos en 

formas.' El agente Yiral 
 aislado c19rante 115 9Piag.otias se 

parece a las cepaSde'virueLuisiana y garceta , en su pat977- 

gan4Cidad.Y.:OsPeetrO andot9)1inieo (meYer yEddie,1953)aelJr1 : 
infeccipnes maslyas  91lnicaTente inaparefltesproducen g 

tes  de -baJa''PatOÉanicidad.', Pas99pas muy virulentas inducen 

infecciones aluda.? Y. fataleS cuano'ee"exponen al contacto 

- ólico o intratracitical con  P.SVes c5vones ('ate ;y oelabo, 
1954). Los aislados da baja virulencia produceP:in 

facciones latentes. En investigacionas'serOldgicas en Gre-
cia se ha domostrado, que probOlemente hay infección  en las 
manadas de pavos (Michail, 1956). 

Pájaros marinos silvestres' particularmente 
fulmart pe~ 

trelp gaviotas americanas, gaviotas europeas, sinfemia y pe- 
trel australiano (MYkYtowYcz y  colaboradores, 1955), se  han 
encontrado infectadas, Pudióndoseles aislar 01 Virus. Se --
han demostrado serológioamente que puedeh infectaree otras 
especies (Pollard, 1955) ,  Las cepas del n fulmar y el petrel 1 
australiano han infectado al hombre, Se han demostrado la 
existencia de un reservorio de  virus  ornitosis en garcetas 

blancas jóvenes y en garootas americanas en pájaros cePture" 

dos en las drene 000teras de Imisiana, El.  virus oe patógeno 

para el ratón cualquiera que sea la vea do administración 

utilizada (Rubin, 1954), 
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ETJOLOGIA 

Estos virus tienen un.ciclo evolutivo.relativamente com 

plicado. Los primeros estudios de Bedson y Bland (1932) tra 

bajando con virus de psitacosis se extendieron luego al vi--

rus del linfogranuloma (Rake, 1947), neumonitis del ratón --

(Karr, 1943), neumonitis felina (ilamre y colaboradores, --

1947) y aborto enzootico de las ovejas (Stamp, 1957). Ld se 

cuencia en el desarrollo es bastante uniforme. Tras la ino-

culación en ratón embrión de pato o cultivo de tejidos desa-

parecen los cuerpos elementales, Los cambios que aparecen - 

en el virus y en células del huésped entre la desaparición - 

de los cuerpos elementales y la aparición de los cuerpos ini 

ciales no son totalmente conocidos. Este periódo latente --

puede traducir una fase de reposo semejante a la fase silen-

te del crecimiento bacteriano en la cual las unidades infec-

ciosas del virus han penetrado en las células huéspedes pero 

han agotado algún componente indispensable a su multiplica—

ción (Bedson y Gostling, 1954: Weiss, 1955). Hay razónes de 

peso contra la teoría de que estos virus se multiplican por 

un mecanismo semejante a los bacteriófagos. La primera de--

mostración de su división por fisión binaria ha sido recien-

temente confirmada por muchas observaciones de Swain (1955) 

y Gaylord (1954), 

A partir de las ocho y 30 horas (según la cepa do vi--

rus) la infección se caracteriza por la aparición de cuerpos 

redondos de unos 800 mu de diámetro, llamados oorpdsoulea -- 

iniciales, Probablemente que dstos se dividen por fisión,b1 

paria y como sea quo aumentan considerablemente en número se 

hacen cada vez más pequeMos hasta 'alcanzar el tamaho de euer, 

pos elementales. El corpdsoulo inicial puede producir un rA 

almo de grdnulo envuelto en una membrana y una matriz <Mon-

tante cuya ~viciad dependo de lo copa. Si la matriz os do 

Oh la estructura aparece homoAénea en preparaciones teñidas 
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y se llama morula o placa. Si la matriz es ligera la estrug 

tura aparece granular y se denomina en vesículas. Ambos ti-
pos so desarrollan en grandes vesículas que pueden contener 

las dos morfologías, placas y granules. Los cultivos de te-
jidos no revelan cambios notorios hasta que las vesículas es 

tén totalmente desarrolladas y la célula huésped se lisa rá-

pidamente. Las placas citoplásmicas o cuerpos de inclusión 

son colonias do verdaderos virus hechas de cuerpos elementg 

les. La naturaleza exacta de la matriz se desconoce, Aun-

que los estudios en cultivos de tejidos indican que puede - 

ser un producto citoplásmico, una verdadera secreción a par 

tir de los cuerpos elementales (Frudlay, 1936). 

A las 30 o 50 horas después de iniciado el ciclo, vesL 

culas, morula y probableMente placas, se rompen y la lisis 

de la célula del huésped libera centenares y:Miles de cuer-

pos elementales. El título de virus es paralelo al número 
de cuerpos elementales.  Cada cuerpo elemental puede ¡ni--

ciar nuevos ciclos sobre células susceptibles. Las modifi-

caciones en este ciclo dependen de las cepas del virus y de 

la susceptibilidad de las células. Las colonias de virus - 

compuestas de partículas contienen siempre antígeno dentro 

del citoplasma de las células infectadas (Buokley y colabo-

radores, 1955), Durante el crecimiento inicial del virus 

neumonitis felino y del ratón' en el pulmón de 'este animal -

se puede,observar crecimiento extracelular en alve6108. 

Las ves£culas conteniendo granulos que se proyectan a lee 

alveóloo y parecen unidos a su propia pared (Losli y Ri----

tter, 19481 Weis, 1949), 

Las células del endodermo del saco vitelino suscepti—

bles a todos los agentes del grupo y el vitelo es un medio 

favorable para su desarrollo (Woise, 1955). Irnos/vas pro-

Pegadonos del virus en el omhrián do plello infectado por - 

vla amni6tioal  alontoidea y saoo Molino nos proporeiona 



63 
suspensiones altamente infectivas confirmadas en estudios in 

munológicos y serológicos. Cuando crecen en células de la 

membrana corioanaltoidea de embrión de pollo estos virus va-

rían considerablemente; los virus de la neumonitis murina y 

felina crecen muy poco, Las cepas ornitosis y psitacosis --

crecen rápidamente en células HeLa, riñón de mono o cultivo 

de tejidos, pero su rendimiento es bajo. No presentan afini 

dad especial para las células de embrión de pollo y se múlti 

plican rápidamente en las células aptas. El líquido alantoj 

deo infectado, saco vitelino o pulmón de ratón son útiles pg 

ra separar cuerpos elementales o componentes tisulares por - 

procedimientos con enzimas proteolíticas, agentes de activa-

ción superficial, absorción de componentes celulares por an-

tisuero específico, o por centrifugación a velocidades altas 

y bajas (Zahler y Moulder, 1953) o por simple centrifugación 

diferencial (Gogolak y Ross, 1955). Preparaciones purifica-

das de virus de meningoneumonitis se obtuvieron por diálisis 

contra agua destilada (Crocker, 1954). Preparados purifica-

dos se obtienen y se utilizan en diversos estudios, pero ta-

les procedimientos producen considerable inactivación. Por 

medio de ingeniosos métodos de recuento se ha encontrado que 

se neoesitan de 200 a 1 000 cuerpos elementales de meninge--

neumOnitis (Cracker, 1954) o 20 a 100 partículas de neumoni-

tis felina (Moulder y Weiss, 1951) para infectar embrión de 

pollo por vía saco vitolino. Una relación lineal entre con-

centración de noumonitis felina y número de células infecta-

das en cultivo de tejido indica que basta una partícula sim-

ple para indicar la infección (Woise, 1955). 

Con el microscopio electrónico se comprobó que los cuez 

pos elementales °Odiaban entre 350 m; (los más pequeMoe) 

rus de moningoneumonitio y enteritis bovina, y 500 04 (los - 

m413 grondou) virus do neumonitis felina; varios virus aviar 

y do neumonitis murina ocupan una posición intermedia (Ku.«. 

rotchkin y colaborador u, 1947). Piltracién a través de Mea 
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brana do colodión graduada, y sedimentación constante de me-

didas menos exactas porque los cuerpos elementales son dema-

siado grandes para obtener ultracentrifugaciones precisas. -

Las muestras desecadas presentan una morfología uniforme; --

una zona central de elevado poder de dispersión electrónica, 

con una superficie envolvente arrugada y una zona periférica 

menos densa. En las partículas hidratadas de la parte exter 

na aparece como una membrana con propiedades osmóticas (Hein 

metz y Golub, 1948). 

Estos virus tienen afinidad para colorantes básicos, --

particularmente fucsina básica (método de Macchiavello) y --

azul de metileno (método de Castafieda). No retienen violeta 

de genciana, (tras la decoloración con alcohol al 95 por ---

100) como las rickettsias. Los corpúsculos elementales y 

formas mayores son Feulgen positivos. 

