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PREAMBULO 

En 1959, muchos parses iniciaron una nueva etapa en el desa­
rrollo de los abastecimientos piiblicos de agua. Uno de los estfmulos 
para estas nuevas empresas fue la resoluci6n de la Organizaci6n
Mundial de la Salud, en su Asamblea General en Minneapolis, Min­
nesota, EE. UU. de A., en 1958, subrayando la importancia de los 
esfuerzos para el abastecimiento pdblico de agua, en una escala mun­
dial. Antecediendo a esta resoluci6n, en 1956, la Comisi6n Interame­
ricana de Representantes Presidenciales habia sefialado y respaldado
la importancia de los programas de abastecimientos pdblicos de agua 
para el Hemisferio Occidental. 

Dando apoyo a las diversas afirmaciones sobre la necesidad y
]a factibilidad, se tienen los 16 afios de experiencia en esas activida­
des de los diversos organismos que fueron predecesores de la Agen­
cia para el Desarrollo Internacional. Esta experiencia ha demostrado 
la solidez de los aspectos t6cnicos, administrativos y econ6micos
del desarrollo de abastecimiento de agua para poblaciones pequefias,
lo mismo que los probiemas que se tienen que considerar. 

Se conoce mucho sobre las relaciones quimicas y biol6gicas del 
agua con la filosofia humana, aunque se necesita enfocar mejor el
lugar general del agua en la ecologia del hombre. El hecho de que
el desarrollo mundial de los recursos hidrAulicos sea de una impor­
tancia creciente para el desarrollo social y econ6mico de millones de 
personas, hace necesario un conocimiento, tan preciso como sea po­
sible, de las relaciones agua-hombre-salud. 

Aprovechando su larga experienci, en cl aspecto de ]a salud 
pdblica que se refiere especialmente al ambiente, el Ing. Miller ha 
formulado una t6cnica para considerar esta relaci6n, que ha de 
conducir a su mejor comprensi6n. Estamos orgullosos del hecho 
de que la Agencia para el Desarrollo Internacional, a travis de su 
Rama de Abastecimientos PNblicos de Agua a las Poblaciones, haya
estado en posici6n de hacer esta nueva contribuci6n a la literatura 
general, con la esperanza que sirva para el beneflcio de toda la hu­
manidad. 

Leona Baumgartner, M.D.
Director - Adjunto de Administraci6n 
Oficina de Recursos Humanos 
y de Desarrollo Social. 
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INTRODUCCION 

Cualquiera que desee investigar la medicina, debe conside­
rar apropiadamente las estaciones del afio, los vientos y 
las aguas en relaci6n con la salud y la enfermedad".' 

El agua es una necesidad fisiol6gica para el hombre y es tambl6n 
esencial para el fomento y desarrollo agricola e industrial. Desde 
tiempo inmemorial, el hombre ha aceptado el agua, dondequiera que 
la encuentra, y la ha usado para mantener la vida y para otros 
prop6sitos ventajosos. Ain en la actualidad, mucha gente en el 
mundo prosigue el mismo camino, bien sea por selecci6n o por nece­
sidad, pero no todos los hombres se encontraron siempre satisfechos 
con ]a mera aceptaci6n del agua disponible; algunos concibieron la 
idea de que ciertas aguas se p,.dian controlar y hacer ms satisfac­
torias para sus necesidades. I - : antigiiedad, las medidas de con­
trol tomaron dos formas: una, proteger y mejorar su calidad, y otra, 
mejorar su accesibilidad y su disponibilidad. 

La alteraci6n ben6fica de la calidad del agua puede ser anterior 
al aiio 2000 A.C. Sin embargo, seg~in Place 2, en ese afio se incluia 
en la "Ousruta Shanghita" -una colecciOn de consejos m6dicos en 
sfnscrito- la indicacin de que "es bueno conservar el agua en 
vasijas de cobre, exponerla a ha luz solar y filtrarla a trav6s de car­
b6n de madera". Otros escritos antiguos, incluyendo la Biblia, se re­
fieren al almacenamiento, clarificacidn, filtraci6n y destilaci6n del 
agua, para hacerla mis agradable al paladar y menos objetable para 
su uso higi6nico. Desde aquellos dias hasta la actualidad, el hombre 
ha continuado sus esfuerzos para mejorar el gusto y la potabilidad 
del agua. 

La historia pone de manifiesto que la recoleccion o captaci6n 
de aguas, para disponer mis fAcilmente de ellas, no se inici6 sino 
hasta siglos despu~s de haber puesto atenci6n en cuanto a su po­
tabilidad. Se dice que cuando CUsar se apoder5 de Alejandria, en el 
afio 47 A.C., encontr6 que la ciudad tenia una red de acueductos 
destinados a Ilevar el agua del Nilo a las cisternas, en las que se 
clarificaba por sedimentaci6n. En el ahio 97 A.C., Sextus Julius 
Frontinus era "carator aquarium" (Presidente de la Junta Muni­
cipal de Aguas) de Roma y, entre otras obras, escribi6 un tratado 
sobre el abastecimiento pfiblico de agua, "De Aquis Urbis Romae 
Libri Ir" (Dos Libros sobre el Abastecimiento de Agua en Roma). 
Al progresar la civilizaci6n, aument6 la necesidad de obtener agua 
pura y de ejecutar obras convenientes para Ilevarla a los centros 
urbanos; en la actualidad, es asombrosa la inmensidad de algunas 
obras para la captaci6n y purificaci6n del agua. 



Al -, ',umanidad, al emigrar a otras regiones de la tierra 
y al a, ,;,,pi .R mayor seguridid fisica, aumentaron en mayor
gradu 1-,,' l'.:dedegradaci6n del agua dispunible. A pesar de 
que en ;qcp'~' ,oca las enfermedades y los padecimientos corpora­
les no se encuii, aban tan bien identificados ni clasificados, la gente 
se encontraba tan vulnerable a ellos como lo estin en la actualidad. 
Con los avances de las ciencias m6dicas y biol6gicas ha sido mas y
mAs obvio el reconocimiento del papel que juega el agua en la ini­
ciaci6n y transmisi6n de enfermedades y en otras alteraciones cor­
porales y, en la actualidad, se tiene un nfimero considerable de agen­
tes que pueden existir en el agua y que afectan a las personas sus­
ceptibles, cuando se presenta ]a oportunidad. 

Esta monografia identifica estos agentes y discute las formas 
de combatir las alteraciones corporales a que pueden dar lugar. 
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El PAP L , 

del AGUA 

Henderson :' indica que "el agua se ingiere en cantidades ma­
yores que todas las demas sustancias combinadas y que es, asimis­
mo, la principal excreta... dificilmente puede existir un proceso
fisiol6gico en el que el agua no sea de una importancia fundamental" 
La falta continuada de ingesti6n del liquido por el hombre conduce, 
inevitablemente, al fin del proceso vital. 

Segdn Wolf 4, "la ingesti6n media diaria por hombre por dia 
es de 2,200 g., o sea, el 3.1 por ciento del peso del cuerpo por dia ". 
Para que le sea mis titil, esta cantidad diaria de agua no debe Ilevar 
contaminantes antag6nicos a su bienestar y, por otra parte, no debe 
estar desprovista de aquellos elementos que contribuyen a mantener 
su estado fisico. 

Muchos contaminantes vivos del agua -los organismos parfi­
sitos que tienen su albergue sobre o dentro de otros organismos 
vivientes para procurarse alimentos- se encuentran listos para ata­
car al hombre, si Ilegan a alcanzarlo. Algunos de ellos toman al agua 
como su habitat, mientras que otros la requieren para completar su 
ciclo de vida o como vehiculo a un punto de acceso en el hombre. 
Algunos atacan directamente al hombre, mientras que otros necesitan 
hudspedes acuAticos intermedios para alcanzar su posici6n de ataque. 

El agua que consume el hombre tambidn puede contener un 
gran ndmero de contaminantes no vivientes o quimicos y es posible 
que exista una gran variedad de ellos, tanto antes como despuds
de su purificaci6n. Los mecanismos fisiol6gicos de los viajeros, o 
de los recidn Ilegados a ncleos de poblaci6n, se pueden alterar por
el cambio repentino en la calidad del agua y, si se dafia el mecanis­
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mo se puede disminuir la capacidad del cuerpo para ajustarse aestos cambios. Algunos de los constituyentes quimicos del agua, co­mo el arsdnico, el cadmio, el cromo, el p:omo, el selenio y e ion ni­trato, se conoce no sonque ben6ficos y, por el contrario, a ciertosniveles de concentraci6n, pueden producir cambios fisiol6gicos seriosy adversos en el hombre. El cobre, el hierro y el cinc pueden sufrirun metabolismo ben6fico, que complementa los requisitos normalesde ]a nutrici6n. El exceso de fluoruro puede causar las fluorosis den­tal pero, si se encuentra en las cantidades 6ptimas, puede reducirlas caries dentales. La deficiencia en yodo es la causa primordial delbocio end6mico simple y, de aqui, que esencialsea para la buenasalud una dicta balanceada de agua y alimento. El contenido de so­dio del agua para beber Ilega a ser importante cuando es necesarioun rdgimen restringido de sodio, para el control de varias enfer­medades del coraz6n, de los rifiones y del higado. Otros nuevos con­taminantes orgAnicos Ilegan al hombre a trav6s del agua bebida,aunque an estA por determinar el efecto fisiol6gico de la mayor
parte de ellos. 

El hombre, lo mismo que otros organismos vivientes, se encuen­tra siempre expuesto a ]a radiaci6n ionizante de fondo, que vienedel espacio exterior, y de huellas de is6topos naturalmente radio­activos, principalmente uno del potasio y de aquellos de la serie delradio, que se encuentran en el suelo y en el agua; 6stos de bajasonintensidad y ejercen poco efecto de significaci6n sobre el hombre,en el t6rmino de su vida. Sin embargo, con la bfisqueda y el bene­ficio de los minerales de lranio y el empleo de is6topos radioactivos en una variedad de aplicaciones fitiles, ha Ilegado a ser de granimportancia la forma de eliminaci6n de los desechos de esas accio­nes sobre el agua y el suelo y en forma secundaria sobre el hombre.No se debe permitir que la radiaci6n de ionizaci6n, artificialmenteproducida, mfis la que se encuentre presente en forma natural,cance un nivel nocivo para ]a salud del 
al­

hombre. 

En una forma menos complicada, el agua es importante para]a salud del hombre, Es de gran importancia ]a necesidad de con­servar el cuerpo limpio, para eliminar las substancias y organismosque inadvertida o deliberadamente han Ilegado al mismo. El pe­quefio que se frota su ojo irritado 
con un dedo sucio no puede teneridea de que estA empujando el virus del tracoma suen ojo y, sile da oportunidad y estimulo para lavar sus manos, 
so 

esto puede noIlegar a suceder. La limpieza es antag6nica a los par~sitos externos,como los piojos y (Icaros, y a los hongos responsables (e las enfer­medades cutAneas. El uso y empleo repetido de utensilios comunes en los hogares y en las instituciones y lugares publicos, sinlimpieza y desinfecci6n adecuadas, una 
es otra de las causas de la trans­misi6n de enfermedades entre la gente que habita en paises relati­vamente muy avanzados. Sin una agua adecuada y segura, disponi­ble a conveniencia, muchas enfermedades transmisibles contindian sucurso de incapacitaci6n. Para reducir la suciedad en el ser humano y en su medio ambiente. es indispensable el agua limpia que lomantenga en condiciones higi6nicas. 
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....
Los PARASIT G_. 
y el AGUA 

Los par~isitos (en un sentido amplio), el agua y el hombre se 
encuentran relacionados en formas muy especificas. Muchas de es­
tas relaciones dan lugar a enfermedades reconocibles,* cada una de 
las cuales se caracteriza por aspectos clinicos y patol6gicos distintos. 
Sin embargo, en lugar de enfocar la atenci6n a esos aspectos, se in­
tenta aqui la consideraci6n directa del enlace entre el agente infec­
cioso, el agua y el hombre. En algunos casos, el papel del agua 
simplemente es el (ICun vehiculo de transmisi6n pero, en otros, 
desempeiia una parte mis fisiol6gica. Contamos con informes bas­
tante precisos sobre su relaci6n con ciertas enfermedades (Grupo 1); 
con respecto a otras nuestro conocimiento es dudoso (Grupo II); 
finalmente, en el caso de otras (Grupo I1) solamente se sospecha 
su efecto.5 

Las enfermedades que se han seleccionado para poner de ma­
nifiesto esta relaci6n en el primer grupo, se han dispuesto do acuer­
do con el tipo de parAsito, con el solo prop6sito de facilitar una 
discus16n ordenada. 
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Grupo I 
1. 	 Bacterias 

a. 	 C61era 
b. 	 Disenteria bacilar (shigellosis) 
c. 	 Leptospirosis (enfermedad de Weil, fiebre de canicula, 

enfermedades de cerdos, fiebre de lodo, ictericia hemo­
rrf.gica, fiebre de Fort Bragg, fiebre de los arrozales, 
fiebre de los cafiaverales).

d. 	 Fiebre paratifoidea 
e. 	 Tularemia 
f. 	 Fiebre tifoidea (fiebre entdrica, tifus abdominalis). 

2. 	 Helmintos 
a. 	 Dracunculiasis (enfermedad por gusano de Guinea, dra­

contiasis).
b. 	 Equinococciasis (hidatidosis, equinococcosis) 
c. 	 Esquisto-omiasis (bilharziasis). 

3. 	 Protozoarios 
a. 	 Amibiasis (disenteria amibiana). 

4. 	 Virus 
a. 	 Hepatitis infecciosa (hepatitis epid~mica, Ictericia epi­

d~mica, ictericia catarral). 
Grupo II 

1. 	 Enfermedades diarreicas. 
Hay un grupo de enfernedados quo tienen en comfin el sintoma 

de la diarrea. Constituyen un problena principal de salubridad en 
muchos paises del mundo, aunque en otros es de menor importancia.
Se incluyen en este grupo algunas alteraciones fisicas que tienen 
definici6n etiol6gica precisa, conio se indica en las discusiones de 
un ndmero de ellas en el Grupo 1, y otras que no la tienen. Dado el 
carficter heterog(neo do este grupo y a los numerosos puntos de vista 
que se han expresado sobre su contenido, se ha considerado justi­
ficada una discusi6n separada. 

Grupo III 
1. 	 Pleurodinia (pleurodinia el)id6mica, enfermedad de Born­

holm, mialgia eI)idenica, gripe del diablo). 
2. Poliorniolitis (parilisis infantil).
 
Las dos enfermodades (e este grupo, en las que los agentes son
 

virus, presentan ciertas caracteristicas oue hacen sospechar sobre Ia 
parte quo juega el agua en su transmision Sin embargo, hasta el 
momento, taml)oco so cuenta con stuficiente evidencia epideniol6gica 
que 	apoye lia teoria de su transmisi6n por medio del agua. 

FORMA DE INFECCION. El agua es (e importancia funda­
mental en ]a transmisi6n del c6lera, leptospirosis, fi-bre tifoidea,
dracunculiasis, esquistosomiasis y hepatitis infecciosa. En los casoa 
de origen hidrico de c6lern, flebre tifoldea, dracunculiasis y hepati­
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tis infecciosa, los agentes de infecci6n se ingieren; los de la leptos­
pirosis y esquistosomiasis Ilegan con frecuencia a la victima a trav6s 
de la piel o por conducto de las membranas mucosas. 

Aunque se han presentado casos en los que el agua ha servido 
para Ilevar al hombre los agentes de la disenteria bacilar, fiebre
paratifoidea, tularemia, equinococciasis y amibiasis, es afts probable 
que reciba estos agentes a trav6s de otras fuentes. El punto usual 
de entrada al hombre de los organismos causantes de la disenteria 
bacilar, fiebre paratifoidea, equinococciasis y amibiasis, cuando son 
de origen hidrico, es la boca; el bacilo de la tularemia penetra, a 
menudo, a trav6s de la piel o de las membranas mucosas. 

