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INTRODUCCIÓN 

Siguiendo las indicaciones marcadas por el señor Director Técnico 

del Laboratorio de Investigaciones del Instituto Nacional de la Fiebre 

Aftosa, Dr. Eduardo E. Palma Zuloaga, a quien agradecemos el valioso 

asesoramiento brindado y habernos facilitado los medios de su realiza- 

ción, emprendimos la ejecución de este trabajo, considerando que en 

nuestro medio, este tema, es decir, la responsabilidad del virus de la 

Fiebre Aftosa en las estomatitis humanas, no ha sido agotado “in ex- 

tenso”, reinando sobre el particular opiniones muy dispares. 

Agradezco la colaboración prestada por los técnicos del Instituto 

Nacional de la Fiebre Aftosa, Dres. Alfredo Juan García Pirazzi y Gui- 

llermo Enrique Forrest. 

En cada uno de los párrafos que continúan la introducción de este 

trabajo, pretendemos exponer con la mayor claridad posible la patolo- 

gía de la fiebre aftosa, con referencia especial y casi exclusiva a su 

relación con la especie humana, dado que en nuestro país el tema no 

ha sido prácticamente abocado en forma intensa. 

No incluímos más que a grandes rasgos y para establecer términos 
de comparación, la entidad nosológica que nos ocupa en su aspecto mé- 
dico-veterinario, para no apartarnos de la finalidad que nos propone- 

mos: considerar la fiebre aftosa únicamente desde el punto de vista de 
su vinculación con las posibles afecciones del hombre. 

Hemos tratado de hacer una revisión, lo más exhaustiva posible 
dentro de los medios que poseemos, de toda la bibliografía relacionada 
con el tema, habiendo recogido, además, todos los materiales, ya sea 

* . q , 1. 1 y L = Trabajo realizado en el Tmstituto Nacional de la Fiebre Aftosa. 
s Técnico del Laboratorio de Investigaciones. Imstituto Nacional de 14 
Ficbre Aftosa (Buenos Aires, Rpca. Argentina).
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estomatitis o afecciones vesículoampollares de miembros, en los que se 
pudiera sospechar la presencia de virus aftoso, como asimismo, hemos 
investigado en los mismos la presencia de anticuerpos en sueros, así 
como también en los casos que no sorprendimos en el acmé de la en- 
fermedad, formando de esta manera nuestra casuística, a lo que unimos 
las experiencias realizadas en las distintas secciones del Laboratorio de 

Investigaciones del Instituto Nacional de la Fiebre Aftosa. 

Consideraremos sucesivamente los captíulos siguientes: 

1.— HISTORIA, 

I1L.— ETIOLOGÍA. 

IUI.— PATOGENIA. 

IV.—ANATOMÍA PATOLÓGICA, 

V.— RECEPTIVIDAD Y FRECUENCIA. 

VI.— COMPROBACIÓN ETIOLÓGICA: 

a) Tnoculaciones, 

b) Serología. 

VIL—— CUADRO CLÍNICO Y DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL, 

VII.— NUESTRA EXPERIENCIA, 

IX,.— CONCLUSIONES, 

X.— BIBLIOGRAFÍA, 

RESUMEN,. 

I.— HISTORIA 

La Fiebre Aftosa se describe desde el año 1550 en la obra de Fran- 

castoro Girolamo donde se mencionan casos aparecidos en 1514 en Fré- 

jus, Padoune y Véronais. 

En Friburgo, en 1680 es descripta.en un manuscrito que fue pu- 

blicado en 1763.5 - y 

Desde 1764 se habla de la contagiosidad de la Fiebre Aftosa y se 

comienza a discutir su posibilidad de transmisión al %10mbre, en el año 

1837, cuando Barthelemy (citado por Bouley 21) afirma la no conta- 

giosidad a la especie humana. - 

En 1873 20 se suponía que sólo las especies más virulentas eran ca- 

paces de atacar al hombre; comienza entonces a considerarse una Zoo- 

nosis.22 - 

En 1881, a raíz de las dudas surgidas, se realiza una encuesta en- 

tre los veterinarios de Francia a efectos de resolver el problema, con- 

cluyéndose 23 en que había casos demostrativos y terminantes de trans- 

misión al hombre. . ( 

En nuestro país, José Hernández en %88_2, publica su º'I¡')ratad_o .com— 

pleto para la planeación de un establecimiento de campo”, refiriendo 

que en 1865 y 1866 en el Norte y Noroeste, aparece la enfermedad que 

refiere como “llagas”. (Citado por Palma Zuloaga y Rivenson.0)
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Olivera en 1879, en los Anales de la Sociedad Rural Argentina, 