De acuerdo a las determinaciones de fósforo al virus de 

neumonitis felina tiene la misma complicación química que --

rickettsias y bacterias, Se han identificado los dos ácidos 

nucleicos (pentosa y dioxipentosa) a la proporción aproxima-

da de 2.5r1 (Zahler y Moulder, 1953$ Moulder, 1954), 

La susceptibilidad de los virus del grupo psitacosis --

linfogranuloma a la inactivación química y física os relati-

vamente elevada. En las condiciones de laboratorio son de 

los menos estables► El agente ornitosis del pavo en el 20 -

por 100 de suspensión do tejidos do mamirero se destruyo en 

monos do oinoo minutos a 56°C y en menos do 48 horno a 37°0► 

Si una parto do la misma suspensión so Mantiene a menos 20°0 

o en caja de hielo seco durante 400 Uno el virus so inacti-
va gradualmonto }meta llegar a dostruireo al 99►95  por 100, 

,Pavos enfermos congelados retienen el agente do lo ornitoole 

viable hasta doppude do un eh do almae*enaje a monos 20°0 o 

nulo bajo, Ooneorvado en glicerina al 50 por 100 en eoluoión 



salina amortiguada (pH 7.6) y mantenida a 00  = 4°C las sus--

pensiones de tejido infectivo retienen su actividad entre 10 

y 20 días. Los virus del esputo y tejido pulmonar humano --

pierden rápidamente su actividad en glicerina formol (0.1 --

por 100) o fenol (0.5 por 100) los inactivan en 24 ó 36 ho-

ras mientras que el éter o alcohol a temperatura ambiente --

los destruye en 30 minutos. La zona de estabilidad de pH es 

estrecha, y la velocidad de inactivación por irradiación ul-

travioleta es comparable a la de Escherichia coli (Moulder y 

Weiss, 1951). 

Estudios realizados para conocer el aspecto bioquímico 

del crecimiento del virus sólo han proporcionado una reppues 

ta'parcial al siguiente problema: ¿Cómo participan huésped y 

Virus parásito en la síntesis del virus? La:composición quj 

mica de estos virus, su contenido en ambas clases de ácido 

nucléico, lípidos y fosfoproteínas sugiere' un complejo es---

tructural compatible con una acción enzimática independien--1. 

té. Esta conclusión se apoya en su susceptibilidad a los --

agentes quimioterapéutioos conocidos como sistemas inhibido-

res de las enzimas bacterianas (Moulder0  1954), En relación 

con esto los estudios sobre factoreS de crecimiento prometen 

revelar vías para el metabolismo proteínico (Hare y Morgan, 

19541 Johnson y Morgan, 1956; Morgan, 1954, 1956). La multj 

plicación de virus ha sido detenida para trastornar el com—
plejo substrato enzina y mecanismo de oataliala con el fin -

do intervenir el ciclo metabólico en el comienzo do la alnt2 

sis protofnioa con ciertos aminoaold00 taloa como fanilalaml 

na y triptógono. Los resultados obtenidoe sugieren que el - 

virus paitacona linfogranuloma vondreo os una unidad matab4 

lima activa. 

Los primeros estudios sobre estructura del complejo 

nntighloo de °atoe virus mostró que había por lo menos dos 

virus asociados con loa cuerpos elementales de la psitaccals 
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un antígeno termolábil que so destruye a 60°C otro que resis 

te la temperatura de ebullición y hasta la autoclave a 135°C 

(Bedrón, 1959. Los componentes antigénicps asociados a la 

partícula del virus se liberan a la solución. Reaccionan a 

las pruebas de hemaglutinación, fijación de complemento, sen 

sibilidad dérmica y probablemente de neutralización (Weiss,-

1955). El componente termoestable constituye la parte cen--

tral del antígeno en el cuerpo elemental y actúa en la fija-

ción de complementos y pruebas de hemaglutinación. Es el an, 

tigeno específico de grupo utilizado para reconocer a todos 

los miembros. La componente termolábil es la porción de an-

tígeno que da especificidad de cepa y sólo la tienen algunos 

miembros: la actividad serológica de este antígeno es siem-- 

. pre más débil (Monsur y Barwel, 1951). Pueden obtenerse trg 

tando antígenos crudos con periodato de potasio el cual des-

truye los componentes del grupo dejando libre la porción más 

fragil del antígeno de especificidad. La notable termoesta-

bilidad del antígeno del grupo y su destrucción por el perio 

dato indica que lleva una fracción hidrocarbonada incorpora-

da ahora que tenemos mejores medios de purificación de virus 

se han identificado antígenos responsables de grupo y reac--

ciones de especificidad de fijación de complemento neutrali-

zación de toxinas y sensibilidad dérmica. Se han aislado de 

los sacos vitelinos infectados de ()mitosis (Volkerf y Mo---

ller Christonsen) antígenos de fijación de complemento de ti. 

po etorosoluble y de tipo eteroinsoluble. La extracción de 

cuerpos elementales con lanoxil sulfato ha liberado un fija-

dor do grupo complemento hidrosoluble y un antígeno dorna' -

identificados como un complejo proteínico-hidrocarbonado-lf-

Indo,  (Denodiot y O'Brien, 1956). Por centrifugaolón sedi-

menta el antígeno fijador do oomplemento dejando el líquido 

sobrenadante el antígeno que provoca reaccionen ddrmioas cc" 

pont/can en pavos infootadon (Henedlot y MaoFarland, 1956), 

otros progresos se hicieron al aislar antígonon fijadores do 

complemento oteronolubles y alonlisolubles por fr. aoolonamilm 



to químico de suspenciones de cuerpos elementales de neumonj 

tis felina y Ptitacosis tratados con ultrasonidos (Ross y Gg 

golak, 3.957)• 

Cuadro clínico, exámen físico y rayos X proporcionan in 

formes útiles pero no un diagnóstico Patognomóni09. Los sin 
• 

tOmle-y-le- histOria de contactos con pájaros, Silvestres o 
,• 

domésticos,, vivos o muertos predisponen al diagnóstico. Des 

graPiadamente:estel •poc9s...,,AntePederv09. "n.3.°1 AP:"'09bell 
guiar; al médico 	 914ientaciones:teraPOUtica0Perque los y ,  
resultados...de'algnas-prUSbaS:cen:frecuOn91-11:n9-P9'W,Ioden ,•• 	•    
utilitar;. balta>dee151.10P'de:•babei"13AsadeJl'faPe.„ aguda-derla'.  

• • 	, 	 • 
enfermedad,' familiarizados,cOn.livenfermedáá -ewtodas „ 	•..• 	• 	, 
formas (desde,la. máslevei atípica, ambUlatoriefOrma in 

• - 
fluenzal,.; hasta la risilm9nitis'tóxica fulminants)0'. el meldil 
SO-encaMinaráell lnterrogatoi"i0-Para descubrir  los'lazospgr •••••„•-•. 	, 	• 	• 
sibles entre pacientes y foco'de infecoldn. 41i''essos indivi 

duales el éxito de la 	 Ont111140r914Onl'OOMpeOpa.: cla-f  • • 

un  diagnclOt00 ProPioo al carácter epidémico 00 —1111 orienta -.  

ción diagnóstica y la disPersión de persona a persona no es 

rara ni la mortalidad deoProolaboo' El 1'000 de Una,infec---
tidn  puedo ser el  fosa para otras muchas. Pruebas de que la 

enfermedad no os necesariamente respiratoria es que la 

.0001,0 se apoya en las sigUiente0 bases 

1). el aeent0  virai.  Puede alelarse durante la  fae0 aguda, 

crónica o autopsia. 

Z). pueden encontrarse  antiouorpos  moutralizamtes fijación 

do ooMPlomentoi o aglutinación durante la oonvaleoencia o 

oon Indo certeza do estos amtiouerpoo. 

9),  100 exámenes oxPerimomt0100,  anatómicos Y PstolOgioos 

100 pájaros enrormos o muertos do los alrededores del pa» 

diento deben revelar 01 agente, 



68 
La probabilidad de quo se encuentren. estos cuerpos apar 

tados no es mucha. Para un aislamiento primario se inyecta - 

intraperitonealmente (o intranasal) en el ratón, sangre, ---

esputos, gargarismos, vómitos o embriones de órganos, o si -

estuvieran incontaminados de bacterias se puede inocular en 

huevos embrionados (véase Meyer y Eddie, 1955). Estas mues-

tras pueden captarse antes de iniciar el tratamiento. Algu-

nos virus del periquito, loros y pavos producen infecciones 

fatales en ratón inyectado intraperitonealmente. Para exáme 

nes microscópico los procedentes de palomos, patos y pollos 

deben enriquecerse por pases sucesivos primero por vía intra 

peritoneal luego intranasal o intracerebral. 

Entre 1931 y 1944 se aisló el virus de 55 muestras (24" 

por 100), captadas entre 277 casos diagnosticádos de psitaco 

sis clinicamehte y epidémicamente. Entre 1945 y 1953 la pro 

porción de casos aislados bajó a 25 (47 por 100) entre 481 .-

muestras (Meyer, 1955). Es probable que sea debido al trata 

miento con antibióticos antes de hacer la captación de :Tales,-

tras. Esto es de lamentar porque el estudio de copas aisla-

das proporcionan conocimientos muy útiles al epidemiólogo y 

a los empleados en salud pública. 