FUENTES DE TRANSMISION DE LA INFECCION. En al­
gunas enfermedades es bastante directa ia ruta entre ia fuente de 
origen y la persona susceptible pero en otras es mis indirecta. Esto 
se pone de manifiesto para muchas de las enfermedades que se dis­
cuten en este capitulo, como sigue: 

[alirnentos 1
 
Amiblasis: hombre moscas hombrecontacto
 

agua
 

C61era: hombre agua hombre 

manos suclas 
ague

Disenterfa bacilar: hombre alimentos hombre 
leche
 
moscas 

Dracuncullisls: hombre agua crusthceos-hombre 

Equinococciasis: animales 
allmentos 1 
agua hombre 

I objetos sucios 

Esquistosomiasls: animales agua-caracoles-agua.hombre 

contacto 
allmentos 

Fiebre paratifoldea: hombre leche hombreostras 
ague. 
manos suclas 
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Fiebre tifoidea: hombre 

agua 
alimentos 
leche 
ostras 
contacto 

1 
hombre 

Hepatitis Infecciosa: hornbre 
contacto 
a1mentos 
leche 
ostras 

hombre 

Leptospirosis: animales 
Iagua
alinentos 
contacto 

1 
hombre 

Tularemia: animates 

garrapatas 
Iloscas 
manejo de animales infectados 
alimentos 
agua 

hombre 



EFECTOS ILUSTRATIVOS DE LA INFECCION. Cada uno 
de los agentes de infecci6n de los grupos anteriores de enfermeda­
des produce reacciones caracteristicas en un hudsped; las reacciones 
pueden ser objetivas o subjetivas. Algunos agentes producen reac­
clones mAs violentas o agudas que otros y algunos invaden deter­
minado 6rgano del cuerpo con preferencia a los dems. El curso 
de ia infecci6n en el hombre varia segfn la enfermedad, el patr~n
de inmunidad del hu~sped y, entre otra variedad de factores, segan
el canal o ruta de la infecci6n. 

Unos cuantos ejemplos pondriAn de manifiesto estos aspectos de 
la cadena de infecci6n. Cada una de las seis enfermedades del Grupo I,
causadas por bacterias, producen una infecci6n sistemiAtica aguda.
Con respecto al c6lera, disenteria bacilar, fiebre paratifoidea y fiebre 
tifoidea, el 6rgano principal que se afecta es el tubo digestivo. Los 
agentes infecciosos de ]a leptospirosis y ]a tularemia se diseminan 
en )a sangre; en ]a primera de ellas, el higado es el 6rgano ms afec­
tado, mientras que las lesiones de la tularemia se pueden presentar 
en el higado, el bazo, los n6dulos linfAticos, los pulmones y los ri­
flones. 

En el mismo grupo, los helmintos causan tres enfermedades. 
En ]a dracontiasis, ia larva adulta del gusano de Guinea evoluciona 
a gusanos adultos en las visceras y en los tejidos somaticos profun­
dos. Cuando la hembra grvida emigra a la piel, se presentan reac­
ciones al6rgicas y en la superficie de la piel se produce una vesicula. 
La equinococciasis es el resultado de la ingesti6n de los huevecillos 
del gusano causante los que, posteriormente, se desarrollan dentro 
del hu~sped bajo la forma de quistes; estos quistes producen tanto 
un efecto mecnico como una acci6n t6xica sobre el higatlo y los 
pulmones, donde se alojan la mayor parte de ellos. En la esquisto­
somiasis, despuds de que las cercarias han penetrado en la piel y
han madurado, las hembras comienzan a producir huevos; aunque 
se producen dafios agudos por las larvas migratorias, la patologia
principal es el resultado de la deposicion de huevos, que pueden blo­
qucar algunos pequefios vasos sanguineos y que produc-m inflama­
clones alrededor de los huevos y de los pseudoabcesos que se forman: 
otros huevos pueden Ilevar al aarato imestinal o a Ia vejiga o se 
pueden llovar, por el torrente circulatorio, a higado o al hazo. 

El agente de la infecci6n de la amibiasis es un parasito del 
aparato digestivo del hombre. Los quistes infecciosos que se ingie­
ren pasan a trav6s de un cierto nfimero de fases en el hu~sped,
produciendo trofozoides, que se adhieren a la submucosa del colon 
y producen 61ceras. 

La hepatitis infecciosa es una infecci6n virulenta aguda. Des­
pu~s de ]a ingesti6n, el virus alcanza el torrente circulatorio, y las 
principales lesiones patologicas se presentan en el higado. 

COLERA. El c6lera es una infecci6n bacteriana, grave y aguda
del aparato intestinal, siendo el agente infeccioso el Vibrio cholerae 
(vibri6n del c6lera). Puede variar mucho la severidad del ataque,
desde epidemias explosivas a casos leves. Durante las epidemias, Ia 
mortalidad puede ser tan baja como el 5 por ciento o tan alta como 
el 75 por ciento. 
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Se ha estudiado bien la ocurrencia del c6lera en el mundo. Pro­
bablemente esta enfermedad se ha encontrado presente en la India 
desde tiempos prehist6ricos, aunque se cuenta con pocos datos sobre 
ella anteriores a 1817 y desde ese afio se han presentado epidemias 
en diversaa partes del mundo. Propagado por las caravanas, el c6­
lera ha cundido a trav6s de China, Mongolia, Siberia y Rusia y, si­
guiendo el valle del Ganges, a Afganistin, Rusia, TurquestAn y 
Persia. Aprovechando las rutas maritimas ha lIlegado a la costa 
oriental del Africa y, en la misma forma, se ha propagado de Eu­
ropa a los Estados Unidos y Am6rica del Sur y, finalmente, a travis 
del continente, a las costas occidentales de ambas Amdricas. 

Como las mareas, la enfermedad tuvo sus altas y bajas durante 
el siglo XIX, a pesar de la adquisici6n de nuevos conocimientos por 
Snow, Pasteur y Koch. No se ha presentado el c6lera en CeilAn des­
de 1919, en en Iraq desde 1931 o en IrAn desde 1939. Desde 1923 
s6lo se ha presentado el c6lera epiddmico fuera de Asia, en Egipto 
en el afio de 1947, cuando se registraron 20,462 casos fatales. 

El c6lera es enddmico en India y en PakistAn Oriental y hay 
tambi6n focos end6micos en Burma, Tailandia, Cambodia y China. 
En India, de 1900 a 1951, las defunciones anuales han alcanzado 
cifras de einco y seis nfimeros. En 1945 y 1946 se presentaron en 
Tailandia mis de 8,000 casos. Los casos de esta enfermedad y las 
muertes que produjo en 1956, segmn registros de la Organizaci6n 
Mundial de la Salud, se presentan en el Cuadro 1 y los casos mfis 
recientes de esta enfermedad se incluyen en el Cuadro 2. 

Antes del descubrimiento de las bacterias, cl agente infeccioso 
del c6lera fue motivo de conjeturas. Por medio de una investigaci6n
epidemiol6gica, Snow9 recopil6 y present6 evidencias que probaban 
que el agua contaminada jugaba un papel en su diseminaci6n. El 
violento brote de Londres, en 1854, que estudi6 en forma tan com­
pleta, se present6 en la vecindad de ]a bomba de Broad Street, cerca 
de Cambridge y Vauxhall Streets. Hubo arededor de 500 casos fa­
tales de c6lera en diez dias y las historias de todos los casos demos­
traron que so habia usado para bebida el agua de la bomba de Broad 
Street. Esta fuente de agua, lo mismo que otras fuentes limitadas 
de aguas, se habian contaminado con el agente infeccioso. 

La evidencia adicional, que recopil6 Snow, seial6 la diferencia 
en la incidencia del c6lera en las casas abastecidas por Ia Southwark 
and Vauxhall Company, que obtenia su agua de una secci6n contami­
nada del rio TAmesis, y por ]a Lambeth Company que habia cambiado 
recientemente su toma a una zona del T6mesis "bastante libre do 
las aguas negras de Londres". Snow coment6 que "a mortalidad 
en las casas abastecidas por la Southwark and Vauxhall Company 
era... entre ocho y diez veces mayor que en las casas abastecidas 
por la Lambeth Company... 

La investigaci6n de Snow y sus explicaciones subsecuentes con­
vencieron a casi todas las autoridades que el agua contaminada que 
contenia un agente infeccioso era, cuando menos, de los medios por 
los que se contraia el c6lera. Despuds de oue Koch descubri6 el vi­
bri6n del c6lera en 1883, se dispuso de muchos nuevos conocimientos 
en relaci6n con las bacterias y qued6 confirmada la exposici6n de 
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Snow, sobre el papel del agua contaminada en la propagaclon del 
c6lera. 

En ]a conferencia sobre el c6lera, en 1884, Koch present6 prue­
ba convincente de la presencia del vibri6n del c6lera en el agua con­
sumida por los humanos en India. Segiin lo registr6 Pollitzer'0 , Koch 
dijo: "He logrado.., encontrar el bacilo comma, con todas sus pro­
piedades caracteristicas, en un tanque quo abastece de agua para 
bebida y para prop6sitos domrsticos a todas las personas que viven 
a su alrededor, en la inmediata vecindad del cual ha ocurrido un 
cierto nfimero de casos fatales de c61era. Como se estableci6 poste­

su­riormente, la ropa de cama de la primera victima de c6lera que 
cumbi6 en las cercanias se lav6 en el tanque... En el perimetro del 
mismo habia unas 30 6 40 chozas habitadas por unas 200 6 300 
personas y 17 de ellas habian muerto de c6era". 

El brote de c6lera de 1892, en Hamburgo, Alemania, es un 
ejemplo cl6isico de la propagaci6n del c6lera pot los sistemas de 
abastecimiento de agua. Esta ciudad tomaba su agua cruda del rio 
Elba y la bombeaba sin purificaci6n, a su sistenma de distribuci6n. 
No se ha podido establecer en forma definitiva como se inici6 ]a 
infecci6n del rio. Por varias semanas ocurrieron casos esporAdicos 
y, a continuaci6n, se present6 el brote explosivo. En un periodo de 
poco mes de dos meses ocurrieron cerca de 17,000 casos, con 8,065 
defunciones. AdemAs de Hamburgo, se involucr6 a la poblaci6n de 
Altona, una ciudad separada aunque adyacente, y Wandsbeck, un 
ndcleo urbano. Altona, sobre el rio Elba, aguas abajo de Hamburgo, 
usaba este rio como su fuente de agua pero la filtraba por el pro­
ceso de filtros lentos de arena, antes de usarse para el consumo hu­
mano; el abastecimiento de Wandsbeck era un pequefio lago. Altona 
y Wandsbeck sufrieron mucho menos con este brote que Hamburgo. 
La distribuci6n de los casos en estos centros de poblaci6n se rela­
cionaba Intimamente con el suministro de agua disponible para los 
residentes. 

CUADRO 1 

Casos y defunciones por c6lera en 19567 

Tasa de 
Poblaci6n Casos Muertes mortalidadPals por 100,000 

B irmania, 18 6 ........ 

Cambodia 1 1 

India 876.741,669 24,872 6.8 

Pakist ,n 

PakistAn Oriental 42.062,610 18,471 4.4 
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CUADRO 2. 

Ntmero de casos de c6lera registrados s 

Afits 
Pals 1958 1959 

Burna ............................................ 9 3
 

India ................................................................................... 66,586 13,858
 

PakistAn 

PakistAn Oriental ................................. 16,423 20,095 

Tailandia ....................... 11,597 7,777
 

"La presencia del c6lera en el hombre es... un requisito previo 
indispensable para la contaminaci6n de los abastecimientos de agua 
que, en forma secundaria, legan a ser los vehiculos de la infec­
ci6n. .. "". Se ha encontrado que, cuando se toma para el consumo 
humano el agua de los canales de riego, tanques, estanques, ma­
nantiales", pozos y rios, 6stos contienen el agente contarninante 
que produce el c6lera. El agente infeccioso liega a estas aguas en 
una forma m.s o menos indirecta, pero el hombre es su fuente ori­
ginal; con frecuencia tambi6n es el instruniento para que llegue al 
agua de bebida en una forma directa, en oposici6n a ia forma indi­
recta. 

Algunos observadores sostienen que el vibri6n del c6lera per­
siste por )eriodo prolongados en el agua contaminada. Read y Pan­
dit 12 , despus de examinar muchas muestras de aguas de rios, tan­
ques, pozos, lagos, pantanos y corrientes en Bengala, donde existia 
el c6lera, encontraron que el organismo persistia 1)or mis de cinco 
dias pero no por iAs de 16 dias; por lo tanto, concluyeron que para 
el sostenimiento de las epidemias es probable que no sea tan im­
portante la )ersistencia del organismo como la contaniinaci6n repe­
tida de los abastecinientos de agua. Se ha encontrado, por experi­
mento, que el vibri6n del cdlera se multiplica en agua est~ril o agua 
de pozo y que niantiene su vitalidad en tales aguas por varias se­
manas' 3. 

Los alimentos que se cultivan en lugares fertilizados con ex­
cretas, o que se lavan o preparan con aguas que contienen el vibri6n 
del c6lera, pueden se portadores de ]a infecci6n; por ejeniplo, ]a 
lechuga y el apio son buenos portadores potenciales, porque los vi­
briones encitentran tin habitat adecuado en las hendiduras de sus 
hojasf. Se deben evitar para el consumo humano los pescados y los 
mariscos que se capturen en aguas contaminadas, pues tambi~n se 
les ha achacado la propagaci6n del c6lera. Se ha miencionado a las 
moscas corno unit forma de transmisi6n de esta infecci6n 14 . 
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Varios investigadores han estudiado por largo tiempo el papel 
que juegan los portadores en la propagaci6n del c6lera. En 1952, Po­
llitzerI 5 concluy6 que parecia no existir raz6n "para revisar la opi­
ni6n, que han mantenido muchos expertos con experiencia en zonas 
donde el c6lera es enddmico o frecuente, de que s6lo los portadores 
"agudos", esto es, aquellos individuos en un estado avanzado de 
incubaci6n, aquellos realmente enferinos y posiblemente aquellos en 
el periodo incipiente de convalecencia, son los medios de propagaci6n 
de la infecci6n". 

Es variable la susceptibilidad del hombre a la infecci6n del 
c6lera y las manifestaciones clinicas de la enfermedad no siguen 
siempre a la ingesti6n del vibri6n del c6lera. Hay acuerdo, sin em­
bargo, en que si la enfermedad no aparece a continuaci6n de la in­
fecci6n, ello se debe principalmente a una resistencia no especifica, 
m~s que a una inmunidad natural especifica. Se observa que la 
recuperaci6n de un ataque clinico proporciona una cierta protecci6n 
contra la enfermedad por varios aios. Como lo declar6 Maxcyi:', "un 
ataque de c6lera no confiere necesariamente una protecci6n contra 
un ataque posterior, pero, sin embargo, es poco comin tin segundo 
ataque durante unos cuantos afios". 

La prevenci6n del c6lera es el problema de proteger al hombre 
de sus semejantes. La reserva humana es capaz de suministrar un 
nfimero adecuado de los organismos causantes para los distintos ve­
hiculos de distribuci6n que los Ileven a la boca del hombre, el l)unto 
de entrada. Si se cortan estas lineas de comunicaci6n -agua, leche 
y otros alimentos y moscas-- se puede satisfacer ia esperanza de 
erradicar el c6lera, que expres6 la Segunda Asamllea Mundial de 
la Salud. 