habla de los primeros focos reconocidos como Fiebre Aftosa. 

No aclarada aún la precisa etiología de la enfermedad y respon- 

sabilizándose a un protozoo o bacteria, hailamos que en 1893 se hace 

referencia a la Fiebre Aftosa en el ser humano 19 aceptándose como pro- 

vocada por un bacilo coloreable con anilina, apareciendo desde enton- 

ces nuevas comunicaciones de casos como los de 1895 y 1897.101,107 

Lóffler, Frosch y Hecker en 1897 demostraron que el agente etio- 

lógico es un virus filtrable, aclarando de esta forma uno de los pro- 

blemas fundamentales de la enfermedad: la etiología. 

Posteriormente, Hecker, en 1898, deja entrever la contagiosidad 

al cobayo, hecho demostrado por Waldmann y Pape en 1920. 

En 1922 Vallée y Carré demuestran la pluralidad del virus. 

Continúa agudizándose hasta nuestros días el problema de la trans- 

misión al hombre, ya :con más argumentos y comunicaciones de casos 

acompañados de inoculación experimental y más adelante con investi- 

gaciones serológicas, cuyas citas en particular omitimos aquí, para ir 

mencionándolas en los diferentes capítulos, evitando de esta manera 

repeticiones. 

IIL.— ETIOLOGÍA 

El agente etiológico de la Fiebre Aftosa, es un virus filtrable 

(Hostis pecoris), ubicado dentro de la familia de virus que producen 

enftermedades caracterizadas por lesiones primarias y secundarias de la 
naturaleza de las máculas, pápulas, vesículas y pústulas.? (Borrelio- 

taceade, fam. nov. género IV Hostis). , 

El virus de la Fiebre Aftosa figura dentro de los del tamaño mí- 

nimo, .siendo sus dimensiones según el método de Bush en solución 
ácida, de 30 mu (según Galloway y Eldford); según Levaditi mide 
de 8 a 12 mu y por el método de ultrafiltración de Modrow de 3 a 
D mu. 

Su carga eléctrica es negativa. 

Vg11ée y (?arré demostraron la pluralidad del virus en 1922 que 
denominaron tipos O y A, lo cual fue confirmado por otros investi- 
gad_ores que los llaman tipos A y B y describen (Waldmann y Traut- 
wein) un tercer tipo: “C”, 

De los tres tipos conocidos: O, A i 
: os :0, y C ha habido c icaciones de infección al hombre: <O?57, 67, 69, 70, 71, 94, 95 “A 103 y ?fg')—:2:)ººº'º“ 
I_—Iay autores ? que hablan de estoma 

semejantes a la Fiebre Aftosa genuina, 
En 1952 Betts 14 acepta la 

v-ulgar. pueda producir lesión aftosa, Recordemos que en la clasifica- 
ción citada ** el virus del herpes (gén 
mo el virus de la Fiebre Atftosa, 

sin virus responsable. 

en la familia Borreliotaceae, 

titis aparecidas en el hombre - 

posibilidad de que el virus del herpes .. 

ero II Scelus), está ubicado, co- - 
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Heidsieck en 1952 pasa revista a la bibliografía, presenta dos 

casos propios, y acepta que el virus del herpes simple puede simular 

una aftosa “clásica”. 

Consideramos de fundamental importancia destacar que en 1952 

E. Orth y F. Puntingam,s0 en estudios con microscopio electrónico, de- 

terminan las dimensiones medias del virus aftoso, de 20 a 30 mu y 

que, cinco casos humanos rotulados como Fiebre Aftosa contenían iaar- 

tículas de 150 M 

Fanconi y Wallgreen *s en su tratado de Pediatría, al considerar la 

etiología de las estomatitis aftosas, mencionan que actualmente se acep- 

ta la responsabilidad del virus del herpes en esta afección en el ser 

humano. 