Las pruebas de fijación de complemento han sido realiza 

das onda vez con precisión mayor para establecer que una en-

fermedad aguda (animal o humana) se debe a un miembro de es-

to grupo, Los antigenoe preparados a partir de saco viteli-

no;  llqUido alantoide, bazo do ratón, exudado peritoneal o -

pulmonar (brand y Lippelt, 1954), son antfgenos do grupo 

inhabilitados en su antigenioldad por ebullioión tratamiento 

con fenol, óter o urea, Una oaracterfstioa Importante do — 

las relacionea serológioae entre los miembros del grupo, es 

su extensa irradiaeión do ant£00nos responsables de mor:U-

nos cruzadaa, Wranum (un antfgeno oomerolal de linfegranU 

loma venóreo), se emplea rutinariamente Para 01 diagnóstica 
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aunque es incierto que pueda indicar la presencia de anti---

cuerpos contra los virus de psitacosis o de la ornitosis ---

(Whitney y Guesh, 1945; Meyer y Eddie, 1956). Antígenos de 

especificidad, de cepa de acuerdo a los métodos de Ross y Go 

golak, (1957). Anticuerpos fijadores de complemento contra 

tales virus sólo aparecen por excepción antes del duodécimo 

día de iniciarse. Títulos promedies máximos de 1:64 a 1:256 

(y excepcionalmente 1:512), pueden alcanzarse entre el vigé-

simo o trigésimo día. La reacción está sujeta a fuertes va-

riaciones individuales. El titule puede bajar los cuatro --

primeros meses o puede mantenerse o declinar lentamente du-- 

rante un periódo de 	asíos. El tratamiento puede bloquear 

parcialmente o diferir la formación de anticuerpos. Títulos 

anamnésicos elevados en otras infecciones, por ejemplo en la 

brucslosis o fiebre Q si se sospecha que persiste a pesar de 

no encontrarse en las muestras de convalecencia, deberían --

examinarse por tercera o cuarta vez. Cuando el tratamiento 

ha sido intenso las pruebas hechas repetidamente no mostra-

ron anticuerpos ni a los tres meses después (Meyer y Eddie,-

1956). Las reacciones anamnésicas por lo regular desapare—

cen a los 30 o 40 días, mientras que en la psitacosis verda-

dera el título sigue aumentando, durante la recuperación, - 

Los anticuerpos debidos a una infección inaparente o latente 

con virus linfogranuloma venéreo, pueden ser una causa seria 

de oonnulión.  Así por ejemplo, si los trabajadores blancos 

en una planta de actividad aviarías, no tienen antiouerP00  a 

la paitaoosiet los títulos encontrados en trabajadores ne---

groo, probablemente son debidos al linfogranuloma venéreo --

sin duda la inoidenoía de infeccidnes abiertas y latentes. es 

mis alta en los negros (Mandel y Jordan, 1952), , Ibas perso—

nas expuestas a virus ornitonis o psitaeosis propietarios de 

aves, empleados de expendidurla, trabajadores de granjas), - 

pueden presentar en sus respectivos SUERQ$ títulos por enol-

ma de 23,2 do antiouerpos fijadores de oomplemento que al --

punto de vista olinioo son insignificantes, 



A pesar de la constante insistencia para que se haga --

una meticulosa historia del medio en más del 25 por 100 de -

casos registrados oficialmente no se ha podido establecer el 

foco de infección. El aislamiento del virus es el método --

más contundente en pájaros individuales, pero este método --

muy largo no precisa ser utilizado en infecciones masivas. -

La prueba de fijación de complemento es relativamente simple 

y rápida (Kissling y colaboradores, 1956). Suero de pollos, 

patos y pavos raramente son positivos a esta prueba, porque 

bloquean la reaccion corriente. La prueba indirecta o la --

inhibición de fijación de complemento ha dado informaciones 

útiles para conocer la extensión de la ()mitosis en consen--

traciones (Karrer y colaboradores, 1950; Meyer, 1952), para 

los periquitos es mejor utilizar ambas pruebas (Kissling y -

colaboradores, 1956), Utilizando antígenos extractados con 

detergente se ha utilizado la prueba directa por el diagnós-

tico de ornitosis en pavos (Benedict y Mc Parlando  .1956), 

Se trabaja para la adquisición de otras pruebas que pug 

den utilizarse químicamente, la prueba de aglutinación rápi-

da, semejante a la prueba de placa para la brusela (Mason --

1951), técnica de tubo capilar semejante a la empleada para 

Rickettsia burneti (Mason, 1957) y una prueba dérmica (Bone-

dit y colaboradores 1955; 1956). 

Las pruebas de inhibición hemaglutinina, y las de absor 

oión de complemento conglutinatte (Hilleman y colaboradores, 

1951), son principalmente técnicas de investigación, Las — 

«blancas utilizadas para identificación iy olasirloaoih so», 

1).- prueba de toxicidad y patogenicidad en diferentes es. 
peales do animales, 

2),- pruebas de inmunidad oruzada, 

,),- pruebas de rijooidn do oomplomonto pon antígonoo de . 
°opas oopooLfioa y suero, 
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10.- pruebas de neutralización de infectividad de virus y 

toxinas para demostrar serotipos específicos. (Meyer, 	 

1956). 

TRATAMIENTO  

La terapéutica con drogas no ha reportado ningún éxito. 

Los primeros estudios son interesantes con respecto a la di-

námica de la infección viral, particularmente retardando o - 

bloqueando,su multiplicación sin llegar a la erradicación y 

pudiendo por lo tanto transformarse en un portador, desde --

1950 se ha centrado el interés sobre los compuestos de tetra 

ciclina por su mayor efectividad terapéutica creando un esta 

.do que conduce a la curación. En el embrión de pollo la te-

traciclina es cinco veces más efectiva que el cloranfenicol, 

molécula a molécula, y tres veces más efectivo referido al -

peso. Tetraciclina y oxitetraciclina son superiores a la --

clorotetraciclina para suprimir lá neumonitis felina (Kats,-

1956). La oxamicina es inferior a la clorotetraciclina pero 

prolonga el tiempo de vida del embrión infectado con virus -

de neumonitis felina (Cukler y colaboradores, 1955). Entra 

minina, Xerosina y nitroacridina, 3 582 son también activas. 
La olorotetraciclina es la droga preferida para la psitaco--

sla humana producida por cepas peitacina, ornitina y mamífe-

ros (Fitz y colaboradores, 1955). Alivio sintomático inme—

diato se obtiene casi siempre si se administra dosis :1311f/-

0-ente y bastante tiempo, Una terapéutica inadecuada Puede 

ir saguida de recaída, Drogas antimicrobianas de espectro -
amplio no previenen que el virus ornitosis del palomo infec-

te a loe nlhon (farseen y colaboradores, 1955), En.taleo off, 
000 puede suceder que las drogan sean simplemente virustdtl-

ea0 prodgeiendo poco o ningún estimulo inmunogendt/oo reos--
yendo en nulos desnutridos con gestroonteritis y deshidrata-
ción, 
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Los primeros estudios sobre tratamiento de psitacosis - 

aviar y ornitosis del palomo fueron desalentadores, pero úl-

timamente con terapéutica diaria parenteral u oral con com--

puestos de tetraciclina a razón de 30 mg. por kg. se ha mejo 

rado el estado de los periquitos, reducido su mortalidad y -

evitado epizootias reduciendose también el riesgo de infec—

ción entre el personal de granja. No siempre elimina al por, 

tador pero si el tratamiento se repite a intervalos regula--

res acaba por erradiarse la  infección  (Meyer y colaboradores 

1958). Intentos para erradicar la ornitosis de manadas de - 

palomos no han triunfado, Son necesarios tratamientos pro-7 

longados con grandes dosis de compuestos de tetraciclina pa-

ra eliminar los portadores en los loros. Durante epizootias 

de ornitosis en pavos tratados con dosis insuficientes de --

compuesios de .tetraciclina (400 g. por tonelada de alimento) 

durante 15 a 30 días detiene la mortalidad y los pájaros me-

joran visiblemente, Pero los virus siguen con sus lesiones 

anatómicas y las vísceras proVocan la infección entre el per 

sonal que trabaja en las plantas donde se encuentran los pá-

jaros tratados. 

La acción de estos compuestos in vitro e in vivo es su-

primir le multiPlioaolón especialmente la división de los 

cuerpos iniciales (Woise, 1955),  se supone que estos com—

puestos interfieren con alguna etapa metabólica esencial pa-

ra la reproducción (Moulderp 1954), Una caracterUtica de - 
estos virus (ademda do su ous9optibilidad a loe agentes qui.- 

goterdPieos) 00 una ()apandad, Para desarrollar mutantes - 

drogarresistenteh en huevo y pues en ratón a desarrollo de 

drogaHesistonoia en virus que tienden a la oronloidad puede 

trastornar seriamente los programas destinados a erradioar 
la paltaoosis de los gallineros o en oonoentraoiOneo de Perl 
quites (Gordon y oolaboradoree, 1957), 
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EPIDEMIOLO9IA 

El origen aviar de infecciones humanas ha cambiado a -- 

Partir de los brotes 1929 y 1930.  Tuvo mucha importancia el 

descubrir en Estados Unidos y Alemania que loros y periqui - 

tos aparentemente sanos podían diseminar ampliamente el vi-- 

rus, de la psitacosis. A partir de 1932 casi todos los caeos 

publicados en hombre, derivaban de pájaros del grupo psitta - 

cin. Enzootias y ocacionalmente psitacosis epizooticas fue- 

ron comprobadas en pajareros y:tiendas de animales de Esta-- 
dós ,pnldos y Eijropa (HaussmIllvy:00.aboradorea,:1956) y a par 

tir de estos  reservorios se ""difundía a pinzónes y canarios. 