Se cuenta con tin cierto ntimero de medidas l)reventivas que 
se pueden aplicar para terminar -on la propagaci6n del cOlera. Entre 
ellas ocupan un lugar destacado el suministro de agua segura, en 
cantidades adecuadas para propositos de bebida y culinarios, y el 
mantenimiento de normas decentes de limpieza. Si se tiene en uso 
un abastecimiento p'iblico de agua (aquel que se distribuye a tra­
v6s de una red de tuberias), el agua que se suministre se debe pu­
rificar hasta el grado necesario para que se encuentre siempre libre 
del vibri6n del c6lera y, adeniAs, se debe conservar ia integridad o 
hermeticidad del sistema de distribuci6n, para que el agua llegue 
al consumidor en condiciones 6ptimas. Los pequehios abastecimientos 
de agua de bebida, que no se intentan para usarse en sistemas de 
distribuci6n, deben ser de una calidad segura y se hiv de proteger 
contra la contaminaci6n, para que el agua no se l)ueda degradar, 
bien sea por causas naturales o 1)or la negligencia del hombre. 

Con respecto al agua que no se destina a bebida, esto es, el 
agua que se usa para bafios, nataci6n o lavado de materiales u ob­
jetos, a no ser que haya la seguridad de que se encuentra libre de 
contaminaci6n, el Ainico procedimiento seguro es mantenerse alerta 
y no usarla para cual(juier prop6sito que favorezca aun la posibill­
dad mAs remota de que ha de alcanzar la boca humana. 
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DISENTERIA BACILAR. La disenterfa bacilar es una Infec­
cI6n bacteriana aguda del intestino; es una de las causas mfs im­
portantes de fallecimientos entre las personas muy jdvenes y entre 
los anciavos debilitados, lo mismo que entre la gente que vive en
condiciones primitivas. Los agentes infecciosos que alcanzan el con­
ducto gastrointestinal por ]a via oral son las diversas especies del 
gdnero Shigella, entre las cuales son las mAs importantes Shigella
dysenteriae, Shigella sonnei, Shigella flexneri y Shigella boydii. 

La enfermedad se presenta en forma mundial y ha afligido al 
hombre desde los comienzos de Ia historia. Dubos 17 dice que Hero­
doto imput6 ]a derrota del ej6rcito persa, en el afio 380 A.C., par­
cialmente a ]a disenteria. Las descripciones de Hip6crates en el 
mismo periodo sugieren que la enfermedad se conocia muy bien en 
Grecia. 

La disenteria bacilar se presenta en epidemias en las zonas tem­
pladas lo mismo que en las zonas tropicales del mundo, aunque es
nfis frecuente y violenta en los paises cAlidos 6. Los principales brotes
han tenido lugar en India, Vietnam, China, Jap6n, CeilAn, Malaya,
las Filipinas, Java, el norte del Brasil, Haiti, Panama, Puerto Rico,
Egipto, Siria, Arabia, Jordin, Israel, el Africa Ecuatorial de habla 
francesa y Ia Reptiblica del Congo (Leopoldville). Las curvas de 
distr*ibuci6n presentan upa relaci6n entre Ia temperatura y Ia en­
fermedad, aunque se cree que el nivel de sanidad una zona par­en 
ticular es un factor mAs importante en ]a incidencia que ]a tempera­
tura por s! misma. Este padecimiento es una enfermedad de Ia "su­
ciedad" y se ha demostrado que, cuando se aplican buenas medidas
de sanidad por las autoridades y los habitantes, se pueden reducir
las epidemias, aunque continien brotes esporAdicos de amplitud Ii­
mitada. 

No se dispone, por lo general, de datos vitales al dia sobre la 
disenteria bacilar y, con gran frecuencia, las estadisticas cubren 
todas las formas de disenteria. En los cuadros 3 y 4 se presentan
las tasas de mortalidad para ciertos paises y afios especificos por
las disenteilas combinadas. 

Las cArceles y los asilos 20 han sido, por largo tiempo, los sitios 
de brotes de disenteria bacilar, lo que sin duda se debe al hacina­
miento, al saneamiento deficiente y a las bajas normas de higiene
personal, aunque tambidn los hospitales han tenido su parte en Ia
incidencia. Las operaciones militares siempre han significado casos 
de disenteria. En Ia Guerra Civil Americana, la tasa anual de mor­
bilidad atribufda a ]a disenteria en los ej6rcitos del Norte fue de
876 por 1,000 y la tasa de mortalidad de 10.3 por 1,000; esta tasa
de mortalidad se ha de comparar con ]a de 0.003 por 1,000, que se
obtuvo en 1955 en los Estados Unidos, para Ia disenteria bacilar y
]a disenteria amibiana combinadas (v6ase Cuadro 4). 

En las poblaciones civiles s6lo se puede conjeturar la impor­
tancla relativa de ]a disenteria bacilar como una causa de enferme­
dades y de muertes, porque una proporci6n desconocida de diagn6s­
ticos como dlarrea, disenteria no clasificada y diarrea y enteritis 
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es, en realidad, disenteria bacilar; tambidn las infecciones no apa­
rentes o no registradas exceden con mucho a los casos clinicos. 

Aunque la doble etiologia de la disenteria amibiana y de la 
bacilar se estableci6 en 1896, an no se distinguen las dos formas 
una de la otra, en una gran parte del mundo. Esto se refleja en IRs 
tasas de mortalidad que se asientan en los cuadros 3 y 4, que indi­
can que en muchas zonas del mundo todavia ocurren muchas muer­
tes por estas dos enfermedades. El diagn6stico diferencial depende
de la demostraci6n del agente etiol6gico y, hasta que no se cuente 
con medios mis amplios y mAs ficilmente accesibles pars tal deter­
minaci6n, las autoridades continuaran recibiendo datos mixtos de las 
dos enfermedades; en el cuadro 7 se presenta la incidencia de 1.s 
dos enfermedades en varios paises americanos. En algunos paises,
los registros de anibiasis son ms prevalentes que los de disenteria 
bacilar y en otros se invierte esta condici6n. 

Shiga aisl6 el organismo bautizado con su nombre y demostr6 
su relaci6n etiol6gica con la disenteria. En los 30 aflos siguientes,
Flexner, Sonne y Boyd contribuyeron tambin al proceso de identi­
ficaci6n de los agentes infecciesos, como se pone en evidencia por 
sus nombres atribuidos a las otras especies de Shigella. 

Despuds de esas observaciones, muchos investigadores han de­
mostrado que el agente principal que se encuentra en las enferme­
dades diarreicas graves y agudas es un miembro del grupo Shigella.
Por ejemplo, McGinnes22 estudi6 la diarrea y la disenteria en Henrico 
County, Virginia (EE. UU. de A.) durante un periodo de tres afnos,
1930-1933; entre 176 familias se encontraron 302 casos y se obtu­
vieron registros clinicos completos y exmenes repetidos de las he­
ces en 295 de esos casos. Por el estudio clinico de esta serie de 295 
casos, se clasificaron como disenteria 141 (18 por ciento) y como 
diarrea 154 (52 por ciento). Los eximenes l)acteriologicos de las 
heces de los casos diagnosticados como disenteria demostraron que
el 69.5 por ciento eran positivos para Sh. flexneri o Sh. sonnei; un 
procedimiento similar para los casos diagnosticados como diarreas 
produjeron resultados positivos para Ias mismas dos Shigellas en el 
40.9 por ciento de los casos. 

CUADRO 3 

Tasas de mortalidad por 100,000 habitantes' 8 

Causas 
Disenteria 

Ultimo afio Fiebre en todas 
Pals disponible tifoidea sus formas 

Bolivia .................... 1954 2.9 16.7
 
CanadA .................... 1957 0.1 0.2
 
Ceihin ..................... 1956 3.5 6.4
 
Costa Rica ................. 1957 1.5 5.8
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Estados Unidos ............. 

Hungria ................... 

Nueva Zelandia ............ 

India Portuguesa ........... 

Reptiblica Arabe Unida ...... 

Egipto ..................... 
. . . . . . . . . . . . . . . . Tailandia 7 .. 

Uni6n de Sud Africa ........ 
Poblaci6n blanca ........ 
Poblaci6n de color ...... 
Poblaci6n asiAtica ....... 


Explicaci6n de los simbolos: 

1956 
1957 
1956 
1957 

1955 
1955 

1956 
1956 
1956 

0.0 magnitud menor que ia mitad de Ia unidad empleada. 

CUADRO 4
 

Tasas de mortalidad por 100,000 habitantes, por causas especificas,
 

- (gui6n) magnitud despreciable. 

0.0 0.3 
0.2 1.8 

0.0 
5.1 12.2 

6.3 1.4 
7.0 22.0 

0.2 0.7 
2.3 4.5 
0.7 7.4 

en las Americas en 

Pals 

Argentina . ................. 

Bolivia* .................... 

Brasil". ................... 

Canad c ................... 

Colombia .................. 

Costa Rica ................. 

Chile ...................... 

Ecuadord a ................. 

El Salvador" ............... 

Estados Unidosd ............ 

Guatemala" ................. 

Honduras' .................. 

Mkxico d .................... 

Nicaragua ................. 

Panamai .................... 


Disenteria 
en todas 

sus formas 
(incluyendo 
amibiasis y 
disenteria 
bacilar) 

0.1 
27.1 

7.8 
0.2 
5.4 
5.2 
1.8 
7.8 
6.1 
0.3 

85.6 
11.0 
16.7 
3.0 
1.9 
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1956's 

Causas 

Fiebre
 
paratifoidea
 
(incluyendo
 
otras infec­

ciones de Fiebre 
Salmonellas) tifoldea 

1.0 
0.5 6.7 
0.0 1.6 
0.0 0.1 
0.4 4.3 
0.6 1.6 
0.3 2.3 
0.9 25.4 
0.1 2.1 
0.0 0.0 
0.8 10.2 
0.1 4.0 
2.6 11.8 

31.0 8.6 
- 0.8 



Paraguayl .................. 4.4 0.4 0.8
 
Perda ...................... 17.9 .... 9.0
 
Rep. Dominicana d I.......... 5.9 .... 7.2
 
Uruguayd .................. 0.0 - 0.9
 
Venezuela .................. 5.1 0.3 1.1
 

Explicaci6n de los sfmbolos: 
.... no se dispone de datos. 
0.0 magnitud menor de la mitad de la unidad empleada. 

I magnitud despreciable. 
a Afio de 1953. 
b Distrito Federal y siete capitales de Estados. 
c Excluyendo los Territorios del Yuk6n y del Noroeste. 
d Afio de 1955. 
e Datos del Boletin Estadistico, Vol. 2 (1957). 
f Datos de 1954-1955. 
g Registros incompletos. 
h Una hoja de erratas elimina estas cifras como inexactas. 

El hombre es el recipiente de la infecci6n y las heces de las 
personas infectadas son la fuente de los organismos que infedtan a 
otros. Se han considerado como transmisores los alimentos y la le­
che contaminados23 y, en brotes de la enfermedad, tambi~n se han 
imputado a las moscas24 y al hielo 25 . Se ha confirmado por un nii­
mero de experimentadores ]a capacidad de la mosca casera, Musca 
dom~stica, para transmitir la disenteria bacilar en sus heces y, en 
particular, en sus gotas de v6mito. Tambi6n se ha comprobado que 
el agua contaminada es una fuente de infecci6n, aunque han sido 
comparativamente raros los casos confinnados de brotes infecciosos 
que hayan tenido su origen en el agua y, por lo general, se presen­
tan en los casos de instalaciones defectuosas de plomeria o de cone­
xiones de tuberias, o por ia incapacidad para proteger adecuada­
mente his pequefias fuentes de abastecimiento, de propiedad privada, 
contra ]a invasi6n de las heces infectadas. 

Cox2 8 ha manifestado que, durante 1937, hubo en el Estado de 
New York ocho brotes de disenteria bacilar, de los cuales se com­
prob6 que s6lo cuatro habian tenido su origen en el agua y que en 
1938 se tuvieron en la misma zona 23 brotes, de los cuales dinica­
mente cuatro tuvieron su origen en el agua. 

Eliassen y Cummings 29 hicieron un anAlisis de los brotes que 
tuvieron su origen en el agua en los Estados Unidos de 1938 a 1945. 
Estos brotes se dividieron en la forma siguiente: 

Enfermedad Brotes Casos 
Disenteria ................... 35 8,622
 
Gastroenteritis ............... 198 101,339
 
Fiebre tifoldea ............... 99 1,859
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Entre las numerosas conclusiones obtenidas de este anAlisis son 
de mencionar: (1) que los abastecimientos privados de agua fueron 
los responsables del 70 por ciento del niimero total de brotes, y (2) 
que la contaminaci6n de los sistemas de distribuci6n de agua, por 
las vias de conexiones cruzadas y de retrosifoneos, fue responsable 
del 42 por ciento del numero total de casos. 

En un estudio sobre los hrotes de enfermedades de origen hi­
drico, en la d6cada 1920-1929, en los Estados Unidos, incluyendo 
tanto fiebre tifoidea como disenteria, Wohian y Gorman' 0 catalo­
garon a la contaminaci6n superficial de los pozos freiticos como la 
causa mis iniportante de la contaminaci6n del agua de bebida. 

En los talleres del Ferrocarril Chicago & Alton, en Bloomington, 
Illinois (EE. UU. de A.), se conrl)rob6 que una de las tres conexio­
nes cruzadas entre el abasteciniento de agua de bebida, que pro­
venia de la ciudad, y el abastecimiento de agua industrial del ferro­
carril, de calidad bastante inferior, fue el punto d6bil en este sistema 
dual. El agua (le la ciudad se encontraba protegida en esta conexi6n 
cruzada por una val1vula de comlpuerta pero, cuando la presi6n en el 
sistema industrial era mayor que la del sistema de la ciudad, la 
vilvula fugaba y se propagaba la contaminaci6n a los que consu­
mian el agua de bebida, dando origen a 300 6 100 casos de disente­
ria y a 130 casos de fiebre tifoidea :''. 

Otra grai. epidemia, que alcanz6 a 3,000 casos de disenteria 
bacilar, Ia atribuyeron Kinnaman y Beelman 2 a la entrada de aguas 
negras ai sistema de distribuci6n de agua de Newton, Kansas 
(EE. UU. de A.), a trav6s de los hidrantes a l)rueba de congelaci6n 
y de las vlvulas Ie los sanitarios que quedaron sumergidas en aguas 
negras. Al iniciarse el afilo de 1960 se presento en Ravena, New York 
(EE. UU. de A.), y en sus cercanias un brote de disenteria, causado 
por Sh. sonnei durante el cual se presentaron 1,400 casos en una 
poblacion de 3,200; el agente infeccioso se confiri6 en (los labora­
torics y, aunque se concluy6 que el sistema de abastecimiento de 
agua habia causado este brote, no se l)rob6 jams la forma como 

:se pudo originar :1 . 

La conservaci6n de un nivel elevado de infecciones con Shigella 
en un grupo determinado de poblaci6n depende del traspaso de una 
persona a otra, de heces humanas que las contengan. Si se reduce 
la cantidad en circulaci6n de heces portadoras de Shigellas, sigue 
la misma tendenciv el nimero de casos de disenteria bacilar. Un me­
dio para reducir el traspaso deI heces infectadas de una persona a 
otra es cultivar y mantener normas elevad,.s de higiene personal; 
cuando se satisfacen estas nornlas, se reduce Ia tasa de incidencia 
de la disenteria bacilar. Otra medida importante tendiente al mismo 
l)roposito es controlar la calidad del agua de bebida, desde la fuente 
hasta el consunlidor, jpara excluir el acarreo de Shigellas. 

En la transmisi6n directa de persona a persona, juegan un papel 
muy importante los portadores. En el curso de una enfermedad, el 
paciente tiene que evacuar Shigellas viables y esta situaci6n conti­
nma, en promedio, por un mes y en algunos casos el organismo puede 
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persistir en el conducto intestinal hasta po uno o dos afios. En Ia 
Investigaci6n de McGuinnes"2 , se examinaron bateriol6gicamente 
625 i)ersonas, aparentemente sanas, que habian estado en contacto 
con personas clinicamente enfermas con disenteria y diarrea; de 
ellas se encontr(l que 110 (17.6 por ciento) eran portadores de Sh. 
flexneri o Sh. sonnei. En fanilias donde hulo unot) nas cltsos I(-­
teriol6gicanmente positivos de disenteria o diarrea clinicas, se enoon­
tr6 que el 25.:3 por ciento de ls contactos eran portadores; en fani-
Has donde no se colmprobaron casos bacteriolgicamente l)ositivos, 
s6lo so encontr qu el 9.3 por ciento de los contactos eran iporta­
dotres. 