En 1954, Verge y Placidi 105 plantean la posibilidad de que las esto- 

matitis himanas atribuídas al virus aftoso, sean en realidad debidas a 

otros agentes, de naturaleza vírica o no. 

IL.— PATOGENIA 

En el animal el virus es aportado por alimentos y bedidas, e inocu- 

lado por efracción a nivel de las mucosas exteriores o de la piel. 

La vesicula primaria se desarrolla en uno de estos microtraumatis- 

mos y la linfa que en ellos se forma es absorbida, no pudiéndose deter- 

minar, si la viremia es solamente por absorción o por un verdadero 

cultivo. 

La formación de ampollas comienza con hiperemia e infiltración 

serosa de las papilas de las mucosas y piel, siguiendo después un exu- 

dado que multiplica las células de la capa superficial, las cuales sufren 

una lisis completa, uniéndose las cavidades para formar una ampolla de 

mayor tamaño. 

Durante la viremia, el virus llega al miocardio y a los músculos 
del esqueleto, donde ocasiona reacciones inflamatorias. Según algunos 

autores, estas alteraciones deben considerarse como complicaciones Cau- 

sadas por gérmenes agregados. 

Ya mencionamos la posibilidad aceptada por algunos autores para 
la infección aftosa en el hombre; ésta se produciría, según ellos, por in- 

gestión de leche o manteca de animales enfermos. 
Guillain (Ccitado por Bland1), refiere el caso de un niño de 2 años 

que bebió leche cruda y contrajo la enfermedad. 

En ocasión de transmisión de la Fiebre Aftosa a tres jóvenes,%! apa- 

reció la estomatitis solamente con vinculaciones de vecindad con anima- 

les enfermos. 

Fessler,40 Hutyra y col.,59 Joltrain,%0 Scheitz,?1. 95 Scheyer,9% acep- 

tan como vector principal la leche de animales enfermos. 

; Schneider 87 comunica tres casos, de los cuales dos eran carniceros 

que habían faenado animales enfermos y el tercero, una niña que or- 

deñó un animal con lesiones múltiples en las ubres.
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Panisset,s2 quien también acepta la infección del hombre por el 

virus aftoso, hace notar que la leche proveniente de animales enfermos 

se halla frecuentemente alterada y es capaz de provocar gastroenteritis 

“per se”. 

Magnusson % sostiene que aunque haya lesiones bucofauciales, la 

localización primitiva es siempre en manos y pies. 

IV.— ANATOMÍA PATOLÓGICA 

Las lesiones más características en el animal recordemos que son. 

ampollas y vesículas que luego se rompen; a veces las ampollas se for- 

man en el morro y raíz de las astas; también puede haberlas en muco- 

sas nasal y conjuntival. 

La infección ungular afecta principalmente la piel de la corona, 

los pulpejos y el espacio interdigital y se presenta en forma de peque- 

ñas vesículas con contenido líquido citrino. 

Se encuentra también edema de las mucosas bucal y faríngea, pu- 

diendo haber hemorragias subserosas. 

Hay alteraciones en la mucosa del tracto digestivo en forma de 

edema; otras veces signos petequiales llegando a provozarse ulceracio- 

nes. La mucosa vesical puede ser asiento del proceso y hallarse cistitis 

hemorrágicas. Las complicaciones respiratorias son frecuentes, habien- 

do turgencia de toda la mucosa bronquial; también puede verse edema 

pulmonar. 

En el tejido muscular suelen observarse focos inflamatorios de as= 

pecto blanquecino y friable, durante el período de estado, siendo más 

adelante de aspecto hemático. 

Se ven en algunos casos derrames pericárdicos, edema de las vál: 
vulas cardíacas (esto en el 1-2 % de los casos) pudiendo haber, ade- 

más, corazón atigrado. 

El bazo puede estar agrandado y blando. 