pomp:robaciones en,Argent4la 5,, Australla deMoStraroh que. la  - 

infección es corriente entre lorobsilvestres periquitoS, y 

conures actuando tal vez como reguladores de población. La 

mortalidad entre los Pájaros imPortadOs y  en Jardines zooló-
g109wha sido muy alta a veces Por no 'haber sido` inmunizados 

por la infección de nidos o porque  las recaídas estallaron - 

Por tamParaturali bajas, aliMentación 1MProPia o Per, hacina-- 

miento en las Jaulle. P6°15  tl4mP° d9PP"ISP 49 	9°T341(3  
rade e fulmerSs y  Petreles como focea de enfermedad húmana y 

muerte en  las  Islas Faereep se encontró qUe otros pájaros  de 

los Estados Unidos distintos a los Psittaoines Podfan difUn-

dir la infeooión. Entonces aPrendimos qua los Palomos son - 

focos Potenciales y  de acuerdo a las informaciones de casi -
todos los Paísee en los que se estudió la ornitosis se ao0P-
td quo loo palomos domdstioos y silvestres  estaban contcmin4 
dos (Mohr. 1954). Squebs con lesiones extensas logrd Info° m 
tsr 140  personas quo loe cuidaban. Utorsture oade vez  mc * " 
Yor Pr000dento de  Molendal Inglaterra, Francia. ltelist Ale- 
mula. Israel, México y Australia demuestran la infoocidn de 
ornitoeie en Palomos smPliemento disporso ya sea  sintomitioa 
o inaporonto (Woyor y Lippolt, 1956, Kemmorer y  colaborado*" 
reo, 1906). Demoetracionee eorcidgioes de ornttosie del Pe» 
to en Miohigan fueren dospuds oomprobados aislando el'virus 
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de animales sanos y enfermos (Meyer y Eddie, 1952), y tam---

bién de patos en las granjas de California e Islas Long. His 

tortas de casos benignos de neumonía atípica se identifica--

ron como psitacosis entre los tratantes de patos en las Is--

las Long y Virginia (Andrews, 1957), pérdidas económicas se-

rias en las manadas de patos y más de 100 infecciones huma-

nas entre las mujeres desplumadoras de patos se describieron 

en Checoslovaquia desde 1949 (Konrad y Astraups, 1955). Po-

llos - (Karrer y colaboradores, 1950) y faisanes (Ward y cola-

boradores, 1954) se ha comprobado que están infectados aun-1-

que en muy pocos casos se demostró su transmisión al hombre. 

Publicaciones de brotes entre cuidadores de pavos en Te 

xas (Irons y colaboradores, 1955; Irons y colaboradores, 

1956), llamaron la atención para el episodio de comienzos de 

1938. Desde 1948 se descubrieron siete brotes auténticos en 

tre cuidadores de pájaros. 

En el apio 1954 se describió un brote en Nueva Jersey y 

otros, en 1956, en Oregón que comprenda dueños de granja, 

trabajadores y .abrudantes eventuales en total 86 casos. --

Treinta y cuatro casos (una muerte) entre cuidadores de pa--

Ves en dos plantas en Texas; diez casos se describieron en - 

Wisisconain, cuatro en Washington con un total de 134 casos 

en 1956 y 27 en la Columbia Británica en 1957: Aunque no --

otioialmente se estima que hubo 486 casos en 12 muertes en - 

estos lugares donde el oontagip so estableofa por contacto 

oon pavos. InYeetigeoloneS seroldgicas demostraron parvadas 

transportaban infecciones latentes en California Miohigan•-

Minnolota Maasaonuatta, Ohio y Arizonl, Muestras proceden 
tos de bazos normales o moderadamente hipertrofiados prooe—

dentee do dos parvadas on California y Miohigan mostraron 

aislados da virulonoia baja, moderada y, alta. No han produ-

cido infoocioneu humanas oonootdas► En cambio las copes muy 

virulentas aisladas do parvadas do pavos durante oPizootias 
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provocaron ataques humanos en el 48.2 por 100 de los trafi--

cantes. Los focos de infección y su dispersión en el conjura 

to ecológico de la ornitosis del pavo no son conocidas. 

Es evidente que los pájaros psitacino y extrapsitacino 

sirven de reservorio y transmiten el virus al hombre. En --

1954 el 60 por 100 de los 563 casos reportados oficialmente, 

se atribuyeron a focos de pájaros no psitacinos. En efecto, 

de 1 610 casos registrados entre 1952 y 1956 (nueve meses --

primeros), el foco de infección se supo de 808:448* (56 por 

100) de origen psitacino y 360 (45 por 100) de origen extra-

psitacino especialmente pavos. Las infecciones humanas pro-

ducidas directamente por mamíferos son inadvertidas o se pre 

sentan rara vez. Solamente dos infecciones de laboratorio - 

se comprobaron una a través del aislamiento' del virus enzoo-

tico a partir del esputo (Barwel, 1955) y el otro al aislar 

el virus encefalomielitis bovino de la sangre (Meyer y Eddie 

1956b) demostraron que los virus •de mamífero pueden infectar 

al hombre. Se ha demostrado presenoia de anticuerpos en el 

personal veterinario que presta servicio en rediles (Gerloff 

Y Lackmanp 1954) Y concentraciones de ganado (Enright y Sade 

ler, 1954), en los Estados Unidos. Giroud y Jadin (1954) --

atribuyeron a la neorickettsia una infección acaecida entre 

nativos del Congo Belga sugiriendo que tales brotes podían -

proceder de las ovejas, cabras y vacunos, El epidemiólogo 

debe irivePtigar cuidadosamente cada foco conocido y dencono-

cid°, aviar y mamífero y no limitarse a estudiar los pon.* 

bles dispersores humanos del virus. 

Suprimiendo las roetriootones sobre el traslado de paja 

ros Psitaolnos en 191 (especialmente en los estados Unido0 

para la exploración do este mercado nacional afeotando la --
orlo domiéstioa y la importación ilegal de periquitos) numen* 

tó el número de casos anuales de 135 en 1952 a 563 en 1964 y 

108 en 1956• Rereridos a la poblaoión (por millón 0) tono-. 



mos 2.3 para 1932; 4.3 para 1934, mientras que el número de 

pájaros de los Estados Unidos se elevó de tres millones en - 

1940 a 15 millones en 1953: En otras palabras la población 

de psitacina aumentó mucho más que el número de casos publi-

cados. 

En otros tiempos los casos simples no eran estudiados, 

las comunicaciones trataban principalmente con focos epidémi 

cos que establecían la conducta también conocida ahora de la 

psitaposis epidémica. Aquellas epidemias otrora se presenta 

ban durante el invierno probablemente por la exposición más . 

prolongqda con animales infectados en habitaciones cerradas 

de una residencia invernal. .graves infecciones en lae Islas 

Faproe entre criadores de palomos eran frecuentes en verano 

y comienzos de otoño. Actualmente parece existir durante tg 

do el dio, Es más frecuente entre gente de mediana edad o - 

más viejos sometidos a sobre esfuerzo, aunque la demostra—

ción no se ha hecho evidente. Esto puede ser debido a la ma 

yor facilidad de adquirir pájaros o al mayor contacto con --

los mismos. Niños por debajo de cinco anos de edad han con-

traído infeccion'es fatales (Berman y colaboradores, 1955), y 

enferMedades graves se han producido en edades entre 10 y 20 

años (Strobel, 1954). La enfermedad es más frecuente entre 

las mujeres. La proporción de 211 puede atribuirse a  quo --
ellas tienen más contacto en la orla de pajaritos. Be probA 

ble que hombres y mujeres sean igualmente susceptibles. En 

las plantas dedicadas a esta cría 00Mergal bajo condiciones 

iddnticao de contacto el número de afectados ee el mismo, 14a 

más elevada proporción en gente de color refleja mas la nata 

titilen del trabajo (matanza de animales, eviouración, ato,) 

que su mayor o menor ouoceptibilidad, ha poibaquio ce una 

inteootdn profesional quo afecta por igual a las personas --
ocupadas en la arfe y manejo de periquitos o palomos o en --

transportes do los primeroi (Soibert y colaboradores, 1956). 

76 
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Las vías de infección pueden numerarse en orden de im--

portancia por inhalación, Posiblemente por  el tracto gastro-

intestinal y a través de las heridas por mordedura. La faci 

lidad con que la inhalación del virus produce lesiones neumó 

picas en mamíferos susceptibles demuestra que el aparato res 

piratorio es la puerta de entrada principal  para el virus. 

Traficantes de pájaros muertos o enfermos o el contacto con 

Plumas sucias con excrementos 'o descargas infectivas o con 
parvadas inftetadas latentemente producen aerosoles conducto. 

res de virus cuya capacidad  de infección está  bien'demoltra 

da. La naturaleza clínica 4e la  enfermedad  depende  de la d2 - 	. 
sis del virus, de.  su  virulencia (Gordon,- 1957) Y de su puer- 

te de entrada. Se OlbP.Muy. P°9° 	la infección huMana Por 

• vía gastreintestinal. El'virus de la enteritis bovina se ea 

creta por, las heces del,  ganado y cuando éste alimenta a sus 

crías'le transmite la enfermedad, aUnqUe la relación con los 

virus ()Mitosis y  Psitacosis.(que  también se excretan) Y la' 

enfermedad humana .no se ha estudiado. Parece ser el virus 

de lalasitacosie ea deglutido por transmisión mano-boca a -- 

Partir del medí° donde  hay un PáJaro infectado, Por 19 quo 

hoY sabemos el hombro  no Puede  contraer  la  ornitosis  °°Mien 

do aves infectadas. cuando se diaPorsan susPonsion00 infec-
ciosas altamente concentradas de agentes ornitosis dol pavo 
Y se  administran al ratón contra inf000lones generalizadas 
de neumonía. El peligro Para el  hombro 00 muy  Pequen°, ya 
que ordinariamente las ovos son cocidas lo eufloiente Para . 

d9struir 11 mayor Parto, si no todas  100  Part£culas de vi--

ruso Las infecciones en personal do lab°ratorio y proPleta " 
rica de animales confirman la  extrema contagiosidad de la'ori 

fermedad, lo que obliga a tomar todas las Procauoionos cuan-

do se tratan muestreo sosPecb0000 do portadores do virus,  
infeceión también Puedo difundiroo do poraona a Persona (DoZ 
man y colaboradores, 1951,  Dabudieri y Oorrif 1956). de 000 
n000n al menos 2, comunicaciones oomprondiondo 30 enfermo 

l'ah La epidemia do 194, de noumonit/4 severa 011 la r46164 



de Luisiana con una mortalidad de ocho en 19 infecciones ---

reconocidas entre enfermeras en acción) demuestra la impor- 

tancie del contacto directo en la transmisión hombre a hom- 

bre. En un caso, un paciente conocido portador de la psita 
cosis durante ocho años no 'transmitió la infección (Meyer y 

Eddie, 1951). 