Adem,'s de ]a translnisiin en el agi, Ila falta de ella juega 
un papel importanite iel coitagio ie ha disentei'ia bacilar de p)er'sonai 

it personI, (10le es iLs bien de carActer ciantitativo que (ualitativo. 
De todas his practicas de higiene personal, el lavahla ocu1pa el iri­

nIer lugar y el resultaltdo de nuerosos tralajos, realizados por un 

ieirto nllero de investigadores, indica (i I la]iiiez die( a per­
sona se relaciona intinaniente coll ha faltai de trainsiisaill de a di­
senteria ,acilar(o de otros desr(lenes dilrreicos). 

Watt :14 investig6 en l 1950, en Fresno ('ountry, las enfermedades 
diarreicas y onc'ty() que la dislIMnililihld (ICI 01MIall 1ra1ah igiene 
personal "influia" en las tasas de incidencia (de Shigella. Algo des­

puis Stewart :' hizo un estudio silila' en (eorgia; sosu, )servacio­
nes l)usie'on de manifiesto que las tasas de infeccihn c(n Shigella 
eran mas elevalas coando se disponia (v menns agua para la lim­
1)ieza personal. Eln el ('ua'dro 5 sk, asientan aloguios de Iins (lidats (jlue 

se derivan ledl estudio de llolliste: ; tralhaijadores migratarios 

que vivian en cabafias canIesti'es, Die estos y otiros dlatos se Ilega 

a ia conclusion (1e (itle se liuede atxiliar natenalhenteial control 

de las infecciones de Shigella, si Se l)1'ocl'I (lil0 St tcliga agtla ficil 

y irontanente acesible para hI higiene Ip(erona1l. 

En general, el Ionibte es susceptible ia hi disenteli haci lar pero 

ia enfermedad es ellis c(Olufn N' blis grave en lis nifios (lil ell los 

adultos. Ocurren el'n'i(iencias y segun(los ata(itues (1 Idhenfe'leda(d 

l)ero, en los tr61)icos, no es r'ar() quo las pesOltw11 (lue viven enl zonas 

donde ha enfernteda(d es elpidlemia tielulan ai inntnizabs'e a atatlles 
clinicos bien definidos. 

Se puede revenir hi disenteria bacila s se evita que el honlbre 
Ileve a su boca las hees que contienen el agente infeccioso. En unit 
base comunal se tienen las siguientes nedidas para evitar esto: 

CUADI)O 5
 
Ntmniero de Cultivos po el tipo de eampamento
 

Por ciento l'or ciento 

Nt'imero (1e de cultivos de famillas' 

Tlpo de campamento cultivos positivos positivas b 

Cabafia con grifo y 
ducha y/o retrete .. 985 1.6 2.5 

Cabafia solo con grifo .. 688 3.0 6.2 
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Cabaffa sin plomeria
 
interior ........... 4,438 5.8 11.0
 

Se define corno familia a todas las personas que viven en una 
casa. 

, Una familia positiva es aquella en Ia que, cuando nienos, se en­
contr6 un nifio positivo a la Shigella, en cualquier mes. 

1. La disposici6n sanitaria de las heces humanas. Esto reducirfi 
]a presencia de Shigellae en los dedos del hombre y en los alimentos 
y la leche que puede lievart a su boca. 

2. El abastecimiento de agua segura, libre do organismos cau­
sativos, para uso domestico en el hogar o en el lugar en que vive. 

3. 	 El abastecimiento de agua segura en una cantidad adecua­
da para permitir Ia limpieza de las nianos ,, los dedos, que en otra 
forma pueden contaminar los alimentos y h's bebidas. 

4. 	 La supresion de los criaderos de nioscas, que pueden servir 
como 	 portadoras mecinicas de lit infecci6n. 

En una base individual, las acciones mis importantes son: 
1. La prfctica de hibitos de limpieza, para evitar quo los agen­

tes infecciosos Ilegan a lit boca o que se transmitan a otro vehiculo 
que, posteriorniente, los llevni a ila boca de otra persona. 

2. 	 La exclusi6n de las nioscas del hogar o dl lugar en que
vive. 

LEPTOSPIROSIS. Lit leptospirosis es una infecci6n sistdmica 
aguda. La enferniedad aguda puede durar de una a tres semanas y
puede presentar recaidas. Es baja la tasa de mortalidad, aunque 
aumenta en Ia edad avanzada. El agente infeccioso es tin organismo
del g6nero Leptospira (Orden: Espiroquetales; Familia: Trepone­
mataceas) y las especies niAs iml)ortantes qlue causan li infecei6n 
son Leptospira icterohemorrhagiae, Leptospira canicola, Leptospira
autumnalis y Leptospira pomona, aunque tanibin so origina por
otras especies. El organismo causante de lIa fiebre espiroqudtica (que 
se conoci5 en tin tienpo oomo enfermedad (1e Weil, que es ahora
sin6ninmo de leptospirosis) se descubri6 en 1915 pot Inada y sus co­
laboradores. 

Las fuentes de infecci(n de una u otra esl)ecie de Leptospira 
se encoentran distribuidos en todo el mundo y, por lo tanto, In en.
fermedad prewlece en todas partes. i'rolbbleeninte, este trastorno 
es mins comin de lo que se supone; su vsociaci6n con lit ictericia ha 
tendido it deniorar el reconociniento de la verdadera prevalecencia
do las infecciones con Leptospras. YagerM tree, por ejemplo, que las 
infecciones de esta clase en Anirica (lel Norte son ("demucha ma. 
yor 	significnci6n qu lIa que so le ha atribuido en el pasado". 

Son escasas is cifras de niortali(Iad en una escala inundial. Los 
casos de Ia enferniedad notificados a las autoridades de salubridad 
en 1957 y registrados por In Organizaci6n Mundial de Ia Salud'", son 
los siguientes: 
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Africa; cuatro paises .......... ........... 259 
Am6rica; tres pafses ...................... . . 52 
Asia; un pals........... ............ 34 
Europa; diez y seis pafses ...................... 449 
Oceania; siete paises ........................... 313 

Total ............ 1,107 
Para la d~cada de 1949 a 1958, la Organizaci6n Panamericana 

de la Salud4" ha recogido una pequefia cantidad de informes sobre 
el ndmero de casos en unos cuantos palses, que son los siguientes: 

Argentina ..................................... 16
 
Barbados .................................... 1
 
Cuba ...................................... 4
 
Guayana France.a............................ 3
 
Estados Unidos ............................... 378
 
H aiti ....................... ......... . . 1
 
Hawai ................................. 18
 

Jamaica ....................................... 9
 
Puerto Rico ............................... 100
 
Venezuela .............................. ... 29
 

Total ............ 559
 

La leptospirosis es, primordialmente, una zoonosis y el hombre 
es un hu~sped anormal. Los recipientes de la infecci6n comprenden 
ganado vacuno, perros, cerdos y ratas y otros roedores. Dubos 17 in­
dica que el 40 al 60 por ciento de las ratas salvajes en los Estados 
Unidos se encuentran infectadas naturalmente con Leptospira. La 
orina de los aniniales infectados es la fuente principal de ia infecci6n; 
los roedores y los animales dom~sticos comunes excretan los organis­
mos en la orina, por un periodo de tiempo indefinido :8 . 

Se presume que el agente infeccioso entra al hombre a travis 
de pequefias lesiones en la piel o a trav6s de las membranas mucosas 
o, posiblemente, como resultado de liaingesti6n de agua contaminada. 
Las personas que con mayor probabilidad pueden ser atacadas son 
aquellas que nadan en aguas contaminadas, los trabajadores cuyas 
obligaciones exigen un contacto frecuente con aguas contaminadas 41 , 
las personas que trabajan con l)escados, aves4" y carnes' 2 4:y las 
que viven o trabajan en predios muy infestados con ratas. Hay 
cierta crencia de que los tejidos infectados tambin tienen un pa­
pel en ]a transmisi6n de la enfermedad al hombre, aunque Van der 
Hoeden 4" indica que el "consumo (1e carne de animales infectados 
dificilmente puede constituir un riesgo pues, al presentarse el rigor 
mortis, el pH* de los mtisculos se abate a un grado suficiente para 
destruir la leptospira". 

El patr6n epidemiol6gico nuis comtin es aquel en el que el hom­
bre queda en contacto con agua contaminada por orina con leptos­
piras de animales infectados. Williams'" describe una epidemia de 
24 casos confirmados en laboratorio (22 nifios y dos adultos). de lep­
0 Concentracl6n del 16n hldrfgeno. 21 



tospirosis, debida a la infecci6n con L. canicola en una comunidad 
de Georgia y dos casos adicionales entre personas no residentes. El 
foco de infecci6n fu4 un pequefio embalse de nataci6n en una que­
brada. Se encontr6 L. canicola en cerdos y ganado vacuno, en una 
granja de los alrededores, y en los perros de ia poblaci6n, .)dos los 
cuales tenian fAcil acceso a ]a quebrada. 

Schaeffer 4" narra una epidemia de una enfermedad aniloga a 
]a influenza que atac6 de 50 a 80 personas que habian estado na­
dando en un arroyo cerca de Geneva, Alabama (EE. UU. de A.); 
habia numerosas ratas y cerdos en las granjas vecinas. Diez y ocho 
de las 22 personas afectadas mostraron un aumento en el titulo de 
anticuerpos contra L. pomona mientras un grupo de control que no 
habia nadado dio resultados negativos. En un brote en Okinawa 37 , 
Gauld inform6 que 16 pacientes habian mostrado serol6gicamente 
que tenian infecciones causadas por L. Hebdomadis B; diez de las 
16 personas habian estado nadando en una laguna en despoblado, 
dos habian tenido un accidente que las retuvo por corto tiempo en 
un arrozal, donde ingirieron algo de agua, y habia fuertes evidencias 
que ]as cuatro restantes tambi~n habian estsdo nadando en la la­
guneta. 

En la Uni6n Sovi6tica, Mikhailovskii1 7 encontr6 que (- agua
desempeAi6 el principal papel en Ia propagacion de la infecci6n de 
un nuevo foco end~mico de leptospirosis. Se deterinin6 serol6gica­
mente que L. grippotyphoosa fue el agente infeccioso y que las aas 
de campo fueron la fuente mfis probable de leptospiras. 

Chang 4s estudi6 L. icterohemorrhagie, con respecto it su super­
vivencia en aguas naturales y a su reacci6n a los desinfectantes. En 
el agua del rio Charles, Massachusetts (EE. UU. de A.), el tiempo
de supervivencia vari6 de tres a cuatro dias a 31-32°C y de ocho a 
nueve dias a 5-6'. Tambi~n encontr6 que las altas concentraciones 
del ion hidr6geno y, en particular, las bajas eran perjudiciales para 
la supervivencia del leptospira. A una concentraci6n de ion hidr6­
geno (pH) de 5.0, el hipoclorito de calcio aniquilaba a todas las lep­
tospiras en un minuto, cuando el residual era de 0.5 partes por mi­
l16n (ppm) y en tres minutos cuando el residual era de 0.3 ppm; las 
cifras similares a pH de 8.0 fueron un minuto con residual de 6 ppm 
y tres minutos con residual de 3 ppm. Kirschner y Maguire49 lle­
garon a conclusiones similares a las de Chang y sus colaboradores, 
con respecto a la influencia de las condiciones ambientales sobre 
la supervivencia de L. pomona. 

Es general la susceptibilidad del hombre a esta enfermedad. 
Aunque se ha encontrado que los anticuerpos aglutinantes persisten 
en la sangre de los pacientes recuperados durante varios afios sueler 
ocurrir segundos ataques.

"Las medidas preventivas varian de acuerdo con (1) la ecolo­
gia del hu6sped portador, (2) la forma de transmisi6n de las infec­
ciones y (3) la poblaci6n expuesta y se deben desarrollar para que 
satisfagan los diferentes patrones epidemiol6gicos que se observen".17 

Es relativamente remota ]a probabilidad de contraer una infecci6n 
cuando se nada en albercas artificiales; estas probabilidades se afec­
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tan favorablemente cuando se toman medidas efectivas para eli­
minar a los animales, en particular a las ratas, de tales albercas. Con 
respecto a las viejas lagunetas de nataci6n no se puede hacer mucho 
para reducir el riesgo a los nadadores, excepto advertirles del peli­
gro. Cuando, por razones de sus actividades, los trabajadores en 
alcantarillados, minas, arrozales y otras zonas naturalmente hime­
das tengan que estar en contacto frecuente con agua sujeta a infec­
ci6n, deben usar ropa protectora, lo que tambi6n es cierto para los 
empleados industriales que manejan carnes y ayes. Se reduce el ries­
go de exposici6n en los establecimientos industriales si se les cons­
truye a prueba de ratas. 

FIEBRE PARATIFOIDEA. La fiebre paratifoidea es una in­
fecci6n bacteriana generalizada del hombre, que no se puede distin­
guir clinicamente de Ia fiebre tifoidea pero que es mfs benigna. 
La tasa de mortalidad, de 1 a 5 por ciento"0 , es mucho mfs baja 
que ]a de ]a fiebre tifoidea. 

Los agentes que causan esta infecci6nr, son: 

1.-Salmonella paratyphi -un pat6geno natural del hombre, 
que no se conoce que sea tambi6n pat6geno natural de otros 
animales-',; 

2.-Salmonella schottmuelleri -un pat6geno natural del hom­
bre pero raras veces se encuentra tambi6n en vacunos, ovi­
nos, porcinos, primates inferiores y gallinas-11; y 

3.-Salmonella hirschfeldi -un pat6geno natural del hombrei'. 

El nmero de serotipos de Salmonella ha Ilegado a ser tan 
grande que se han separado en grupos*. S. paratyphi se incluye en 
el Grupo A; el Grupo B contiene 51 serotipos, entre los que se in­
cluye S. schottmuelleri; y el Grupo C1 comprende 49 serotipos, entre 
los que se cuenta S. hirschfeldi. 

Los organismos Salmonella se encuentran en el hombre en to­
das partes del mundo, asi como en Ia flora intestinal de muchos 
animales, domdsticos y silvestres. Sin embargo, los grupos de miem­
bros de este organismo no se encuentran distribuidos uniformemente 

el mundo. Por ejemplo, el Grupo A es comdn ,en los Balcanes,en 
China, Egipto y M6xico; el Grupo B es comfin en el norte de Europa 
y en los Estados Unidos; y el Grupo C se encuentra ampliamente 
distribuido. 

La enfermedad se presenta en todo el mundo en forma epidd­
mica o esporAdica y es mAs probable que azote, con mayor frecuen­
cia e intensidad, en aquellos lugares en que no se han instituido 
medidas efectivas de saneamiento. Sin duda, ocurren muchas infec­
clones no reconocidas, lo mismo que muchos casos clinicos que nunca 
se descubren o se notifican a las autoridades. 

La incidencia global de casos notificados a las autoridades de 
salubridad por el afto de 1957 se muestra a continuaci6n3o. 

* Vda. is clasincacwln de Kauffman.White (1955} en is referencla bibllogrifica 
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Africa ............................... 298 
Amdrica ............................. 7,619' 
Asia ......................................... 2,800 
Etropa ...................................... 13,918 
Oceania ..................................... 47 

Los Estados Unidos registran en este grupo 6,693 casos de otras 
salmonelosis. 