; Los _animales que sucumben lo hacen generalmente por complica- 

ciones, siendo las más frecuentes, neumonía por deglución, abscesos 0 
mastitis parenquimatosa. - 

lodibre en ay aspécto nO ON . = e 
cido número de casos descript . ?Sto e.n E r (-31 . ptos y la poca intensidad de la afección. 

a sí53iíxñe?or32r¿í haflleétígrg lff £istin'tos 3utores se puede o_bs_ervar 
eu ee DS Z Ariese,? destacan predominio de 

vesiculares digitales, 

Gui1hain_53 habla de adenitis regional. 
Como lesiones menos comunes se destacan blefaritis y conjuntivitis.? 
Otros autores 19 descri iben formas exantemáti i 

C 
cas ma' 

nifestaciones purpúricas, - a 
Scheitz 91 h i 165 , 

e abla de miocarditis comprqbadas electrocardiográfica: 
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V.— RECEPTIVIDAD Y TRECUENCIA 

Las especies naturalmente receptivas son en orden de frecuencia: 

el buey, el cerdo, el carnero y la cabra. Siguen luego otras especies en 

las que es más raro y lo aceptado es que en forma excepcional puede 

enfermar la especie humana. 

Hutyra, Marek, Manninger 59 aceptan la receptividad del hombre, 

responsabilizando a la leche cruda, o insuficientemente calentada de 

vacas enfermas en unos casos. También se acepta que quienes manejan 

reses o se hallan en contacto con animales enfermos pueden contraerla. 

Destacan, además, citando a Pape y Trautwein, que se han obser- 

vado infecciones accidentales de laboratorio. 

En 1921, Ariess ? y Pape 83 efectúan sendas comunicaciones, acep- 

tando el primero, la infección al caminar descalzo por un establo. 

Berbain 13 afirma haber contraído él mismo la enfermedad. Eling 

y Hoger % sostienen que el 10 % de las infecciones humanas se produ- 

cen en el establo y el 90 % de maneras diferentes. 

Trautwein 103 logra transmitir la enfermedad del hombre al cobayo 

y halla en aquél poder antigénico frente al virus tipo A. 

Magnusson,69, 70, 71 efectúa una comunicación de once casos en el 

año 1931, realizando trabajos sobre el mismo tópico en 1939. 

Joltrain,S9 Rochaix y Delbois,?1 y Curschmann *? aportan sus comu- 

nicaciones en el año 1938. 

Por otra parte Panisset 8 considera que el hombre puede enfer- 

marse por tres mecanismos: «) inoculación cutánea; b) inoculación 

mucosa y c) por ingestión, citando no obstante la rareza de la enfer- 

medad, dado que de los millones de animales enfermos de Fiebre Afto- 

sa, sólo se produjeron 600 casos humanos y que de 1.500 pretendidos 

casos de Fiebre Aftosa en el hombre, en solamente 50 se pudo verificar 

el fundamento de esta aseveración. 

Kling, Huss y Olin $7 en 1939, comunican doce casos e inoculan 

cobayos por vía peritoneal con material fecal humano purificado, de los 

cuales uno dió resultado positivo. ' 

Nicolle y Balozet 78 son terminantes en el sentido de que el hom- 

bre no es receptivo al virus aftoso al inocularlo con macerado de virus 

“0”, “A” y “C”, conservado por pasajes en cobayos, obteniendo resul- 
tados negativos. 

Blanc 1 en 1949 efectúa una revisión de la literatura sobre el tema, 

concluyendo que el laboratorio debe determinar la última palabra a 

este respecto. Llega a la misma conclusión Soares Machado * en 1950. 

Bieling 17 en 1951 realiza una minuciosa revisión de la literatura 
y llega a la conclusión de que sólo dos casos auténticos se han comu- 

nicado (el primero en el año 1924 en Austria y el otro en 1929 en 

Alemania). ,
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Holm 57 comunica un caso y llama la atención sobre enfermedades 

de boca y faringe de etiología desconocida, para relacionar el agente 

causal. 

Wahl 105 comunica tres casos en 1953. 