La proporción de.casos mortales en los brotes de 1929 y 

1930 fuó de casi 20 per .100, en algunos hasta.de 4o por 1001  

peso con infeociones más:benignasdelciende  al 10 por lOO. 

DespUós de introducir  las drelal'antimiorebianas hl deseendi' 
do al 5 pór 100 en Istados pnidos, del 3 al 5'por 100 en Ale 

manía (86 casos; Haussman y colaboradores, 1956), podra to 

, davla descender, haciendose un diagnóstico.precoz y un trate 

miento epoPiaclo. La mayor parte'de pacientes que mueren 

tienen de 4o a 60 dios de'edad, 

ROFILAXIS  

La psitacosis es un problema sanitario menor, Se sabe 

bastante 44 los foOos de poitaeosis a través de 1 manipula 

0i6n de ayes o de Periquitos altamente susoep"tibles durante 

1 transPorte de centros de grandes masas a los expendedores 

Y finalmente a los consumidores para  establecer la organiza - 

oión do Programas Preventivoso Con la ayuda de qulmotera.,  

Póutioa los Periquitos Jdvenes Pueden liberarse de la'  inteo- 

ión y dIstribuirse con garanti:ae a partir de tiendas, Al -

suprimir la  cadena  de infecoión ea disminuye paralelamente 
1 ndmoro do Infeeoiones humanas adqUirdao en casa. Una 

oampa?a cultural debo garantizar constantemente el que pdbl 

Y módicos tengan Presento el. peligro del contacto con Pó 

ros aparentemente sanos,  El haber Prohibido transportar 
ulmaroo j4vonoo do loo lolao Paar000 ha terminado los bre* 
tos do noumonla severa que habla anualment 	nformaoldn 

oldlioa incompleta sobro la arnitoato en  parvadas do  pavas 
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ha dificultado extraordinariamente la planificación de un mÉ 

todo profiláctico. La quimioterapéutica con tetraciclina no 

logró esterilizar las lesiones viscerales con virus ni preve 

nir la enfermedad profesional entre trabajadores de mercados 

y plantas destinadas a pavos enfermos (Meyer, 1955)• En vis 

ta de los buenos resultados obtenidos en el aborto epizooti-

co de las ovejas inmunizando con virus inactivado debería -- 
ser rexplorado coh intentos profilácticos para la industria 

de los pollos hasta encontrar la manéra de mantener los ani-

males libres de infección. Se ha realizado lá inmunización 

de voluntarios humanos contra la psitacosis con dilusiones -

de virus activo por vía subcutánea. No se conoce todavía co 

mo deben emplearse procedimientos afectivos para mejorar o - 

prevenir la enfermedad. 



pINFOCRANULOMAyENEREO 

DESCRIPCION 

Enfermedad venérea infecciosa y generalizada qué afecta 

los vasos y ganglios linfáticos con posibilidades de culmi--

nar en la formación de bubones, úlceras, elefantiasis de los 

órganos genita]es y estenosis rectal, Puede comenzar con --

line. pequeña erosión evanescente,  indolora,  una PáPula o una 

lesión nodular berpetiformer Por'10 común en el pene o en la 

yulva, el recto o la uretra, seguida en breve por adenitis 

aguda, subaguda o crónica, generalmente inguinal con adheren 

cia a la piel así como a los tejidos subyacentes y por regla 

general  con multiPles focos de supuración; un bubón,  que sue  
le ser indolCro, puede constituir la primera manifestación, 

Durante la invasión linfática con frecuencia se observan fie 

bre, escalofríos, cefalalgia, dolores abdominales indefimi 

dos,. artralgias y  anorexia,  La regresión expontánea de, los 

blbanaa no indica curación,  La evolución da  la enferMedad 

suele ser prolongada y la incaPacióad que Produce es conside 

rablef generalmente no es una infección mortal. 

Aunque infrecUentemente, el mal se transmite a veces no 

mediante contacto 0exual Bino por vía bucal, nasal y ocular, 

Olnenlmoot Bubón 01$44t100, bubón tropical, bubón \pené 

reo, gliInta enfermedad venóreat linfogranuloma inguinal, iin 
feMet0010 granulomato0a# PeradenItle* iinfoPatía venérea, 014 
419Mene, enfermedad de Nioolde y  Fabro,  

MaTIBIA  

Ophn Huntor, deeoribid 01 bubón inguinal en  el moho y 
WBilaoe d 0eribió 0en mayor proclulón 100 eíntomas conotitu» 



eionales que le acompaflan. Desruelles dio una excelente ex-

plicación de dos casos de hipertrofia vulvar consecutivos a 

nódulos linfáticos inguinales. Hugier dio el nombre de "es_ 

tiomene" a la induración característica y respectiva de colo 

ración de las partes lesionadas. Aboesos múltiples en la --

adenitis inguinal fueron descritos originalmente por Velpear 

y Nélaton y Dantón y Pigeon reconociendo su naturaleza no tu 

berculosa y sí manifestaciones de una enfermedad desconocida 

Koteen). La adenitis inguinal supurada se describió como - 

un bubón climático y  se atribuyó a las plagas de malaria y 

fatiga, hasta que Rost• en 1912, demostró que era una infec-

ción venérea. Klotz fué el primero en describir la enferme-

daden Estados Unidos llamándola bubones estrumosos y dando 

la
, 
primera descripción de lesiones en el pene. Durand, Nico 

lás y Pavre (1913), encontraron estas manifestaciones en una 

enfermedad,  la linfogranulomatosiP ingulnai aubaguda, trans-

mitida sallualMents Y que de forMa definitiva diferenciaron - 

la effilis y tuberculosis, Debido a su gran parecido con 

la enfermedad de Hodgkin optaron por la designación de linfQ 

granUloma ingUinal. Un  disolPulo de FaVre,PnYlactos, la - 

llamó cuarta enferMedad Venérea, sUbraYando que sus  earaete-

rIStioas eran idénticas a las del bubdn climático. 

En un prInolpio no se vislUMbró correlación alguna en-" 
tre el linfogranuloma venóreo y las onformodadeo genitales,  
oquolloo que durante oriol cien anos oirudanas y  aineoólogoo 
hablan observado uloeraoionesy elefantiasis de zonas genita 
100 femeninas y  las estrecheces inflametorias del recto, --
Aunque e3, linfogranulomo ~dm so hobto asociado con 

cuencio a leo enfermedades »ame sol-aments desPudo do la 
prueba do Prei se identificó su origen y a loe pocos arios so 
logrd una meningitis no bacteriana en 01 mono rbosus Inocum-
landa intracerobrolm nto el pus de un bubón Mollerstrom y 
Wasson# 1930), 



Al introducirse la rata como animal de laboratorio para 

estudiar esta enfermedad, se encontraron anticuerpos viruci-

das por Levaditi y colaboradores (1932), empezando la inves-

tigación del linfogranuloma venéreo como una enfermedad víri 

ca. Gamma (1924) descubrió corpúsculos grandes en el cito--
plasma de células de nódulos linfáticos infectados, aunque 

no llegó a determinar su naturaleza. Los pequeflos granulos 

descritos por Gay Prieto (1927, 1928) y los corpúsculos gra-
nulares de Miyagawa y colaboradores (1935) fueron reconoci—
dos por Findlay (1938) y por Rake y Jones (1942) como cuer—
pos elementales derivados de cuerpos iniciales más grandes - 

en un ciclo de desarrollo interesante. El virus del linfo--

granuloma venéreo fué de los primeros del grupo que demostra 

ron una endotoxina termoestable y sensibilidad a las sulfamj 

das. 

CUADRO CLINIM 

Generalmente, a los pocos días del contacto venéreo aria 

rece una lesión inicial sobre el glande y el prepucio, la --

parte posterior de los labios, paredes vaginales, cuello in-

terior de la uretra o en la región anal. Esta vesfcula, tan 

bién llamada lesión herpetiforme de Colo (1933), revienta dg 
jando una úlcera grisácea que forma el chancro linfogranulo-
matoso. Los bordes bien cortados, rodeados par una estrecha 
banda de piel rojiza, no están induradoth Excepcionalmente 
la lesión inicial puede presentarse en la lengua o la coÑun 
tiva, La vesícula puede ser indolora y, por lo tanto, puede 
no estar aparente, La infección puede terminar aquí o puede 
pasar a una segunda etapa, loas infecciones de laboratorio 
demuestran que la enfermedad puede transcurrir con síntomas 

Insignifloantest fiebre ligera, dolor muscular pasajero y ma 

Untar, 

La segunda fase so caracterioa porque no invaden los -- 
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nódulos linfáticos do la región inguinal, raramente del cue-

llo, axila o región ocular. Dolor inguinal y dilatación de 

los ganglios pueden ser los únicos sintomap. La lesión pri-

maria es intrauretral o anorrectal y se difunde a ganglios -

pélvicos. El drenaje linfático de la vagina favoreCe la in-
vasión intrapélvica, perianal y ganglios pélvicos profundos, 

En el hombre se forma bubón en los ganglios inguinales, pri-

mero directamente doloroso. Más tarde se adhieren a los te-

jidos subyacentes formando una masa inflamatoria grande y do 

lorosa. En muchos pacientes de zonas templadas es unilate—

ral; en los trópicos por lo general es bilateral, aunque pue 

de resolverse espontáneamente; en la mitad de casos los n6du 

los supuran; la infección puede limitarse a ganglios linfáti 

cos o generalizarse. 