El hombre es el reservorio de los agentes que producen la fie­
bre paratifoidea, lo mismo qu,, de otras infecciones con Salmonella. 
Saphra52 estudi6 9,284 infecciones humanas de Salmonella, clinicas y 
sub-clinicas, en el New York Salmonella Center (New York City) y
encontr6 que el 98.1 por ciento de ellas calan en los Grupos A, B, C1,
C2, D (excluyendo al S. typhi) y E. En forma mAs detallada, se tuvo 
para los cuatro primeros grupos: 

Grupo A ............................. 0.5 por ciento
 
Grupo B ............................. 42.2 por ciento
 
Grupo CI ............................ 28.8 por ciento
 
Grupo C2 ............................ 13.4 por ciento
 
Las fuentes de la infecci6n son las heces y la orina de las jRer­

sonas que padecen una infecc16n aguda o de otras personas ya re­
cuperadas pero que, temporalmente, Ilevan bacterias en el cuerpo.
Segn Rosenau 13, se puede esperar que, cuando menos, del 2 al 4 por 
ciento de los casos de fiebre paratifoidea provengan de portadores
cr6nicos. En el estudio de Saphra2, de 7.779 cultivos de infecciones 
humanas de Salmonella, observ6 que el 15.b por ciento de las 18 
especies identificadas de Salmonella provenian de portadores salu­
dables. 

Como en el caso de otras enfermedades de la suciedad, la fiebre 
paratifoidea se transmite al Ilevar el hombre los desechos infecta­
dos a su boca, bien sea directamente o por medio de un vehiculo, 
como los alimentos y el agua. Se sospecha que la leche y productos
lcteos y las ostras son los principales vehiculos alimenticios. La 
corta distancia entre los dedos contaminados del hombre y su boca 
presta fuerza a la importancia de una disposici6n apropiada y se­
gura de las materias fecales infectadas y a los hfibitos de higiene
personal, coyno medios para interrumpir las lineas de transmisi6n 
de esta enfermedad. 

A diferencia de ia fiebre tifoidea, muy pocos brotes de fiebre 
paratifoidea se pueden atribuir a ]a ingesti6n de agua infectada. De 
modo similar, por ejemplo, la parte indirecta que las aguas infecta­
das juegan en la contaminaci6n de las ostras y de los utensilios para
leche no ha quedado debidamente substanciada en las encuestas epi­
demiol6gicas que se han publicado. 

No se dispone de evidencias que relacionen la ocurrencia de la 
fiebre tifoidea con los agentes infecciosos antes mencionados, aun­
que se encuentran citas de un nimero considerable de casos debidos 
a S. piratyphi, A, B y C. No estA claro si 6stos son especificamente
S. paratyphi, S. schottmueUeri o S. hirchsfeldi. 
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En 1946 se aisl6 S. paratyphi B del agua del abastecimiento de 
Neuttting, Alemania 8, despuds de una epidemia de 415 casos de lo 
que, clinicamente, se denomin6 fiebre tifoidea. Se inform6, en 1950, 
de un segundo brote de epidemia do origen hidrico, con 816 casos, 
que se debieron a la misma causa. Las grietas en las tuberias do 
distribuci6n permitian la entrada de la materia orginica que absor­
bia el cloro dosificado al agua, quitfindole su efectividad. 

La infecci6n de un pozo, a trav~s de drenes defectuosos, por 
causas desconocidas, produjo un brote de fiebre paratifoidea de ori­
gen hidrico en Brixworth, Inglaterra, en 195154; se aisl6 del agua 
Bact. paratyphosum B (S. paratyphosum B). Cuatro casos presen­
taron sintomas clinicos y otros 21 evacuaban el agente infeccioso, 
en un momento u otro, aunque no todos fueron positivos en el pri­
mer examen. En 1948 se presentaron 37 casos de paratifoidea A, en 
una pequefia poblaci6n de Eslovaquiaf'; los desechos de un hospi­
tal, impropiamente purificados, se descargaban en una corriente que 
utilizaba mucha gente del pueblo. 

" En 1941, en Worcestershire, Inglaterra , aparentemente se 
contamin6 un abastecimiento de leche con el suministro de agua 
poluida de una corriente. En este brote hubo 17 casos primarios o 
secundarios de paratifoidea A y se aisl6 el "bacilo paratifico B" (S. 
paratyphi B) de las heces de nueve de los casos. En 1944 ocurri6 
ctro brote de fiebre paratifoidea, que produjo 54 casos en Carse of 
Gowrie, en Escocia57 ; el vehiculo fue la leche infectada por el agua 
extraida de un arroyo. El organismo paratifico B (S. paratyphi B) 
intervino en esta infecci6n. 

Por lo general, el hombre es susceptible a ]a infecci6n por Sal­
monella, incluyendo aquellas que son responsables de la fiebre para­
tifoidea. Es general una cierta inmunidad, especifica para ]as espe­
cies, sigue a la recuperaci6n de una infecci6n. 

Las medidas apropiadas para reducir la propagaci6n de esta 
enfermedad se pueden plantear, en trminos generales, como sigue: 

1. 	 La eliminaci6n de las fuentes de infecci6n y de los modos 
y vehiculos do transmisi6n; y 

2. 	 El aumento de resistencia del hu6sped susceptible. 
Como las actividades de prevenci6n de ia fiebre paratifoidea 

son similares a las do la fiebre tifoidea, se discutirA este aspecto 
con mayor detalle al presentar esta dltima enfermedad. 

TULAREMIA. La tularemia es una enfermedad infecciosa 
aguda producida por una bacteria, Pasteurella tularensis. Btfsica­
mente en una infecci6n de los mamiferos silvestres y el hombre s6lo 
es un hu6sped accidental. Probablemente la tularemia ha sido en­
dcimica en las Americas y en Asia desde hace largo tiempo pero, en 
1912, McCoy y Chapin58 la identificaron en roedores muertos en 
Tulare Country, California, y denominaion al organismo causante 
Bacterium tularense. La tasa de mortalidad fue de 6.9 por ciento en 
15,525 casos registrados en los Estados Unidos, durante el perlodo 
de 	1915 a 194217.
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La tularemia se iresenta en ]a actualidad en las Am6ricas, envarlas partes de Europa y en la Uni6n Sovidtica, Turqula y Jap6n.Por lo general, los casos se presentan en forma esporAdica pero laenfermedad puede llegar a ser epiddmica. Schmidt69 inform6 de unaepidemia de infecciones de origen hidrico, producida por la conta­minaci6n de pozos y corrientes por ratas acu&iticas. En Ia zona deRostov, Uni6n Sovi6tica, se present6 una seria situaci6n epiddmica,con 8,500 casos en noviembre de 1941 y 14,000 en enero de 1942. 

Son eseasos los datos sobre morbilidad y mortalidad de la tula­remia pero se ilustra la incidencia relativa, registrada en las Amd­ricas, por las cifras siguientes, recopiladas por la Organizaci6n Pa­namericana de la Salud'0 , por los afios de 1949 a 1958: 

laska ........................................
AA rgentina ..................................... 2
3 
Cnados .. nidos.............................. 64Estados .7,052

Venezuela ..................................
 52 
Cuando menos, se han mencionado 48 especies de animales ver­tebrados como hudspedes de la tularemia. En los Estados Unidos,los hudspedes naturalmente infectados incluyendo conejos, ardillas.ratones, ratas, castores, zarigdieyas, codornices y faisanes. Se estimaque se encuentra infectado el 1 por ciento de los conejos silvestres 

en los Estadoi UnidosO. 

Cuando se infecta el hombre, el punto de entrada es por In viade la piel, las membranas mucosas o el aparato respiratorio o diges­tivo. La causa ms frecuente de la infecci6n del hombre es el con­tacto con tejidos infectados o con fluidos provenientes del cuerpode los animales, pijaros o insectos infectados. Simon"' estima que,en California, el 81 por ciento de los casos de tularemia son el re­sultado del contacto con liebres silvestres infectadas. Otros mediosde adquisici6n de la infecci6n son por las mordeduras de moscas ogarrapatas, por la ingesti6n de agua o alimentos contaminados o porla inhalaci6n de polvos que acarrean el agente causante. Son reser­vorios importantes de ]a tularemia ciertas especies de garrapatas yuna especie de moscas y otra de mosquitos del venado; sin embargo,"se ha informado de su supervivencia en 54 artr6podos".,7 Bajocondiciones naturales, no se transmite esta enfermedad de hombre 
a hombre. 

Hillman 62 dio cuenta de una seria epidemia que comprendi6 28casos en un campamento de los Cuerpos Civiles de Conservaci6n, enel norte de Utah, en 1935. Gran parte del personal del cuerpo tra­bajaba desvestido hasta la cintura en dpocas de calor y, como re­sultado de 6sto, presentaba muchas mordeduras de moscas. Una odos semanas antes del brote se habian presentado numerosas moscasdel venado. Se encontraron liebres muertas, sin signos de haber lu­chado, y las personas de mayor edad, que no habian trabajado sincamisa en el exterior, se encontraban ibres de infecciones. 
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Se ha comprobado que, en muchos casos, se ha producido la 
tularemia por la ingesti6n de alimentos infectados con P. tularensis. 
Amoss6 8 inform6 de dos casos, ambos fatales, que parecen haber 
sido causados por la ingesti6n de conejos infectados. Francis 4 des­
cribe tres brotes familiares, que dieron por resultado 13 casos y 
ocho muertes, que se presentaron a continuaci6n del consumo de 
carne de conejo impropiamente cocinada. 

Karpoff6 5 relata el primer caso notificado de un brote de tu­
laremia que se debi6 exclusivamente al agua. En 1935 se presenta­
ron 43 casos entre los nativos segadores de heno en la Uni6n So­
viatica66 . Se demostr6 que habian bebido agua, sin hervir, de un 
arroyo que se consider6 contaminado por ratas acuAticas. Se obsor­
v6 otro brote en la Uni6n Sovi6tica6 6 cuando se usaba como fuente 
de agua de bebida un pequefio arroyo, que era un habital favorable 
para las ratas acuAticas; el brote ces6 cuando se suprimi6 la fuente 
de agua infectada. Se ha atribuido un caso confirmado de esta en­
fermedad a] manejo de pescados que, sin duda, provenian de aguas 
contaminadas con el agente infeccioso 7 . 

Parker y sus colaboradoresB informaron de los resultados de 
estudios muy completos de aguas naturales en los Estados Unidos. 
Se pudo demostrar que el agua de las corrientes en el noroeste de 
los Estados Unidos, lo mismo que los limos de los lechos, eran po­
sitivos a P. tularensis, por el uso de cobayos. "Se hicieron intentos 
repetidos para aislar P. tularensis de las aguas naturalmente con­
taminadas... pero no se obtuvieron resultados definitivamente po­
sitivos". La contaminaci6n del agua y de los limos se puede presen­
tar en cualquiera estaci6n y puede persistir por 16 meses, cuando 
menos. Citando una fuente de la Uni6n Sovi~tica, Parker indica que 
el P. tularensis mantiene su virulencia en suelos hdmedos por 30 
dias, en hielo por 32 dias y en agua de hidrante por 95 dias. 

Los seres humanos de todas las edades son susceptibles a la 
infecci6n de la tularemia pero, por fortuna, despu~s de recuperarse 
del ataque se ob.iene una inmunidad permanente. 

Por necesidad, las medidas preventivas son 6nicamente de un 
carActer general. Cuando se trabaja, se caza o se acampa en una 
zona end6mica, se debe tener cuidado de evitar las mordeduras de 
moscas o garrapatas o el manejo de las mismas. Se deben usar guan­
tes de caucho cuando se destazan conejos silvestres o cuando se ve­
rifican experimentos de laboratorio con este animal. La came del 
conejo silvestre se debe cocer cuidadosamente antes de ingerir. En 
las zonas en que se presenta esta enfermedad entre los animales 
silvestres, se debe desinfectar el agua cruda antes de consumirse. 

Las aguas de los abastecimientos pdiblicos, que se obtengan de 
fuentes posiblemente contaminadas con el agente infeccioso, se de­
ben proteger contra la propagaci6n de la infecci6n, desinfectando 
el agua con soluciones de hipoclorito o de cloro. Foote69 realiz6 al­
gunos experimentos de cloraci6n en el escurrimiento de una corrien­
te y encontr6, en un caso, que se hacia inocua la P. tularensis cuan­
do la dosis de cloro era suficiente' para dar un residual de cloro de 
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0.1 ppm despu~s de 15 minutos de contacto; en una segunda prue­ba, se produjo el mismo efecto sobre el agente infeccioso con unresidual de cloro de 0.2 ppm, despu6s de 30 minutos de contacto. 
FIEBRE TIFOIDEA. La fiebre tifoidea es una infecci6n sis­trnica con una tasa de mortalidad arededor del 10 por ciento. Desdetiempos antiguos se describieron enfermedades semejantes a ]a ti­foidea pero este nombre lo usaron los franceses, por primera vez,a principios del sigio XIX. La fiebre tifoidea y el tifo se separaronclinicamente por Gerhard en 1836 y Budd, por encuestas epidemio­16gicas durante el periodo 1855-1870, concluy6 que las descargas fe­cales de las personas infectadas eran las fuentes del contagio. Final­

niente, en 1880 Eberth aisl6 el bacilo tifico6'. 
El agente infeccioso de la fiebre tifoidea es Salmonella typhi obacilo tifico, un pat6geno que tinicamente se encuentra en el hombre.Es suficiente para causar la enfermedad una dosis relativamente 

pequefia de los organ'snios. 
Esta enfermedad se encuentra muy dispersa en el mundo y atnes comitin en muchos paises de Africa, Am6rica del Sur y AmericaCentral, Asia y Europa oriental. El grado de su gravedad se ilustrapor el nthnero de casos notificados a las autoridades de salubridad en 1957 y registrados por ]a Organizaci6n Mundial de la Salud,9: 

A frica ...................................... 
A ni6rica .................................... 
Asia ........................................ 
Europa ..................................... 
Oceania ..................................... 

27,145 
45,273 
29,588 
51,727 

294 
Total ............ 154,2 

En los cuadros 3, 4 y 6 se presentan datos complementarios sobre
el ndmero de fallecimientos y las tasas de mortalidad. 

Los unicos huespedes naturales conocidos del S. typhi, el agentecausante, son los seres humanos y es grande el ndmero de pacientes
y de portadores que son capaces de transmitir ]a enfermedad. Lasfuentes de infecci6n son las heces y, en un menor grado, la orina delas personas infectadas. Por lo tanto, para que efectce ]ase trans­misi6n de ]a enfermedad es necesario que las materias fecales o laorina pasen del aparato intestinal de la persona infectada al punto
de entrada, la boca, de otra persona. 

La transmisi6n de la fiebre tifoidea puede ser por contacto di­recto o indirecto con la persona infectada, bien sea una que est6 en­ferma o una que se ha recuperado pero que atin alberga los organis­
mos infecciosos. Se ha atribuido la infecci6n a cierto ndmeroun devehiculos y, entre elles, la leche y el agua han sido responsables degrandes e,.. 'emias de esta enfermedad. Otros vehiculos de importan­cla significativa son Ins frutas y verduras crudas, los productos
lcteos, las ostras y, ocasionalmente, otros alimentos. La pue­mosca
de servir como vector para Ilevar mecAnicamente S. typhl de lasheces a los alimentos los que posteriormente se ingleren. 
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Clark7 l describi6 un pequefio brote que tuvo su origen en la
leche, que dio lugar a 23 casos de fiebre tifoidea y que ocurri6 en
1938 en Great Brak River, Sud-Africa. Tres muchachos trabajadores
de un solo establo se enfermaron de una fuente desconocida de in­
fecci6n y fueron atendidos por su patrona, la propietaria del establo.
Esta mujer ordeiiaba las vacas despuds de que se enfermaron los
muchachos y las excretas de los pacientes se vaciaban en el nismo
corral en que se ordefiaban las vacas. No se disponia de ninguna
facilidad sanitaria dentro del predio en consideraci6n. Todas las fa­
milias que consurnian ]a leche so afectaron y en muchos hogares
ocurriendo infecciones mdltiples. 