Heidsieck55 hace un estudio muy completo de la receptividad del 

hombre citando las opiniones diversas en uno y otro sentido, pero 

acepta la posible transmisión, exigiendo para ello la prueba de vacu- 

nación de Waldmann-Pape, completada por la prueba de la inmunidad 

en el cobayo, destacando, además, que el cuadro clínico en el hombre 

puede ser muy poco característico. 

En nuestro país, en 1955, Palma Zuloaga y Rivenson $ en un trabajo 

efectuado en el Laboratorio de Investigaciones, se ocupan del tema y 

después de una amplia revisión concluyen en que la transmisión al 

hombre de la Fiebre Aftosa, es prácticamente nula y consideran que no 

ha habido mención de ningún caso en nuestro medio. Citan estos auto- 

res la cantidad de animales inoculados experimentalmente (1.515.898), 

unido ésto a la elevada cantidad de enfermados espontáneamente, obte- 

nemos grandes cifras que no condicen con la exigua cantidad de casos 

humanos siquiera sospechosos de Fiebre Aftosa. 

VI.— COMPROBACIÓN ETIOLÓGICA l 

a) Inoculaciones.— Antes de considerar la posibilidad de éxito de 

las inoculaciones a los animales de laboratorio, es oportuno mencionar 

la opinión de Wagener (citado por Heidsieck 55), quien sostiene que 

debe obtenerse el material cuando las aftas aún no han sido abiertas. 

No compartimos totalmente sus puntos de vista dado que, en animales 
enfermados espontáneamente no es necesario que las aftas estén cerra- 

das para poder obtener material virulento; lógicamente, mediando un 

lapso prudencial al través del cual, la evolución natural hacia la cura- 

ción va disminuyendo paulatinamente la cantidad de virus. 

_ Muc_hos de los investigadores en sus comunicaciones han efectuado 

mo-;ulac1ones a cobayos, bovinos y cerdos jóvenes, con resultados muy 

variables que tratamos de recopilar. : 
= En t19'221 1P;andera,51 considera después de la inoculación de cobayos 

n material humano obteniendo resultado iti m positivo, aportando en favor 
de la transmisibilidad. í 

: dGe'rla;ch 50 inocula bovinos con resultados negativos, intentando re- 
1;3 0 1.321r a enfermeda_d en cuatro cobayos, tres de los cuales mostraron Z_ 
ia'1cc1d n locgl, apareciendo veinticuatro horas después, vesículas en el 

sitio de la inoculación, y más tarde vesículas minúsculas en lengua, 

í 
j 

%| 

1 
¡ 

| 
$ 

labio superior 1 - ad * E adar. (Dos de éstos se restablecieron y el tercerºí 
e , 4 

Trautwein,10% logra transmitir al cobayo la enfermedad con ma'-i 
terial humano (1929); Fessler 10 

¡ z y Curshmann,29 i o 
ducir la enfermedad en cobayos. no consiguen repr l
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Scheitz,91. 95 en su publicación de 1934, considera que puede trans- 

mitirla al cobayo, opinando igualmente Magnusson 70 al igual que Kling, 

Huss y Olin,s7 quienes de doce casos obtienen uno positivo, del cual 

extraen material e infectan a su vez otros cobayos. 

Betts,! no logra infectar bovinos y Wahl,10S intenta la transmi- 

sión al bovino, que fracasa. 

Schneider,”? considera de mucha mayor sensibilidad la inocula- 

ción al lechón que al cobayo. 

b) Serología.— Los resultados de las investigaciones serológicas 

han sido discutidos tanto como la inoculación experimental. 

Kanyo y Olah,S: al ocuparse del estudio de sueros con anticuerpos 

aftosos, hacen consideraciones acerca de la especificidad de la reac- 

ción, sosteniendo para ello que obtienen resultados positivos en fija- 

ción del complemento utilizando antígeno consistente en extracto de 

afta de cobayo, considerando, además, que la misma reacción es nega- 

tiva en sueros con reacciones de Bordet-Wassermann y Kahn positivas, 

aceptando, no obstante, la reacción ligeramente positiva en el suero 

de un enfermo con parálisis general progresiva. 