La adenitis puede acompaflarse de escalofríos, sudores,-

fiebre, postración, pérdida de peso, anorexia, náuceas, vámj, 

tos, dolores torácicos y musculares, rigidez del cuello, ce-. 

falalgia, espiátaxis y bronquitis. Erupción escarlatinifor—

me parecida al eritema multiforme se ha descrito con frecuetl 
cia. Si se generaliza la infección por todos los ganglios 

linfáticos se producen esplenomegalia. El virus se disemina 

frecuentemente a través del organismo, habiándose aislado de 

la circulación, liquido cerebroespinal y punción del bazo, 

mientras 100 bubones están presentes, Son freouentes leuco-

penia y anemia secundaria moderada. Si los ganglies supu—
ran, os freouente la loucocitosis con mononucleosis relativa 

monte ligera. Velocidad de nedimentación por 10 regular au-

mentada. Hiporglobulinomia con proteínas edrioao elevadas o 

inversión de la relaoi6n albhina-globulina. En casos gra--

vos puede progresar la enfermedad y producir neumonitie o --

meningoenoefalitio. También so ha encontrado oonjuntivitio 

con sfndrus oculoglandular, 

ha etapa terciaria puede pr000ntaree pronto o tara mon 
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te en la infección en los síndromes bien definidos o en maní 

festaciones asociadas o aisladas en diferentes órganos o sis 

temas. Los mas conocidos son los síndromes uretrogenitoperi 

neal, estiomene, elefantiasis de pene y escroto, estenosis -

rectal e induración plástica del pene. El estiomene, fre---

cuentemente citado en la literatura es una elefantiasis no -

destructiva del prepucio, clítoris .o labios menores. Algu--

nas veces se extiende a labios mayores, partes blandas de la 

vulva y ano. Sus efectos sobre el embarazo son pequeños; ge 

neralmente aparece proctitis especifica por dispersión de la 

infección desde los tejidos perirrectales y a través de la -

pared rectal. 

Al iniciarse esta proctitis, apenas si hay dolor. Si - 

no se tr;atal  puede aparecer secuelas como estrechez rectal,-

fístula vaginorrectal o vagineVesical. No es frecuente la -

obstrucción total; pero el proceso crónico frecuentemente se 

complica con absceso y fístula perirreetal y perianal, La 

estenosis rectal, que en un principio se atribuyó a lesiones 

(sífilis y otras causas), hoy sabemos que es una consecuen—

cia del linfogranuloma venéreo (Coutts, 1950), 

El cuadro clínico fué muy bien descrito por Favre y 

Mellerstrth (1954), 

91ANIPESTAQONES BUCISMA" 

La mucosa bucal puede estar alterada por esto procese,-

aunque por excepción el coito bucal ee la manera do contagio 

frecuente en la forma primitiva t  pero p;Jeden temblón produ--

cirio loe batíos ()Miami, Hay adonde canoa de autoinocula--

can de lealonem buoalea ( uperinfooción). 

El chancro en do tipo ortoido,  00 Pro/lenta como  uloor4 

alón de amiMaleo o bien ulceraoioneo ouperficialeo poco in- 
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filtradas y escasamente dolorosas de la lengua con bordes an 

golosos. Las lesiones bucales se acompañan de disfagia. 

La adenopatia es notable, dolorosa, de color violáceo; 

se produce una supuración en múltiples sitios denominada "en 

colador o espumadera", elemento fundamental de diagnóstico. 

Generalmente es bilateral y a veces el único signo de la in-

fección. Existe en la boca la posibilidad de que aparezcan 

lesiones tardías semejantes a las observadas en ano y vulva, 

Se han visto elefantiasis de lengua, esclerosas, ulcerosas o 

vegetantes. 

En los casos de manifestaciones bucales del proceso, se 

ha observado la asociación con iridociclitis. 

ANATOMIA PATOLO.GICA 

No hay cambios tisulares característicos en el chancro 

linfogranulomatoso. El área que rodea la úlcera está infil-

trada principalmente de células plasmáticaS o histiocitos --

conteniendo cuerpos de inclusión, La reacción en los gan---

glios linfáticos puede ser un proceso prolongado y crónico 

con necrosis y supuración, Microscópicamente, la respuesta 

tisular predominante en tejidos genitales y perineales es la 

Misma de los ganglios pélvicos e inguinales. "A veces las la 

sienes parecen tuberculosos o sifilíticas pero un patólogo - 
experimentado fáoilmente las distingUe. El proceso inflama-

torio consiste on una gran formaolón de elementos mononUolla 
ros (ospoolalmonto oólulao Plaemátioas), pocos neutrófilos y 

epoindrilos y prcliferaoldn de maordtagoe con formación de 

061uloo gigantes, La transformación opitolioido do los ma—

orófagos produce nódulos tuberculosos especiales que so no--

orosan. Hay ademdo marcada prcliforaoidn do tejido fibroso 
que, como las lesionen cloiltrícialemp se contraen Produoien* 

do estrecheces anales y rootnlen ha tendencia hacia la foz 



mación quoloide en el negro es la causa de que en esta raza 

haya estrechecés con mayor frecuencia e intensidad. Coutts 

y colaboradores (1942) demostraron que en las células de le-

siones humanas había corpúsculos elementales, cuerpos gama - 

basófilos, como en forma de halterio y racimos o cadenas de 

corpúsculos elementales azuldfilos más pequeños. 

MODELOS EXPERIMEnTALES 

La primera transmisión experimental de la enfermedad la 

hizo Hellerstrdm (1929), el cual infectó a un hombre por vía 

intraurotral. Utilizando material pasado por mono Wassen --

(1935) infectó pacientes Freinegativos afectados de paráli--

sis general o demencia precoz; se obtuvieron lesiones típi—

cas de linfogranuloma venéreo. 

La extensión y la importancia del huésped no se conocen 

totalmente. La transmisión del virus a los monos (Cercopit,1 

hecus Callithrix) y las ratas aceleró el conocimiento de la 

enfermedad, etiología y métodos de diagnóstico. Estos dos -

son los animales más susceptibles en menor escala lo son tam 

biént cobayo, conejo, ardilla, marmota, ratón, gato,  perro y 

oveja. No se ha logrado la infección experimental de anima-

les menos susceptibles. Las ratas jóvenes, cobayos y cone--

jos se infectan más fácilmente que animales viejos, Palo---

mos, gallinas, chambergo y periquitos no reaccionan a la in-

yección intraoerebral de virus altamente infeccioso, La in-

fección se produce inyectando ratones intracerebralmente con 

virus procedentes de mono o con material humano, De 26 ce—

pas transmitidas al ratón solamente dos fueron muy virulen--

toar las otras perdieron su infecoiosidad al transmitirlas, 

Las don sopas virulentas produjeron síntomas do meningitie a 

los don o cuatro días, Muchas pepas infectada(' intracere---

bralmente despuén do una inoubación do 7 a ]J días producen 

incoordinaolón dol 12 al 39 por 100, Los hallazgos hintoló- 
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(a excepción de pequeñas diferencias) sirven para mostrar la 

especificidad de los antígenos. 

La filtrabilidad no es constante. Usando membranas de 

gradacol (según el método de Elford), el diámetro del corpús 

culo viral infectivo sería entre 120 y 180 mM. La microgra-

fía electrónica de los cuerpos elementales propagados en sa-

co vitolino (embrión de pollo en desarrollo) da un diámetro 

medio de 438:1:47 mM (Kurotchkin y cols., 1947). A 37°C el vl 

rus permanece activo de dos a cuatro días y a 56°  pierde su 

poder infectante en diez minutos. Para mantenerlo durante - 

un año o más, lo mejor es conservarlo entre -30°  y -70°C. -

Los rayos ultravioleta lo hacen no-infectivo en 30 minutos. 

En glicerina neutra al 50 por 100 se mantiene su actividad -

durante una sbmana o dos. Formalina al 0,1 por 100 o fenol 

al 0.5 por 100 lo inactivan en 24 ó 48 horas, Eter al 10 --

por 100 y a temperatura ambiente lo inactiva en 30 minutos -

en suspensiones de saco Viteline,  El virus puede cultivIrse 

en cultivo de tejidos y propagándolo en huevo embrionado li-

bera suspensiones altamente infectivas (LD50, 10-8) útiles -

para estudios inmunoldgioos y biológicos. 

Rake y Jones (1944) aislaron una substancia tóxica en -

sacos vitelinos muy infectados de embriones moribundos. Es-

tos matan rapidamenteiel ratón si se inyecta fntravenocamen-

te' si la actividad os muy alta y se hace la dilución en lí-

quido amniótico o alantoideo tras la inyecolón intraperito--
neta, pueden morir, Es lábil, y rapidamente so inactiva a --
temperatura ambiente o por agentes químipos. Produce heme- 

rragia'en 1013 pulmones del ratón. 

Las euapensiones de saco vitelino o los 0 tractos con-
tienen un antígeno termoestable oomdn a ,todos los virus del 
grupo, ¡as roaoctonoe do fijaotdn de complemento son especl 
rime on proponola do cuero do onfermos do lIntogranuloma NM 
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venéreo. A diferencia de la ebullición, la reactividad de -

la suspensión de saco vitelino se intensifica grandemente --

afladiendole fenol, lo que sugiere que el antígeno fijador de 

complemento sea probablemente un complejo lecitín-nucleopro-

teína. La destrucción de la actividad de grupo con perioda-

to de potasio o lecitinasa produce un linfogranuloma venéreo 

con antígeno específico de las características del antígeno 

psitacosis de]. periquito (Ross y Gogolak 1957). Esto no ha 

sido comprobado. 