CUADRO 6
 
MUERTES POR CAUSAS SELECCIONADAS EN CEILAN7o
 

Tasa por 
Afio 100,000

Causa 1954 1955 1956 1957 en 1957a
 

C61era .............. 
 1 .... .... .... ....
Disenterial .......... 621 730 570 754 8.4
 
Fiebre tifoidea ...... 362 313 309 234 
 2.7 
Fiebre paratifoidea 9 8 2 3 ....
 
Gastroenteritis y
 

colitisc ......... 4,337 5,420 3,688 4,204 46.7
 
Hepatitis infecciosa 63 65 124 184 2.0
 

59.8 

Uncinariasis ........ 674 702 466 445
 
Otras helmintiasis ... 3,894 4,092 3,392 3,441
 

42.8 
a Tasa basada en una poblaci6n de 9.000,000. 

" Amibiana y bacilar.
 
Exluyendo diarreas de los recidn naidos.
 

Se mencionan, con frecuencia, en la literatura casos de enferme­
dad debidos a la ingesti6n do alimnentos que Ilevaban una u otra de
las diversas especies de Salmonella, aunque no es tan frecuente el 
caso de que se atribuya ]a fiebre tifoidea a ]a ingesti6n de alimentos 
comunes infectados. En Mayo de 1960 ocurri6 una epidemia de 31 
casos en el sur do Louisiana (EE. UU. de A.) 7 2 ; constituyeron el 
grupo de enfermos veinticinco d las 79 personas que asistieron a 
una recepci6n nupcial y seis de 19 personas, que no asistieron, pero
que comieron algunos de los mismos alimentos que se sirvieron al 
grupo que acudi6 a la recepci6n. Se aisl6 S. typhi de todos los pa­
cientes y de una mujer que habia preparado los emparedados de
ensalada de polio, a ]a quo se atribuy6 la propagaci6n de la enfer­
medad. 
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Lumsden y sus colaboradores78 describieron un gran brote de 
fiebre tifoidea producido por la ingestl6n de ostras infectadas. Du­
rante un periodo de 60 dias, en las postrimerlas de 1924, se presen­
taron en 67 ciudades de los Estados Unidos "mis de 1,500 casos de 
fiebre tifoidea, con 150 muertes, en exceso de lo que era de espe­
rarse en ese periodo". Hubo epidemias evidentes de fiebre tifoidea 
en tres ciudades y se present6 un marcado exceso en la incidencia de 
otras diez. Se obtuvieron historias epidemiol6gicas de 486 casos y,
de ellos, en 452 se lograron testimonios definidos de que habian in­
gerido ostiones crudos; el 77.2 por ciento de este nimero habia co­
mido ostiones 30 dias antes del brote de la enfermedad. El factor 
principal en la propagaci6n de ]a infecci6n, que provoc6 estas epide­
mias, fueron los ostiones y la preponderancia de la evidencia indica 
que estas ostras se habian infectado a travs del medio del agua. 

En un poblado de Sudafrica, con una poblaci6n de 190 habitan­
tes, hubo en 19'37 un brote con 27 casos de fiebre tifoidea y tres 
muertes71 . No se pudo probar la fuente de :'dfecci6n del primer caso 
entre los habitantes pero los demis, todos dentro del misnio grupo 
de 190 gentes, se atribuyeron a los dedos, las moscas y la suciedad. 
Las casas se encontraban sucias y atestadas de gente y los alimentos 
se encontraban libremente expuestos a las moscas, de las que habia 
abundancia. Se usaban baldes para la disposici6n de las excretas y 
se encontraban situados cerca de las casas y libremente accesibles 
a las moscas. Se pudieron eliminar el agua y la leche como posibles 
vehiculos. 

No hay escasez de testimonios escritos relacionando los brotes 
de fiebre tifoidea con Ia ingesti6n de agua impura. El anAlisis de 
Eliassen ' de los brotes de origen hidrico en los Estados Unidos, de 
1938 a 1945, mostr6 que de un total de 332 brotes, 99 se debieron a 
la fiebre tifoidea y que 6stos fueron responsables de 1,359 casos, del 
total de 111,320 casos de enfermedades de origen hidrico. Con fre­
cuencia ]a ingesti6n de aguas crudas de corrientes o rios, pozos 
profundos o a cielo abierto y de otras fuentes ha constituido verda­
dcros desastres para los consumidores. Tambi6n han contribuido a 
su cuota de casos de fiebre tifoidea los sistemas de agua entubada, 
por circunstancias desafortunadas o imprevistas. 

Ferguson"4 describi6, en 1916, un brote de 201 casos, algunos 
de los cuales fueron decididamente de origen secundario, que se 
inici6 en los campos de Old Salem Chautauqua en Illinois, (EE. UU. 
de A.), donde se tomaba el agua de tres pozos a cielo abierto impro­
piamente protegidos. El rio Sangamon, contaminado por aguas ne­
gras, que formaba uno de los limites de los campos, se desbord6 e 
inund6 dos de los pozos, dando origen este incidente a 13 muertes. 
Como se indic6 anteriormente, Wolman y Gorman0 clasifican la 
contaminaci6n superficial de pozos poco profundos como la causa 
primordial de ia contaminaci6n del agua de bebida, segin su estudio 
de los brotes de enfermedades de origen hidrico. 

En Croydon, Inglaterra"°, unas 40,000 gentes de la poblaci6n
reciblan su agua de bebida de un pozo de 62 m. (205 pies) de pro­
fundidad y, en el afio de 1937, fue necesario ejecutar algunas obras 
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en este pozo, a travds do una do sus galerias. Entre los trabajadores 
se encontraba uno que demostr6 ser, posteriormente, un portador 
cr6nico del bacilo tifico. Se tomaron estrictas precauciones para evitar 
la contaminaci6n del agua por los trabajadores pero se comprob6 
que fueron insuficientes, pues se atribuyeron a este abastecimiento 
341 casos (incluyendo 19 de carcter secundario) y 43 muertes; ja­
miAs se habia imputado a este abastecimniento un incidente epide­
miol6gico. Si no se hubiera suspendido la cloraci6n del agua mientras 
se hacian las obras del pozo, nunca se habria presentado este desas­
troso brote. 

La dispersi6n geogr'fica de un gran grupo de personas infec­
tadas, que proporciona la oportunidad para infecciones secundarias, 
se ilustra marcadamente con un incidente que ocurri6 en 1958 en 
el campamento de una asamblea religiosa en Missouri (EE. UU. de 
A.), en el que se encontraban mais do 550 personas7 . . En el curso de 
la reuni6n que dur6 diez dias, mis de la mitad de los asistentes 
tuvieron diarrea. Se obtenia el agua para beber de un pozo l)erfo­
rado, de 55 m. (180 pies) de profundidad, localizado ligeramente 
pendiente abajo y a unos 50 m. (160 pies) de un tanque sdptico y
do un campo de absorci6n de aguas negras. Despu6s de una intensa 
Iluvia se ensuci6 el agua del pozo y se conden6, en forma popular, 
por los asistentes. Levantado el campamento, los participantes re­
gresaron a sus hogares, que so localizaban desde Pensylvania hasta 
California. Finalmente, se pudieron precisar 14 casos comprobados 
y 14 sospechosos de fiebre tifoidea, que tuvieror, su origen en la 
ingesti6n del agua en el campamento. La tasa de ataque entre los 
participantes se estim6 en 6.2 por ciento. 

La operaci6n defectuosa del sistema de agua potable dio por 
resultado un brote de gran nmagnitud de Hannover, Alemania, en el 
otofio de 19261(l. Hubo en ese tieml)o 20,000-30,000 casos de enferme­
dades gastrointestinales en un periodo de tres senianas, el que fue se­
guido, con un intervalo de 60 dias, por otro brote en septiembre, 
con un total de 2,500 casos de fiebre tifoidea. S61o en parte se in­
culp6 esta catAstrofe al sistema de alrovisionanmiento de agua. 

La incapacidad para desinfectar adecuadamente al agua antes 
de su consumo, en particular cuando el agua no recibe otro trata­
miento de purificaci6n, ha dado por resultado muchas enfermedades 
y muchos casos de fiebre tifoidea. En Xenia, Ohio (EE. UU. de 
A.) 7 7 , una de las dos fuentes de abastecimiento ptiblico de agua era 
de carActer mixto, de aguas superficiales y profundas. La desinfec­
ci6n de esta agua se hacit. cuidadosamente, disolviendo polvo blan­
queador seco (hipoclorito) y dosificando la soluci6n a una tasa pre­
determinada. Se comprob6 que el polvo blanqueador era de una ca­
lidad inferior con s6lo una quinta parte de ia concentraci6n que se 
garantizaba. Durante un periodo de tres semanas se tuvieron 44 
casos de fiebre tifoidea, como resultado de la ingesti6n de esta agua. 
inadecuadamente desinfectada. En Tonawanda, New York (EE. UU. 
de A.) 78, en 1920, el agua cruda del rio Nifigara se usaba para bebi­
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da; slempre habia sido alta la incidencia de la fiebre tifoidea en esta 
ciudad pero el brote que se registrd dio lugar a 236 casos en tres 
meses. Despu~s de la epidemia se inici6 la desinfecci6n del agua con 
cloro. 

En pocas tan recientes como 1959, Keene, New Hampshire 
(EE. UU. de A.) se sacudi6 con una epidemia de 14 casos reconoci­
dos de fiebre tifoidea 7 . Un portador confirmado de S. typhi se en­
contraba trabajando en un arroyo, que vertia sus aguas en el abas­
tecimiento de agua cruda; para producir este brote se combinaron las 
circunstancias de un periodo de intensas iluvias, de una deficiencia 
en In efectividad de uno de los filtros lentos de arena y ]a incapa­
cidad para desinfectar el agua tratada antes de su consumo. Se en­
contr6, siguiendo el uso de la tdcnica de identificaci6n que se era­
plea en estudios epidemiologicos que todos los 14 pacientes, lo mis­
mo que el trabajador-portador, se habian infectado con S. typhi, 
Tipo E. 

El agua sirve, con frecuencia, corno un vehiculo para la trans­
misi6n del bacilo tifico. Cuando los principios de saneamiento s6lo 
se siguen inperfectamente y las excretas infectadas se arrojan al 
suclo, el primer lavado de las Iluvias arrastra a los patogenos que 
sobreviven a ]a corriente de agua mAs cercana. Si no se verifica la 
purificaci6n del agua antes de su uso, queda puesta la escena para 
nuevos casos de e:.ta enfermedad. Durante cuatro afios Beard 80 es­
tudi6 la supervivencia del S. typhi en los suelos y concluy6 que el 
50 por ciento de ellos perecia en las primeras 48 horas, pero que el 
resto podia vivir pot un periodo de meses, dependiendo de la inten­
sidad de las Iluvias, del poder retentivo de humedad del suelo y de 
la temperatura. Morgan 7 dice que "se ha encontrado que el bacilo 
tifico sobrevive por todo el invierno en suelos congelados y hasta por 
siete dias en agua de pozo". Los estudios de Houston 50 sobre la su­
pervivencia del S. typhi en agua cruda del rio indicaron que se 
necesitaban de cinco a nueve semanas para destruirlos, aunque el 
99.9 por ciento de ellos perecia en la primera semana. Shrewsbury 
y Barton50 encontraron que el mismo organismo podia vivir en agua 
de grifo, a ]a luz del dia y a la temperatura ambiente, por 211 dias. 

Por lo tanto, y en particular en las zonas sin alcantarillado, 
para la reducci6n de ]a enfermedad es un asunto de gran impor­
tancia la disposici6n apropiada y segura de las excretas infectadas. 

Hace ya afios en 1961, Johnson"' apremiaba a que "los abaste­
cimientos de agua... siempre debieran recibir preferencia en Ias 
asignaciones presupuestarias en el mantenimiento de ia ciudad". Este 
liamado se ha hecho oir gradualmente y la purificaci6n del agua ha 
venido a constituir un requisito previo de la vida urbana. En 78 ciu­
dades de los Estados Unidos 2 se refleja claramente la declinac16n 
de la incidencia de !a fiebre tifoidea, que se debe en gran parte a 
la eliminaci6n de aguas peligrosas para el consumo humano, en las. 
cifras siguientes: 
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Tasa de mortalidadAflo. Poblaci6n por 100,000 hab. 
1910 ................. 22.573,435 20.54
1920 ................. 28.244,878 
 3.85 
1930 ................. 34.386,717 
 1.61
1940 ................. 35.895,638 0.48
1946 ................. 35.895,638- 0.15 
a Cifras del censo de 1940. 
La misma reducci6n estimulante en ]a incidencia de la fiebre,tifoidea ha tenido lugar otras partes del mundoer 	 como, por ejem­plo, 	Alemania. A] discutir la fiebre tifoidea en Prusia, Bruns con­cluye que el cuidado perfecto de los abastecimientos de agua potablehan 	liegado a ser el factor mas importante en su prevenci6n. Apoyasu a'gumento con estas cifras de los casos de fiebre tifoidea y de 

muertes por 	la misma en Prusia: 

Casos por Defunciones por
mill6n de mill6n deAflo habitantes habitantes 

1913 ..................... 
 246 	 25
1920& ....................... 
 440 
 38

1930 ....................... 92 	 9
Hasta 1925, no se distinguieron, unos de otros, los casos de
fiebre tifoidea y de fiebre paratifoidea.
 

Las epidemias se presentan donde 
no se aplican con ]a debidaamplitud los m6todos modernos de saneamiento pero, por lo general,en aquellos paises que explotan adecuadamente los conocimientosdisponibles sobre saneamiento y purificaci6n del agua, los brotesson 	ahora esporAdicos y la principal fuente de infecci6n es el porta­dor 	 no identificado del agente infeccioso.
 
Es de esperarse que algo menos 
del 	5 por ziento de los pacien­tes de fiebre tifoidea Ileguen a ser portadores cr6nicos y sirvan paradistribuir S. typhi, hasta que se les reconozca y queden bajo super­visi6n y control. Morzycki 4 inform6 que en Polonia que se exami­naron mAs de 19,000 personas que desempefiaban ocupaciones varia­das 	y que se encontr6 que el 0.2 por ciento de los varones y el 0.4por ciento de las mujeres albergaban el bacilo tifico. De los milesque so examinaron despu6s de un ataque de esta enfermedad,por 	ciento de los hombres y 2.0 

1.3 
por 	ciento de las mujeres an eli­minaban tal organismo despu~s de 2 afios. De 3,356 contactos do­m~sticos de casos de fiebre tifoidea, se comprob6 que el 5.3 por ciento eran 	portadores. Por lo tanto, el portador que continua eliminandoel organismo causante, por meses o afios despu~s de la recuperaci6nclinica, es el factor aislado mAs importante en la propagaci6n de ]afiebre tifoidea en aquellas poblaciones en que se han establecidoservicios adecuados de salubridad. En zonas rurales o subdesarrolla.

das, la aplicaci6n de buenos principios de saneamiento es adn el ata­que mis positivo para reducir la incidencia de esta enfermedad. 
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Es general la susceptibilidad del hombre a la fiebre tifoidea, 
aunque a indicios de que los adultos adquieren cierto grado de 
inmunidad, a trav6s de infecciones no reconocidas. Por fortuna, des­
pubs del rostablecimiento de una ataque, se presenta un alto grado 
de resistencia. 