Scheitz, Magnusson, Flaum,9, 95, 70, 42 obtienen resultados positivos 

con pruebas de desviación del complemento, sosteniendo Flaum,42: 43 J]a 

presencia de anticuerpos hasta 57 días después de pasada la enferme- 

dad, además de las pruebas de inmunidad cruzada. 

Bride y col.,?> observan que la sangre de un enfermo se comporta 

como normal, inoculada al cobayo, en cambio, la sangre de cobayo 

enfermo de Fiebre Aftosa se comporta como preventiva. 

Los casos de Wahl,108 mencionados en el parágrafo anterior, con 

fracaso del intento de transmisión al bovino, obtiene buen resultado 

serológico en dos de ellos con fijación de complemento y el otro con 

neutralización en cobayo. 

Czarnoski y col.,40 recientemente(1955) comunican comprobación 

serológica de virus entre nmiños polacos, apareciendo una semana más 

tarde una epizootia con el mismo virus responsable, que fue, en este 

caso, el tipo “C”. 

VIL— CUADRO CLÍNICO Y DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

En el animal, luego de una incubación de 2 a 7 días, comienza la 

enfermedad, en la cual se consideran dos formas clínicas principales: 

benigna y maligna. 

a) Benigna.—Tiene un período de invasión que provoca dismi- 

nución del apetito, reacción febril, tristeza, disminución de la secre- 

ción láctea al medio o al tercio. 

Durante el período de estado aparece la erupción bucal, donde 

se aprecian ampollas y vesículas que alcanzan el tamaño de mnueces, 

las cuales se rompen al cabo de 1 a 3 días, dejando erosiones super- 

fiicales dolorosas, rojo vivas, húmedas.
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Se ven a veces vesículas en la mucosa nasal y conjuntiva. 

La infección ungular se desarrolla coetáneamente con la bucal. 

Aparece entonces la claudicación o marcha envarada. 

Examinando la piel de la corona, de los pulpejos y del espacio 

interdigital, ésta se encuentra roja, caliente, tumefacta, apareciendo 

después de veinticuatro a cuarenta y ocho horas vesículas del tamaño 

de avellanas. 

En las ubres, las ampollas brotan de las tetillas alcanzando tama- 

ño de nueces, no siendo raro que se añada catarro de los conductos 

galactóforos, comparándose la leche así obtenida al calostro. 

b) Maligna.—La enfermedad en estos casos, sin complicaciones de 

infecciones agregadas, causa directamente la muerte por enfermedad 

del miocardio, provocada por el mismo virus. 

Toda la sintomatología se exacerba presentando a su vez, como 

formas clínicas principales: 

1) Digestivas. 

2) “Necrosantes. 

3) Respiratorias. 

4) ¡Nerviosas. 

5) Septicémica. 

Las :complicaciones fundamentales son las provocadas por infec- 
ciones sobreagregadas, 

El diagnóstico diferencial fundamental debe establecerse con la 
estomatitis vesicular pseudoaftosa. 

De acuerdo a los autores que se ocupan del tema, el cuadro clí- 
nico de la Fiebre Aftosa en el hombre se esboza de la siguiente mane- 
ra :el período de incubación es para algunos 410 de 2 días y para otros 58 

de 10 a 20 días, llegándose al período de invasión que presenta, si 

guiendo las descripciones: fiebre alta,30, 40, 50, 53, 55, 95, 90 m9n-:ionand¿ 511- 
gunos 93 hasta 41*% C; vesículas en manos y pies de 0,6 a 13 cm: e 
diámetro conteniendo líquido seroso amarillento,9, 30, 49, 50, E Ta s. de 

otros a aceptar la formación de vesículas en genitales externosííln - edema de las mucosas yugal, gingival y faríngea es menci - cuentemente.50, 53, 66, 91, 93, 94 1onado fre- 

Cefalea y postración comentan otros autores.49, 50, 5s, 55, 91, 96, 101 - M 
nos frecuentemente se citan exantemas (morbiliformes o es¿— lati E 

formes 101), blefaritis y conjuntivitis,? adenopatías regionalesa3l;la5;m_ 
trastornos gastrointestinales.50, 53, 55 : y 

Como complicaciones hallamos de i s — 

electrocardiográficamente.95 BO ER probados 
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y En cuanto al diagnóstico diferencial que debemos plantear, con- sideraremos fundamentalmente: ' 

1) Herpes vulgar.— Mencionado por Betts,11 como probable res- 
ponsable de casos clínicos de Fiebre Attosa. 