Un ataque de linfogranuloma venéreo es probable que pra 

duzca una Inmunidad duradera (Koteen, 1945). Una persona in 
Hfectada es totalmente refractaria a una reinfección intradén 

mica o cutánea hecha con material conteniendo virus. Una --

reacción local semejante a la producida por virus inactivo -
(reacción Frel) se desarrolla al lugar> de la inoculación, pe 
ro pi piel ni ganglios linfáticos regionales muestran signos 

de infección. No se ha detarMinado todavía si al desapare--

cer el virus del huósped continúa la inmunidad o no. Es ca-.  
racterístipa de este grupo de agentes la prolongada coexis—

tencia 4e infección y de inmunidad, Recaídas clínicas han - 

sido registradas y pueden ser previstas. Un gran porcentaje 
de animales do experiencia reCuperados completamente se han 
mostrado inmunes a la reinfeoción intranasal o intracere----
bral, 

So ha demostrado quo la inyeooldn de preparados Inacti-
vados desarrolla cuerpos inmunes y resistencia para una in—
fección moderada, No so ha conseguido inmunización humana -
con la vaounaolón, 

Hay oontradioolón un las publioaolonen acerca de la pra 
duooidn de anticuerpos neutrallsantea, boa resultados migas 

tivos son atribuidos al uso do técnicas doreotuosa0 talas off, 

mo inoubaolón demasiado corta de motu virus suero o uno .., 
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de diluciones de suero en presencia de suspensiones víricas 

concentradas. be hiperinmunización de pollos (Hilleman, 

1945) con suspensiones en saco vitelino produce invariable--

mente antisuero neutralizante potente con propiedades protec 

toras inhibidoras de fijación de complemento aglutinantes y 

neutralizantes de toxina. 

Tales sueros no detentan protección cruzada contra la -

infección de cualquier otro miembro del grupo. El suero de 

cobayo, conejos, ratón o ratas ,inmunizadas con estos sueros 

dan intensas reacciones de fijación de complemento con antí-

genos homólogos y con frecuencia una reacción igual intensa 

se presenta con antígenos heterólogos preparados con otros -

miembros del grupo. La prueba de fijación de complemento in 

dica una semejanza antigénica amplia entre los miembros del 

grupos se han registrado diferencias en el título inexplica-

bles (Smadel y cois,, 1943). 

DIAGNOSTICO  

El linfogranuloma venéreo debe diferenciarse de chan---

oroide, bubón debido a lesiones piogdnicas de las extremida-

des inferiores, tuberculosis de los ganglios linfáticos in-
guinales, gonorrea, sífilis, granuloma inguinal, balanitis,-

peste, tularemia, cáncer, tuberculosis del recto y colitis - 

uloerativa, 

1. Se investiga on el pus de prosenoia de microorganismos 

en cultivos preparados aordbioa y anaerdpioamente, sin orni... 

tir la tdonioa hemática en conejo para el bacilo Puorey. Si 

no se anouentran loa mioroorganismos, es aconsejable hacer -

exámenes «¡penales. 

2. ea recoge material para biopsia y Axtensiones de pus -

dei. bubón o incluso seccionas de tejidos ten=idos con almea o 

Noble para deffiostrar la preeenoia do cuerpos elementales, -- 



Desgraciadamente, no se realizan exámenes histológicos regu-

larmente. Las modificaciones en chancros y ganglios linfátl 

cos son bastantes características para distinguirlas con pre 

cisión de lesiones similares en otras enfermedades venéreas. 

El material procedente de lesiones genitales se someterá a - 

exámen de fondo obscuro. 

3. La prueba intradérmica de Frei (1925) se utiliza exten 

samente como una prueba práctica. Consiste en una inyedción 

intradórmioa de 0,1 ml de antígeno y 0,1 ml de material con-

trol. La prueba se lee entre 48 y 96 horas después de la in 

yeccidn. Una pápula levantada midiendo 6 X 6 mm (o más) in-

dica la reacción positiva, si la pápula producida por el an-

tígeno control es menor de 5 X 5 mm. Originalmente el antí-

geno de Frei se preparaba diluyendo pus fresco o pus deseca-

do a partir de un bubón congelado (de una infección humana -

conocida) con cinco veces su volumen de solución salina esté• 

ril. Luego se esterilizaba .por calentamiento durante dos ho 

ras el primer día y una hora el siguiente. En antígenos pre 

parados a partir de monos infectados o cerebros de ratón aun' 

que de acción específica medidos con precisión se encontró -

el contenido vírico bajo y reacciones dudosas. Un antígeno 

satisfactorio puede prepararse a partir de sacos vitelinos - 

de embrión de pollo moribundo o muerto recientemente por in-

fección (Rake y colaboradores, 1940), El material control - 

so prepara del saco vitelino normal de embrión de pollo de - 

diez díao, El material para prueba cutánea se expende comez 

°talmente con el nombre Lygranum. Las remociones positivas 

a antígenos do saco vitelino permanecon visibles y palpables 

durante diez días y más; nuevos ensayes no  intensifican la - 

sensibilización cutánea, 

La prueba de hiel generalmente so  hace positiva de sio» 

te a cuarenta días deepuée de iniciada la adenitio, La ral-

as renceidn negativa do Prel, que se presenta raramente, 00 

debe a factores tales oomo lo fiebre, septicemia, tubercule- 
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sis, sífilis primaria coexistente, menstruación o chancroide 

primaria. Si el cuadro clínico sugiere una infección Prima- 
ria debe repetirse la prueba de Frei. En un estudio de 265 

Pacientes dieron reacción positiva  Persistente 243 y 17 de - 

estos 243 dieron una historia típica de'la infección con ma-

nifestaciones clínicas visibles (Connor y cols., 1937). La 

información experimental y clínica mas correcta sugiere que 
la reacción se hace positiva de una a seis semanas después -

e empezar la  infección ,y probablemente Permanece durante to 

da la vida (Palmer y cols., 1942). Se ha dudado de la espe-

cificidad de la prueba porque se ha encontrado,  positiva sin
,  

historia ni presencia clínica de linfogranuloma venéreo y en 

pacientes sifillticbs (Robinson, 1940).' En los casos clíni-

cos hoY se considera la esPecificidad muy eleVada  y  los re 
sultadoá'muy paralelos a la prueba de fijación de eomplamen - 

to Utilizando en ambos antígeno de saco vitelino. En neumo-

nía viral causada Por otros miembros del grupo psitacoais---

linfogranuloma venéreo la Prueba intradermal con Lygranum o 

una .PreParaCión similar con un virus Psitaccais Puede ser Po 

sitiya, Ademas, en,algunos casos de linfogranuloma venéreo 

dialnostiOld9 oini9aments la Prueba intradermal  ha sido -- 

fuertemente positiva y nsgatIVI ds la fijación de complemen-

te. El antígeno esPeolfioo PreParado por extraeeión ácido " 
de cuerpee elementales sólo produce reacción en pacientes in 

fectados con linfogranuloma venéreo. Tratamientos tempranos 
efectivos de la infección pueden invertir la sensibilidad cu 

tánsa ()loteen, 194,5).  Con cortisona la reacción alérgloa 

Puede desaparecer  temporalmente Y PerManeoer Posltiva la rl-
/Jaolón'de complemento• 

4. 'ProPagando el virus en el saco  vitel.ino  o Pulmone0  se 

llbOrsn ant£gencs potentes para la prueba do fliaolón de 00a 

PI-omento. Puesto quo 01 antSgeno de grupo  termoestable ea 
01 oomPonente activo, so ha sugerido que 00 ut1110e el virus 
onzootioo del aborto, que ee de tratamiento seguro Y  oreas 4 
tXtulee altea (peno, 1911)# en un ustudio do Hoyman (1941) 



de los 27 pacientes con linfogranuloma venéreo precoz (com--

probado por aislamiento del agente) detentaban títulos de fi 

jación de complemento de 1:40 o más y muchos tenían títulos 

de 1:60 y más altos. El título promedio en 45 personas sin-

tomáticas y asintomáticas fué de 1:80 (Greabers y Taggart, 

1953). Más importante que la altura del título es la conduc 

ta serológica determinada en la fase aguda de convaleciente 

sobre suero recogido tras un periódo de semanas. Una siMple 

reacción de fijación de complemento positiva no basta Para - 

un diagnóstico serológico. El suero de pacientes recupera--

dos de psitacosis puede dar reacción positiva de fijación de 

complemento con antígenos de linfogranuloma venéreo. Paciera 

tes con linfogranuloma venéreo o psitacosis dan reacciones - 

de fijación de complemento a bajo«título con un antígeno pro 

parado con raspados conjuntiyales de pacientes con tracoma - 

bien desarrollado. Por otra parte, pruebas de fijación de -

complemento con suero de tracomatosos, en presencia de antí-

geno de psitaoosis o linfogranuloma venéreo, son raros y de 

título bajo (Babudieri y cols., 1955). La capacidad de que 

el suero de pacientes con linfogranuloma venéreo reaccione - 

con el antígeno de psitacosis puede anularse absorbiendo el 

anticuerpo de grupo con el virus linfogranuloma venéreo Van 

rizado (Bedson y cola., 1949). Este procedimiento, bastante 

laborioeo, deja intacta la mayor parte de anticuerpos: el --

suero absorbido de reacción de fijación de complemento espe-
cífico con virus de linfogranuloma venéreo no tratado, pero 