Como el agua es un factor importante en la transmisi6n de 
S. typhi, es de ia mayor importancia que, cuando se use para bebida, 
se encuentre libre de organismos viables de esta especie. Se necesita 
proteger lI fuente de aI)astecimiento contra ]a invasi6n del organis­
mo, purificar el agua por niedios artificiales o aplicar a la vez ambos 
medios. En el caso de pequefios abastecimientos de agua, no entu­
bados, la protecciIn dlei agua contra la infecci6n es a menudo la tinica 
salvaguarda posihle; en muchas circunstancias 6sta no deja de ser 
una precauci6n adecwada, aunque se J)tie(e aplicar lia ilmedida secun­
daria de hervir el agua antes de consunirla. Cuando los consumi­
dores disponen de agua entul)ada, se emlpca con mayor frecuencia 
la purificaci6n, ell particular la desinfecci6n con una substancia qui­
mica; sin emibargo, la purificaci6n artificial no debe dehilitar los 
esfuerzos para excluir a los contaninantes de lia fuente de agua a 
purificar. tlay varios sistemas ace)tados y aprohados para hacer 
segura el agua potable y, despus (e considerar todos los facto­
res, se debt seleccionar el mnis adecua(o para la selececi6n particular. 

En el tratamicnto IC grandes cantidades de agua, para su dis­
redes de tulecrias, el us() de un agente bactericida,tribuci6n por 

como el cloro, sirve dos i)rol)6sitos; no s6lo aniquila las bacterias 
antes de que el agua salga de lIa estaci6n Ie purificaci6n, sino que 
tambi6n produce un residual de cloro en el sistema de distribuci6n, 
proporcionando asi cierta iroteccidn contra los contaninantes que 
puedan Ilegar al agua durante so (listribuci6n. La cantidad de cloro 
residual necesaria pra asegurar una calidad bacteriol6gica satisfac­
toria del agua potable \,aria con el tipo de agua, ]a temperatura, 
las condiciones (lel tratantiento y el tipo de residual de cloro que 
se mantengal'2 . 

Con residuales de coro libre disponible en el aua, a pIH de 6.0 
a 8.0 para la completa aniquilaci6n de las bacterias, al cabo de 10 mi­
nutos de contacto, se debe tener un residual no menor de 0.2 ppm. 
por otra parte, con residuales de cloro combinado disponible en el 
agua, a pH de 6.0 a 7.0, un residual seguro no debe ser menor de 
1.0 ppm al cabo (1e 60 minutos de contacto). 

Otras medidas de particular importancia para reducir la ici­
dencia de la fiebre tifoidea son: la disposicion sanitaria de las ex­
cretas humanas, aminorando la oportunidad de que Ileguen a la 
boca del hombre por la via de los dedos, los alimentos o las moscas; 
)a pasteurizaci6n o hervido de lia leche, para que sea seguro su con­
sumo como leche liquida o como producto lActeo; el control de las 
aguas de los bancos ostricolas, para proporcionar un habitat limpio 
y seguro pars el cultivo; y la identificci6n y supervisi6n de los por­
tadores del agente causante. El individuo puede contribuir a su 
propla seguridad si evita la ingesti6n de alimentos crudos, a no ser 
que se laven cuidadosamente con agua libre de bacilos tificos, 21 
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aleja a las moscas de su hogar y, en particular, de los alimentos, 
si contribuye a la disposici6n sanitaria de las excretas y si mantiene 
un nivel elevado de limpieza personal. 

DRACUNCULIASIS. La dracunculiasis en una infecci6n pro­
ducida por Dracunculus medinensis, un nematelminto o gusano ci­
lindrico, denominado comnnmente gusano de Guinea. Este gusano 
se ha conocido desde la antigiledad y los m6dicos griegos y romanos 
conocieron la infecci6n que produce". 

La eniermedad del gusano de Guinea se presenta en India, Pa­
kistAn, AfganistAn, TurkestAn, Arabia Saudita, IrAn, Africa sep­
tentrional y central y la Uni6n Sovidtica. No se ha informado de 
ningn caso aut6ctono en el hombre de Amrica del Norte. Stoll8 7 

estima que en el mundo existen unos 48.000,000 de gentes afectadas 
por ella. 

Varia mucho ]a incidencia. Citando varias fuentes, Gradwohlsa 
indica que, en 1945, la incidenica en India variaba de 6 por 100,000 
en Bengala a 3,964 por 100,000 en Mysore y MadrAs occidental. 
En un distrito de Bombay, el 10 por cierto de la poblaci6n padeco 
de infecci6n cada afo y en muchas aldeas hasta el 25 por ciento de 
la gente se puede afectar. Se han conocido infecciones hasta del 95 
por ciento en grupos de gentes que Ilegan a los 15,000 habitantes. 

"Aunque la dracunculiasis no es una enfermedad fatal o una que 
atraiga mucha simpatia, su incidencia es, no obstante, la precursora 
de muchas sufrimientos y de incapacidad fisica".' La incapacitaci6n 
puede perdurar por cinco o seis meses y aun hasta por 8 meses, si 
no se presentan otras complicaciones fisicas, como resultado de la 
infecci6n o conmo acompafiamiento de la misnma. 

El gusano de Guinea adulto llega a su madurez dentro del cuer­
po humano y, cuando la hembra se encuentra grAvida, emigra a la 
piel, donde forma una vesicula. Si ]a vesicula abierta o rota llega a 
quedar en contacto con el agua, ]a hembra descarga sus larvas en 
el agua. Estas larvas serpenteantes atraen a una especie apropiada 
de Cyclops (Orden: Cop6poda; Clase: Crustilcea), que se las tragan. 

El hombre, a su vez, se traga a los Cyclops al ingerir el agua. En 
el cuerpo humano, los gusanos escapan de los Cyclops, penetran la 
pared del intestino y viven en los tejidos conjuntivos del cuerpo. 

En 8 a 14 meses las hembras se encuentran listas para dar a luz. 

Las larvas se mantienen vivas en agua clara hasta por seis dias y 
en aguas turbias o tierra himeda pueden vivir de dos a tres sema­
nas. Los Cyclops se encuentran ampliamente distribuidos en aguas 
dulces y salobres y muchos de ellos se presentan en aguas embalsa­
das. Se han identificado como hudspedes intermediarios del D. me­
dinensis cuando menos 12 especies de Cyclops. 

Es universal ia susceptibilidad del honibre a la dracunculiasis. 
No se ddquiere inmunidad despuds de un ataque y, de hecho, la 
misma persona puede tener ataques repetidos o miltiples. 

Como se ha explicado el mtodo de transmisi6n de esta infec­
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ci6n 	es relativamente simple y, como el agua es esencial, las medi­das 	preventivas se deben orientar hacia ette medio de transmisi6n.Como la perpetuaci6n del 	ciclo de vida del gusano Guinea requiereque 	 se descarguen los embriones en el agua, se puede reducir lainfecci6n de los Cyclops si se excluye a las personas infectadas delas fuentes de agua, en particular de aquellas que se usan para be­bida; si los Cyclops no se encuentran infectsdos, la enfermedad nose puede propagar, aunque se traguen con el agua. En los seres hu­manos el gusano se presenta, con mayor frecuencia, en los pies y enen los tobillos (32 por ciento) y en las piernas (50 por ciento) m~Aque 	en cualquiera otra 	parte del cuerpo 6. Estos lugares son los mfisadecuados para el escape de los embriones, si las personas infectadas
vadean . trabajan en el agua. 

Se 	 han ensayado, con bastante diversasdestruir los Cyclops. 	
6xito, medidas paraPradhan!", aplicaba a los pozos cal viva (CaO),de 80 por ciento de pureza, a raz6n de un gramo por litro* y estadosis 6ptima se repetia por cuatro o seis veces en el periodo defebrero a mayo y se mantenian los pozos exentos de Cyclops. Ra­makrishnan!' obtuvo un excelente aniquilamiento de Cyclops,pruebas 	 ende laboratorio, usando DDT (dicloro-difenil-tricloroetano)

humedescible al 50 por ciento, en una suspensi6n concentrada al 0.5 
por 	ciento.
 

Otros experilmentadores, entre 
 los 	 que se incluye Moorthy02,han 	ensayado la utilidad de pececillos voraces para eliminar los co­p~podos. Varias especies son para este sus 	
6tiles prop6sito pero tienenlimitaciones y no son tan efectivos, como es necesario, para la

destrucci6n total du los Cyclops. 
Se puede prevenir ]a dracunculiasis si se evita que el ser
mano se trague los Cyclops infectados y, 

hu­
por 	esta raz6n es de im­portancia fundamental el aprovisionamiento de agua potable, exentade Cyclops vivos infectados. Son esenciales para este prop6sito la
abolici6n de los pozos a cielo abierto y todas aquellas medidas queeviten ]a contaminaci6n del agua potable por ]a inmersi6n delas 	partes afectadas de ]a persona que 	padece ]a infecci6n. La apli­caci6n de suficiente polvo humedescible de DDT, cada seis semanas,
para dar una concentraci6n de 5 ppm, mantiene 
 a los Cyclops bajocontrol pero no es recomendable el uso persistente de un insecticida en el agua de consumo. 

Por 6ltimo, se necesita la educaci6n del ptiblico para que s6lo
beba agua hervida o filtrada y para que conozca el modo de pro­
pagaci6n de la infecci6n.
 

EQUINOCOCCIASIS*. 
 Una 	clase de los platelmintos (gusanospianos) se constituye por los cestodos o tenias y, entre los miembrosde esta clase se encuentra Echinococcus granulosus, que es la causa
de la infecci6n denominada equinococciasis.

La equinococciasis o hidatidosis fue 	bien conocida por los anti­guos escritores de medicina. El Talmud menciona esta condlci6n enlos animales para los sacrificios y tanto Hip6crates como Galeno serefleren especificamente a la enfermedad93.
(N. del 	 Las observaciones deT.) La dosla qua ve aefiala ea aproximada: en el Oiginal inglds sen

aeflaal un dracma (3.88 g.) por galdn, hablendo Ia incertidumbre sl se trata
 
del galdn americano (3.78 1) o del gai6n 
 Imperial Inglms (4,.541). 
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muchos investigadores sobre el gusano causante y sobre la enfer­
medad han acumulado los informes de que ahora se dispone. 

La enfermedad es bastante comin en la parte meridional de 
Sudam6rica, Nueva Zelandia, la parte oriental de Australia y los 
paises del Medio Este. Se presenta con relativa frecuencia entre la 
poblaci6n indigena de CanadAi y los esquimales de Alaska. Tomando 
como base la distribuci6n de la fase larvaria en el hombre y en los 
animales, se puede considerar que es una enfermedad de las zonas 
de crianza de vacunos y ovinos en el mundo; el nimero de casos re­
gistrados por la Organizaci6n Panamericana de la Salud40 para cinco 
paises sudamericanos, durante el periodo de 1949-1958, da un total 
de 4,226 casos, Argentina notific6 el mayor nmero de ellos. 

El perro es el hudsped comn definitivo y el principal reservorio 
de la infecci6n aunque tambi6n tienen un papel importante otros 
carnivoros, como el lobo, el chacal y el gato. El perro, especialmente 
los que se usan para el pastoreo de animales domdsticos, adquieren 
esta infecci6n al devorar los despojos y los cadAveres de los hues­
pedes intermediarios infectados, como ovinos, vacunos, porcinos y 
caprinos; la infecci6n tambi6n se presenta en otros mamiferos, apar­
te de 6stos. La magnitud de la fuente de infecci6n de los hu6spedes 
definitivos se ilustra en los datos recopilados por la Organizaci6n 
Panamericana de la Salud40 por los tres afios del periodo 1956 a 1958, 
sobre los casos registrados de equinococciasis en dos paises sudame­
ricanos, donde son importantes la crianza de ovinos y vacunos; 
Argentina 1.088,878 y Chile 296,206. 

El hombre, un huisped accidental, adquiere la equinococciasis 
por la ingesti6n de los huevecillos de E. granulosus que se han de­
positado en las heces del perro o de cualquier otro hudsped definitivo 
infectado. Los huevecillos Ilegan a ]a boca del hombre por la via de 
los dedos contaminados o de alimentos o bebidas que se sirven en 
recipientes sucios o que se consumen con utensilios contaminados. 
Solamente se encuentra en el hombre la fase larvaria del parAsito. 

Los huevecillos del parsito se conservan viables por semanas 
en lugares himedos y sombreados, aunque mueren rApidamente si 
se exponen a la luz solar directal" . Como los huevecillos no son re­
sistentes a altas temperaturas, esta enfermedad se presenta con ma­
yor frecuencia en climas templados que en zonas tropicales. 

"El contacto directo es prActicamente el finico mdtodo de infec­
ci6n en los casos humanos 94 , aunque no se puede ignorar la posibi­
lidad de que el hombre se infecte del suelo, de las legumbres o de 
los alimentos. Heinz94 ha demostiado que las moscas tienen la ha­
bilidad de llevar los huevecillos de E. granulosus a los alimentos: 
realiz6 experimentos que indican que las moscas s6lo pued(n Ilevar 
unos cuantos huevos en el exterior de sus cuerpos pero que ingieren 
un ndmero mucho mayor y que se pueden recuperar en la leche, 
despuds 4e que las moscas han terodo acceso a ella. Los hvevecillos 
ingeridos por las moscas no pierden su viabilidad durante el movi­
miento. El agua juega una parte muy secundaria en ]a transmis16n 
de la enfermedad. La falta de limpieza y la carencia de pricticas 
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higidnicas preparan el terreno para el consumo humano de los hue­vecillos del parisito y para la iniciaci6n de la mayor parte de las
infecciones humanas. 

El hombre es universalmente susceptible a la equinococciasis,no habiendo pruebas de una inmunidad adquirida despuds de una
infecci6n.
 

Las medidas preventivas 
en gran secala se dirigen, primordial­mente, a la eliminaci6n de la infecci6n en el hudsped comdn defini­tivo, el perro. Se reduce la incidencia de la enfermedad si se man­tiene un control estricto del sacrificio de animales herbivoros, paraevitar que el perro devore las piltrafas de ]a came no cocida; si sereduce el ndmero de perros, principalmente de los vagos en las zonasenddmicas; y si se incineran o se entierran los animales muertos.Se debe educar al pblico, y especialmente a los nifios, para que evitela asociaci6n intima con los perros en las zonas de alta incidencia de]a enfermedad. Por medidas legislativas y educativas, Islandia fuecapaz de reducir la incidencia de una en cada 40 personas a una en
cada 2,000 personas, en un periodo de 20 afios 5 . 

Con respecto a los casos humanos esporfidicos, se reduce )a pro­babilidad de transmisi6n si se evita ]a contaminaci6n de la perso­na, de los alimentos y de las bebidas con las heces del perro ysi se mantiene el ambiente limpio. La ebullici6n del agua mata loshuevecillos y la hace segura para beber. 

ESQUISTOSOMIASIS. La lombriz, un gusano parfsito de laclase Trematoda (Grupo: Platelmintos) es el agente causante de laesquistosomiasis, una de las enfermedades mis cr6nicas. Como losprincipales productores de esta enfermedad se han identificadoespecies del trematode: Schistosoma mansoni, 
tres 

Schistosoma japoni.cum y Schistosoma haematobium. Los dos primeros dan lugar amanifestaciones intestinales y el tercero a manifestaciones urinarias.Informes relativamente recientes indican que se ha encontrado en elhombre Schistosoma bovis, una lombriz de los vacunos 68 En algunaszonas de riego, donde abunda el ganado y queda en contacto intimo con los humanos y usa y contamir a ]a misma agua, se ha Ilegado ainfectar hasca el 40 por ciento de la poblaci6n humana. 
La esquistosomiasis puede producir afios de debilidad grave y,aunque su mortalidad es baja, es de gran importancia ]a predisposi­ci6n de los casos cr6nicos para contraer otras enfermedades mortales.Es incalculable el efecto econ6mico de ]a enfermedad, en las zonas 

en que es end6mica. 
Los primitivos documentos egipcios y su descubrimiento en lasmomias egipcias del perfodo 1250-1000 A.C. demuestran que ]a es­quistosomiasis es una enfermedad muy antigua. Fud observada porel ejrclto frances en Egipto, en el afio 1800, pero no se relacion6 elparAsito con la incapacidad hasta 1851, cuando Bilharz demostr6 ]aconex16n entre el parfisito y sus huevos con la disenterla entre los 

nativos. 
Como en muchos paises la esquistosomiasis no es una enferme. 
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dad notificable no se dispone de datos especificos sobre su distribu­
ci6n actual. Se conoce que S. mansoni se presenta en Africa, la Pe­
ninsula ArAbiga, las zonas noreste y este de Sud America y la zona 
del Caribe; que S. haematobium se encuentra en Africa, el Medio 
Este, Portugal, el Asia occidental y, en pequeflo grado, en India; y 
que S. japonicum se encuentra en China, Jap6n, las Filipinas y las 
C6lebes. 5 La larva de algunos otros esquistosomas de pijaros y roe­
dores penetran por la piel y causan las dermatitis Ilamadas a menu­
do "sarna de los nadadores"; estos esquistosomas, que no maduran 
en el hombre, se encuentran en muchas partes del mundo. 