Igual criterio sostienen Gildemeister y Herzberg (citados por Mag- 
nusson 71 y Heidsieck 55 en su completo trabajo de 1952). 

Recordamos someramente los caracteres clínicos del herpes común: 
Siguiendo a Ink* el herpes común es una enfermedad virósica, hiper- 
térmica, periorificial o bien genital o digital, pudiendo invadir la mu- 

cosa bucal. 

Aparece con máculas que se transforman en vesículas, previa pa- 

pulización. Si las vesículas no se infectan o no se originan erosiones por 

rascado, es excepcional que dejen cicatriz. 

Evoluciona en dos semanas. Es esencialmente recidivante. 

2) Eritema polimofro.— Hagemann 54 en 1938 habla de las difi- 

cultades clínicas de su diferenciación. 
Además, Heidsieck 55 acepta esta posible confusión. 

En términos generales el eritema polimorío debe considerarse un 

síndrome, no una enfermedad, pues lo pueden producir diversos agen- 

tes etiológicos: más frecuentemente tuberculosis (perífodo subprimario 

de Widowitz o postprimario), además, el bacilo de Hansen, treponema 

de Schaudin, cualquier tipo de coco, el reumatismo poliarticular, los 

agentes de la poradenitis, algunos hongos y diversos tóxicos. También . 

se han mencionado como producidos por fenómenos anafilácticos. 
Sabemos que son múltiples las formas clínicas del eritema poli- 

morfo, entre ellas nos interesan para la finalidad de esta reseña, las 

formas pápulovesiculares y pápulovesículogmpollares. ' 

Para poder puntualizar la relación posible entre las entidades noso- 

aceptamos, además, con Ink,* los tipos funda- 
lógicas que consideramos, 

mentales patogénicos: 

1) Teoría anafiláctica (por sensibilización heteróloga). 

2) Biotropismo de Milian (reactivación de microbismo latente por 

acción tóxica). 

3) Acción directa (sobre los endotelios vasculares del orden tó- 

xico o microbiano). 

El cuadro clínico se manifiesta por incubación aproximada de 7 

días, luego en el período de invasión: aparición de manchas rosadas en 

las fauces, cara interna de las mejillas o paladar. - 

Aparecen en el período de estado lesiones maculosas que 1.'á¡.nda… 

mente se infiltran, variando sus caracteres de acuerdo ? las distintas 

formas clínicas, hallando entre éstas, además de las c9n51deradas en el 

párrafo anterior de acuerdo a la morfología de las 1|e51ones (o sea, pá- 

l ulovesiculares, pápulovesículoampollares) se mencionan o'cr-as for.mas 

| flínidas que toman en cuenta, fundamentalmente, el grado, intensidad
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y extensión de las lesiones, pudiéndose distinguir entre éstas: formas abortivas y frustras, destacándose que en estas últimas la afección se reduce al exantema, 
Fernández Blanco y Mazzini,? al tratar el eritema polimorío, refi- riéndose a las lesiones mucosas refieren que las ampollas nacen sobre un franco eritema teniendo una duración efímera originando erosiones dolorosas. Señalan, también, formas atípicas que atacan la superficie de 

flexión de los miembros, otras con altas temperaturas. 
Albrecht $ lo considera también un síndrome caracterizado por ele- 

mentos eritematoso-nodulares, vesiculares o flictenoides que no causan 
prurigo y muestran predilección por caras dorsales de manos y pies. 
Destaca como síntomas generales: fiebre, artralgias y a veces postra- 
ción. Lo diferencia clínicamente de la dermatitis herpetiforme, por ser 
ésta una erupción más universal que, además del violento prurigo, sigue 
un curso crónico. 