no con virus de psitacosis, La prueba de fijación de cumpla 

monto sirve como instrumento para separar los grupos de po—

blaoión y para valorar lasinoidenoia del linfocranuloma vena 

reos tiene especial utilidad en eetudioW epidemioldgiooe por 

que puede realizarse concomitante con las pruebas eerológi—

ces para la sífilis, Es evidente que no hay relación entre 

título de M'u/6n de complemento y prueba intradármica en 

el linfommuloma sintomático y aeintoMdtico, 13n ha publica 

do quo en el 54 o el 62 por 100 son positivas las dos rsn--- 
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cciones (Greaves y Taggart, 1953). De 1 119 pacientes con 

enfermedades venéreas clínicas, 206 (18.4 por 100) dieron --

pruebas cutáneas Lygranum positivas, mientras que sólo 24 --

(2 por 100) tenían anticuerpos fijación de complemento a ti-

tulo bastante elevado para justificar diagnóstico de infec- 

ción activa (King y colaboradores, 1956). Raramente Pueden 

encontrarse anticuerpos en suero do Pacientes un mes desPuée 
de la infección, algunas Veces antes que la reacción de Frei 

fuese positiva.  La reacción Probablemente continúa positiva 
mientras el virus permanece en el huésped. La prdeba de fi-

jación de complemento no es suficiente como Indice de activi 

dad terapéutica de las drogas. Lob pacientes con linfogranu 

loma venéreo terciario tienen en la circulación anticuerpos 

. fijadores de complemento aún desPués de una teraPéutica antj 

microbiana clínicamente satisfactoria. Títulos disminuidos 

no sirven para establecer un diagnóstico retrospectivo ni 

desPlies de un tratamiento  Clínico satisfaPtOrio Con drogas — 

antimicrobianas de espectro amplio (Goldberg y Ban°Y# 1956). 
Una prueba de Wassermann o de Kahn deberia hacerse siempre 

la incidencia de PrUebas PositiVas falsas (para la sífilis) 

en casos de linfogranUloma ha sido sobreestimada (Simpsonl  

1954). 

5. Z1  uso de animales de exPeriMentaeldn para aislar e --

identificar agentes infecciosos as más bien un método de in-

Yeetigación que un Procedimiento Práotioo. Material 4°01311  

0)1000  Puede inocularse en saco vitelino de un huevo ombrionn 

do/ 
 pero es preferible la inooulaoldn intraoerebral del ra 

th Porque 01 diagn6stioe puede hacerse de 1 a 11 dtae an 

tau. Ademásr 100 roedores 00n muy resistentes a la inrooe. » 

016n becteriena que 00aolonalmente Puede contagiar.lae muge» 

trae del material blóPsioo o del pus  del bubón. ha identiti, 

oaoidn do virus ao tunda en-su aspecto y en que mee  Probabla. 
mente produce enfermedad Por vla intraoprobrel que por vía 
Intraporiteneal y que  es susceptible 4 100  oulremídno,  al 
virus se  halla regularmente en 01 PU0 del bubón y se alele 



más frecuentemente de lesiones terciarias que primarias, aún 

pasados 21 años de la infección. Se ha encontrado en san ---

gro, líquido cerebroespinal en infecciones meningeas y en --

los excrementos de ,enfermos con proctitis. 

TIATAffiTENy0 

El tratamiento con  sulfemidas ha dado buenos resultados 

pero ciertas complicaciones  severas hen constituido un obstó 

culo Pare Pu uso Prolongado. La Penicilina 'activa contra el 

linfogrenuloma experimental es' inefectiva clinicaMente. Las 

tetraciclinas son efectivas sobre la infección exPerimental 

les Primeras comunicaciones sobre su valor tereP6Uticoen 
clínica humana fueron muy entusiastas, pero más tarde se mo-

deró el'oPtimisMop Se  nota una mejoría  subJetiva Y los 'Pa-
cientes clínicamente curados siguen manteniendo el virus  en 

su cuerpo. Para enfermedades de larga duración se recomien-
dan 50 mg cuatro Veces al dla, La  dosis individual puede rl 

duoirse más tarde a 250 mg y continuar durante tres a seis - 
semanal para las infecciones precoces y periodos Más largos 

en infecciones más adelantadas, La elortetraoiclina parece 

menos activa que la oxitetraoiolina (Henley, 1958), A pesar 

de ser onfsrmedad de curso largo, pueden reoUperaree notabll 

mente estructuras y  función  al  Paso quo el tratamiento Puede 

sor no tan satisfactorio en el linfogranuloma Primitivo,  

¡Pyp q.11.04º2IA 

Esta ontermodad ea probablemente de len más universales 

(Pavre y  )ellorotrdmp 1954),  Poro como pea quo 0610 00  donuil 
0111 en pocos Jugaron, no hay manera do conocer ou exteneldn# 
Este distuut no 0610 co Imputable e Prooedimiontoo adminlow. 

tratívnal la antormadad oo declara en PoquoMa proporoidn  pol 
que 01 dipandotioo no so  aloanPa rioilWonto. La ProPondorail 

Pio en Pft£000 troploalou y meditorrin000, y en puertoe del 
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sur y del este se debe más a las condiciones sociales que al 

clima. Aunque la mayor parte de enfermos publicados son hom 

brea, no hay razón alguna para pensar que la mujer no puede 

infectarse en la misma Proporción, se ha encontrado en la --

edad correspondiente al pariódo de actividad sexual, aunque 

también se presenta en los niños. Los cirujanos  no se han 
infectado durante la extirpación quirúrgica de ganglios lin-
fáticos infectados y los subalternos de hospital mientras ba 

fiaban a sus enfermos. 

En los Estados Unidos no es raro encontrar casos en olí 

nicas y hospitales. La 
enfermedad  se declara Inicamente en  

Alabama, California, Illinosis y Washington. El número de 
casos registrados más grande es el de la área este de Missi-

sippi (Koteen, 1945). La proporción en el Hospital de Nueva 

York dUrante el ano 1940 fué de/ 8 por 10 000 ingresados. En 

San Francisco,  de 34 766 ingresados en la clínica de enferme 

dades venéreas municipal el 1.9 por 100 dié reacciones cero-' , 
lógicas intensamente'positiVas. El reservorio entre negros 

se demoRtré del 25 al 40 por  100 con pruebas de Freí Positi- 

vas o reacción de fiJaoión de ,complement0 en ciertas áreas - 

de Estados Unidos. Esto constituye  un Problema de salud pti 

blioa (Lugerr 1950). Esta enorme Proporción no indica ningli 

na PredisPosioión racial; Probablemente Influyan muchos fac-
tores del medio higiénico Para explicar el maYor número de - 
casos,  En Londres, da 23 casos (en una clínica venérea con 
reaccionen de tljaoldn do complemento Positivas) habla 14 --
blancos  y 9 negros, poo por 100 de pacientes asintomáticos 

teman inteooión latente (KIng Y 0010), 1956), Le Idea de 
quo lo inreooidn Os rara en lee

. 
Palees nórdicos espera una 

Amplia revisión y nuevos investigaolOnas eindemioldgieae a 

la luz da ooton hallazgos, Y la demostraaidn de resoolonoe 

positivas oon antígenos elaborados con miembros del toMP0 

Psitseosie linfogranulema venéreo o  en personal) que no tuvia 

ron eontooto oon reeerverio aviar, 



pROFILAXIS  

Los modernos métodos para combatir sífilis y gonococia 

y 'la misma eficacia obtenida al ejercer la Profilaxis de las 

personas infectadas puede aplicarse para el linfogranuloma - 

venéreo. El primer paso es la declaración obligatoria. Diag 

nóstico exacto, incluyendo prueba de fijación de complemento 

debería ordenarse desde los departamentos de salubridad. --

Puesto que los, exámenes serológieos son menos costosos y más 

fáciles debería hacerse la Prueba de fijación de complemento 

como exámen de rutina entre Personas de preMlscuidad sexual. 

El departamento de lanidad debería 'facilitar gratuitamente - 

las drogas para el'tratamiento, Tratamjsnto intensivo prima  

rió en Procesos clínicos y subclinicos debería encargarse a 

clSnicas especiales y,a médicos privados. Otras etapas ám - 

Portantes son la educación Pliblica y la información médica - 

para 'el diagnóstico y el tratamiento, 
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CONCLUSION 

Las enfermedades de origen rickettsial en los últimos 2 

decenios se han convertido en un problema de escasa importan 

cia en algunos paises, sin embargo no han Podido ser elimina 
dos del todo,  ya  que pueden ser reactivados en épocas de in-
vierno, guerras, hambre y catástrofes humanas de todas cla-

ses. 

Esta enfermedad evoluciona ciclicamente'en una Pobla—

ción susceptible, extendiendose por un'Perló  de  3  años. 

Tolland° todo esto ' en cuenta,' 8019 elVe119-1P'llon°44i6n 7 
que como miembro  de la profesion  mÓdioa, 1:41nOlón del denr.‹ 

tista no debe limitarse a la de simp1e operador de un Consul 

torio Dental, Es necesario promover las "medidas preventivas 

de plagas, hasta doilde sea posible.  

El hecho de proporcionar una amplia información a los 

pacientes de lo beneficioso que resulta la aplieaoi4n opor--

tuna de medidas preventivas, 

Por tal rezón no necesariamente el m4ói00  general es el 

'Primero en descubrir una enferMedadP sea  cual 'sea su Patoge 
nicidad, siempre tendrá un diagnóstico bucal,#  

Una manera muy acertada de actuar serle intormar de ea 

tos trastornos a todas las personas que so dedioan al cuida» 

do do la salud do nuestra comunidad con el l'in de evitar 004 
secuencias Irreversibles. 
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