3) Estomatitis epizoótica pseudoaftosa.— Mollaret y col.,75, 76 des- 
cribieron en el hombre una meningitis cuyo virus responsable sería el 
de la estomatitis epizoótica pseudoaftosa, por lo que también debiera 
incluirse entre los diagnósticos diferenciales, esta última afección. 

VIII.— NUESTRA. EXPERIENCIA 

Hemos tratado por los medios que contamos, de reunir el mayor 

número posible de casos de enfermos con rótulo o antecedentes anam- 

nésicos de Fiebre Aftosa. Para ello hemos recorrido la mayoría de los 

Servicios Hospitalarios Municipales, a efectos de poder obtener mate- 

riales y sueros para nuestras determinaciones. 

CUADRO II 

! Serología 

Protocolo Nombre Antecedentes 

o) A [o) 

5 G. H. Peruano, padece en su 

país afección rotulada S g- EÍ 

como Fiebre Aftosa, e ñ ñ 

En la zona hay ani- ?'? s S 
males enfermos. z a Z 

6 C 8 Habita un tambo en el 

que enferman los ani- ¿ d ó 

males, Pocos días des- _5 5 £ 

pués aparece una esto- % % % 

matitis febril. b 5 E
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Hemos considerado únicamente aquellos casos en que había razo- 

nes clínicas o epidemiológicas para poder sospechar la etiología que nos 

ocupa, desechando el resto de estomatitis consideradas “aftosas” pero 

que carecían de antecedentes de medio para su posible infección. 

Efectuamos con los materiales que obtuvimos en estos casos, las 

pruebas de inoculación al cobayo y al bovino, obteniendo los resultados 

consignados en el cuadro I. 

En todos los casos posibles extrajimos sueros de estos enfermos, 

dentro de un lapso variable entre una y cinco semanas, habiéndose rea- 

lizado con ellos la prueba de fijación del complemento para determi- 

nar la presencia de anticuerpos. Los correspondientes resultados se 

consignan en el mismo cuadro I. 

En los casos en que hallamos la enfermedad en pleno período in- 

volutivo, no pudiéndose obtener material, procedimos a extraer sangre, 

en cuyo suero investigáronse anticuerpos (cuadro I). 

En el personal que permanece en contacto con los animales enfer- 

mos y que expuestos al contagio no se manifestaron en ningún momento 

signos clínicos de la afección, se procedió a la determinación de anti- 

cuerpos en sus sueros; los resultados se consignan en el cuadro III. 

Hemos intentado, además, ratificar la especificidad de la reacción 

de fijación de complemento realizándola con sueros con reacciones Bor- 

det-Wassermann y Kahn positivas frente a los antígenos O. A y C (cua- 

dro IV). 

IX.— CONCLUSIONES 

1) Desde los comienzos de la descripción de la entidad en su as- 
pecto médico-veterinario, han faltado argumentos valederos para de- 
mostrar su transmisión al hombre. 

2) “Las estomatitis humanas rotuladas como Fiebre Aftosa no tie- 
nen como agente responsable al virus de esta enfermedad. 

3) Los medios de contagio al hombre no son aceptables, dado que 
en muchas circunstancias similares las infecciones humanas no han exis- 
tido. 

4) “No hay signos clínicos ni anatomopatológicos patognomónicos 
de la afección en el hombre. 

5) “No concuerda la cifra de animales enfermos con las infecciones 

humanas denunciadas, ni en este laboratorio ha sido observado ningún 

caso en que pudiera siquiera sospecharse responsabilidad del virus 
aftoso, ni hemos hallado ningún caso diagnosticado en nuestro país. 

6) “Son insuficientes las pruebas de inoculación y serología pre- 
sentadas, pues no concuerdan íntegramente en la gran mayoría de los 
casos.
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7) Los casos descriptos como Fiebre Aftosa en el hombre no han 
sido tales, sino en realidad: estomatitis herpética, angina herpética o 
eritema polimorfo. 

8) No aceptamos la transmisión de la Fiebre Aftosa al hombre y 
consideramos que el rol del virus de la Fiebre Aftosa en el ser humano 
es completamente mnulo. 
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