La enfermedad es end~mica en muchas zonas que albergan los 
agentes causantes; Stoll"7 ha estimado que unos 114.000,000 de gen­
tes en el mundo se encuentran afectados con la esquistosomiasis. 
En algunas regiones del Africa oriental, el 50 por ciento de la po­
blaci6n puede estar infectado con S. haematobium. Sullivan9 7 realiz6 
un estudio epidemiol6gico de un brote de 575 casos de esquistoso­
miasis producido por S. japonicum entre tropas americanas, de za­
padores y de infanteria, durante un periodo de cinco meses en 1945, 
en ia isla de Leyte en las Filipinas. La tasa de ataque entre aquellos 
que se encontraban regularmente en el agua, por sus obligaciones, 
vari6 del 71 al 89 por ciento en diferentes pelotones. 

El hombre es el hu~sped principal de S. mansoni y S. haema­
tobium; en la mayor parte de los casos descarga los huevos del pri­
mero en las heces y del segundo en la orina S. japonicum es para­
sito de un cierto nimero de mamiferos, tales como perros, cerdos, 
bdfalos acuAticos, caballos, carneros, ratas de campo y ratas silves­
tres y tambi6n se ha encontrado presente en el hombre. De estos 
hudspedes los huevos se descargan en las heces. 

Cuando los huevos de cualquiera de estos tres parfsitos llegan 
al agua dulce dan lugar a larvas de movimiento libre o miracidios, 
que deben penetrar dentro de las 48 horas en un caracol apropiado, 
el hu~sped intermediario, o de lo contrario, mueren. Se ha imputado 
a los caracoles de los siguientes g~neros ser los hu~spedes interme­
diarios98 : 

1. S. mansoni - Australorbis, Biomphalaria, Tropicorbis. 
2. S. haematobium - Bulinus, Physopsis, Planorbarius. 
3. S. Japonicum - Onocomelania. 
Despu~s de que el miracidio evoluciona dentro del caracol, emer­

ge la larva o cercaria, lista para infectar al hombre o a otros ma­
miferos, penetrando por su piel e iniciando de nuevo su ciclo de vida. 
Como los parfisitos no se multiplican en el cuerpo humano, la gra­
vedad de la infecci6n es proporcional a la exposici6n. Las infecciones 
menos frecuentes son el resultado de la penetraci6n de las membra­
nas mucosas por las cercarias. Es breve ]a vida de la larva, proba­
blemente no mayor de 48 horas, pero de un solo caracol pueden es­
capar varios miles de cercarias. 

Es general la susceptibilidad del hombre a la infecci6n de esta 
enfermedad. Se presenta una cierta resistencia como resultado de 
una infecci6n, pero es incompleta y es posible la reinfecci6n. 
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Son bien conocidos los ciclos de vida de los esquistosomas, lo 
mismo que el papel del hombre y de otros mamiferos, asi como del 
caracol, en esos ciclos. Este conocimiento sefiala la forma para per­
feccionar las acciones preventivas adecuadas para paliar y evitar la 
infecci6n.° Los conocimientos son tales que se puede prevenir esta 
enfermedad en una zona determinada; el principal obstfculo para 
esto es la dificultad de reunir para una acci6n conjunta efectiva, 
las habilidades, los materiales y los esfuerzos. 

Si se excluyen del agua dulce las heces y ]a orina de los hu­
manos o de los animales infectados, se evita que los huevos del 
agente Ileguen al medio esencial para su desarrollo. Con respecto al 
hombre, mucho se puede lograr con la aplicaci6n de buenas prActi­
cas de saneamiento, una hazafia dificil en muchas partes del mundo, 
donde se comprende poco el valor de la disposici6n sanitaria de las 
heces humanas; con respecto a los mamiferos silvestres infectados, 
la exclusi6n de las aguas naturales presenta un problema de gran 
magnitud, aunque se han cercado las lagunas en Gana, en un pro­
yecto para restringir el uso del agua a los animales domdsticos y 
a los humanos. El establecimiento de medios de tipo hogarefio, para 
la disposici6n sanitaria de Ias aguas negras, se tiene que conjugar 
con una educaci6n sobre su uso y hay necesidad de modificar los 
hfbitos de vida y los patrones culturales para evitar que los hu­
munos tengan contacto con las heces y orina infectadas, acarreadas 
por el agua. Con respecto a Ia recolecci6n de aguas negras por sis­
temas de alcantarillado y a la eficiencia de su tratamiento en las 
plantas de depuraci6n, Jonesu" ha encontrado que los huevos de S. 
japonicum se destruyen o se reducen en ntdmero por la sedimenta­
ci6n primaria, con los periodos usuales de detenci6n, lo mismo que 
por In digesti6n anaerobia de los lodos y por Ia filtraci6n intermitente 
en arena pero que sobreviven a los filtros rociadores o lechos per­
coladores y se incuban en lodos activados. 

Se tiene una completa protecci6n contra las cercarias si se evi­
tan las aguas infectadas. Los trabajadores agricolas, y de otras ac­
tividades que tienen que estar en contacto con las aguas infectadas, 
pueden lograr una protecci6n parcial contra la penetraci6n de las 
cercarias en Ia piel, si usan ropa protectora. Cuando Sullivan 97 hizo 
su estudio epidemiol6gico en las Filipinas, tenia la idea preconcebida 
que los hombres en las unidades de construcci6n de sefiales debieran 
constituir una porci6n importante del total de casos, porque en el 
cumplimiento de sus obligaciones se encontraban muy expuestos al 
agua en zanjas y pantanos; no pudo comprobar que asi sucediera y 
concluy6 que sus ropas y sus botas los protegian contra las cerca­
rias. Mis aun, la tasa de ataque entre las tropas de infanteria fu6 
de s6lo 0.5 por ciento, aunque estos hombres tenian que operar en 
terrenos inundados, en una zona altamente end6mica. Las botas, las 
polainas y Ia ropa los tienen que haber protegido, aunque 6sto no se 
comprob6. No se dispuso de informes sobre el ndmero de tropas que 
usaban telas impregnadas con ftalato de dimetil. Sin embargo, por 
deagracia, no se pudieron aplicar con todo rigor ni se siguieron como 
procedimientos generales Ias prohibiciones contra vadeos, bafios u 
operaciones en aguas infectadas, ni se pudo evitar que se despoja­
ran de Is ropa protectora al entrar a tales aguas. 
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Un 	 abastecimiento domdstico de agua, libre de caracoles, hue­
vos 	 de caracoles, miracidios y cercarias, que se use para bebida, 
para bafios y para lavados hogarefios, cuando menos libra de la po­
sibilidad de infecci6n a aquellas personas que no tienen la obligaci6n
de trabajar en aguas infectadas. Una planta de purificaci6n de agua,
debidamente operada, que termine el tratamiento con una desinfec­
ci6n adecuada, puede producir una agua dom~stica segura, de esa
naturaleza. El proceso de floculaci6n, que generalmente se incluye 
en 	 un sistema de tratamiento de agua, es por si solo inadecuado 
para lograr la eliminaci6n o muerte de las cercarias de esquistoso­
mas, aun cuando se use el pre-tratamiento con sulfato de aluminio 
aislado o con cal, en las cantidades mfiximas que generalmente se
aplican 00 

'0' y, asimismo, la filtraci6n normal a travs de arena es 
insuficiente para eliminar todas las cercanias.10I Dieron resultados 
satisfactorios contra las cercanias las diversas formas de cloro", que
se aplicaron al agua que se habia clarificado y filtrado a trav6s de 
papel filtro y que presentaban valores del pH que variaban de 7.5 a 
8.9, con las particularidades siguientes: 

1. 	 El cloro gaseoso, disuelto en agua, las aniquila con certeza 
en 11/4 horas, cuando la concentraci6n inicial del cloro dis­
pcnible es de 0.4 ppm o mfis. Si el periodo de contacto se 
reduce a 30 minutos, se necesitann 0.8 ppm. 

2. 	 El hipoclorito de sodio es efectivo, despuds de 1.2/3 horas,
cuando la concentraci6n inicial de cloro disponible es de 0.4 
ppm. Se necesita mAs, 1 ppm, cuando se abrevia el periodo de 
contacto a 30 minutos. 

3. 	 La cloramina las aniquila en 1.1/6 horas, cuando la concen­
traci6n inicial es d 0.36 ppm. Cuando s6lo se permite un 
contacto de 30 minutos, se necesitan 0.45 ppm. de cloro dis­
ponible. 

Jones' "10 hace la observaci6n de que no hay indicaci6n de que
las cerearias de las distintas especies difieran de modo apreciable, 
en su resistencia a la cloraci6n. 

En 	 otros trabajos, Jones10 2 observ6 que los miracidios del S.
japonicum morian dentro de los 30 minutos por la cloraci6n, cuando 
los residuales terminales eran de 0.2-0.4 ppm; las soluciones de clo­
raminas fueron efectivas bajo las mismas condiciones, cuando los
residuales de cloramina eran 0.3-0.4 ppm. Los huevos de S. japonicum
murieron dentro de los 30 minutos s6lo cuando el residual de cloro 
a los 30 minutos vari6 de 3.9 a 11.0 ppm. No sobrevivi6 ningin
huevo de S. japonicum en una prueba, cuando ]a concentraci6n de 
cloramina fu6 de 1.9 ppm y el residual a dos horas de 0.5 ppm. 

El manejo del agua y los cambios y mejoras en el uso de las 
tierras y en las prActicas agricolas son otros m6todos de ataque para
controlar la transmisi6n de la esquistosomiasis. En la construcci6n 
de presas, para el embalse de aguas para usos multiples, se debe 
prestar atenci6n durante las etapas de planeaci6n y de construcci6n 
i los medios para reducir la creaci6n de habitats favorables para ]a
reproducci6n de caracoles. El exceso de agua contribuye, con fre­
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cuencia, a los problemas de salubridad y los drenajes y rellenos tie­
nen un lugar en la reducci6n de la propagaci6n de los caracoles. Los 
sistemas de riego, phora en gran demanda en muchos paises escasos 
de agua, son de particular importancia, porque cada nuevo sistema 
puede aumentar las zonas potenciales de cria de caracoles, a no ser 
que durante Ia construcci6n se logre su control. Los usuarios que 
afzn emplean m6todos primitivos para el riego y la agricultura son 

cara­los principales contribuyentes a la producci6n continuada de 
coles y a la conservaci6n de focos de esquistosomiasis. 

En los cafiaverales de Miwani, en Kenya, donde se riega la carla 
de azcar, son endmicos en la zona perif6rica S. mansoni y S. haema­
tobium. Se logran mejores cosechas y escasa o nula prolpagaci6n de 
caracoles con sistenmas bien concebidos de distribuci6n y de drenaje, 
en terrenos debidamente nivelados, con la conservaci6n del agua por 
el empleo de tuberias, con la rotaci6n en los periodos de riego, con 

usola conservaci6n mecAnica de los sistemas de riego y con el de 
herbicidas. Sin embargo, estos pasos sIo son posibles cuando se cen­
traliza el control y cuando is cosechas tienen un alto valor comer­
cial. En la Estaci(In Experimental de Kpongot , en Gana, se han 
l)royectado procedimientos mecinicos para el cultivo del arroz, que 
alteran los ciclos del caracol y del parAsito y que reducen asi la 
transmision de la esquistosoniiasis. 

Barlowu investig6 el valor (e la limpia de los canales de riego 
y la ha propuesto como una medida titil en Egipto, porque es efi­
ciente, l)OCO costosa y no exige nuevos procedimientos de operaci6n, 
que obliguen al adiestramiento (le los trabajadores. Con la limpia 
se alinean los ,anales, se les libra (Ie maleza de la que se alimentan 
los caracoles y se reduce en forma apreciable el nfimero de 6stos. 
Sin embargo, Barlow sefiala que hay en Egipto dos hu6spedes inter­
mediarios de S. haeniatobium y S. mansoni que son capaces de re­
sistir largos pieriodo de sequia, sin perder sus facultades de repro­
ducci(n ,,.J 

L s experimentos de Chernin y sus colaboradoreslul) han de­
mostrado que tn gran caracol operculado, Marisa cornuarietis, puede 
limitar el desarrollo de las poblaciones de Australorbis glabratus, 
bajo ciertas condiciones de laboratorio. Marisa es un herbivoro vo­
raz y, mientras se alimenta de la vegetaci6n, consume masas de 
huevos de A. glabratus y at'm es capaz de destruir Australorbis 
reci6n nacidos. En el laboratorio, ia exposici6n repetida de Marisa 
a los miracidios del S. mansoni ha sido incapaz de producir la infec­
cion; la utilidad del Marisa para controlar el Australorbis se estA 
estudiando de nuevo er Puerto Ricol"'. Bajo condiciones adecuadas, 
otros enemigos naturales y predatorios pueden ser de utilidad para 
reducir las poblaciones de caracoles07. 

En opinin de la Segunda Conferencia Africana sobre Bilharzia­
sis*, los moluscicidas ofrecen el m~todo aislado mis eficiente para 
controlar la enfermedad. El sulfato de cobre y el pentaclorofenato 
de sodio se han usado, por afios, para aniquilar caracoles y prometen 
ger Otiles otros compuestos que, por ahora, se usan principalmente 
en forma experimental. En Egipto ha sido efectivo el sulfato de co­

iN del T.i BIIhnryiloI es lc n6nlo de E quistosoniass. 
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bre, aplicado a dosis de 0.6-1.0 ppm en aguas embalsadas y de 10-20 
ppm en aguas corrientes. En algunos experimentos con pentacloro­
fenato de sodio se ha tenido 6xito con una concentraci6n de 6.0 ppm 
j)or seis horas °". En la selecci6n del t6xico ms adecuado que se 
pueda usar se tienen que considerar los costos, la condici6n del agua 
a tratar, los usos (lel agua l)or la poblaci6n afectada y las prcticas 
agricolas locales. Los conocimientos relativos a los moluscicidas son 
suficientes para garantizar operaciones en gran escala, con esta arn1a 
potente para destruir los caracoles y reducir la gravedad de la trans­
misifn.
 

El tratamiento masivo de las personas infectadas, en las zonas 
enddmicas, puede auxiliar a reducir la transmisi6n, aunque no ha 
ayudado en forma material para disminuir su prevalencia. 

AMIBIASIS (o AMEIBIASIS). La amibiasis, que se manifies­
ta I)rincipalmente en el colon del hombre, es el resultado de la in­
fecci6n de un protozoario de Ia especie Entamoeba histolytica, el 
dnico miembro del gnero Entamoeba que es pat6geno en el horn­
bre8". Esta enfermedad s('lo en contadas ocasiones es causa directa 
de muerte. 

En 875 L6sch dio cuenta (lel descubrimiento de "E. histolytica 
en las heces de ur ruso con disenteria grave" y "demostr6 su pato­
genicidad infectando a un perro que desarroll6 disenteria y ulcera­
ciones intestinales".8," La amiba se relacion6 con la enfermedad en 
1887 y para 1913 habia quedado establecida, fuera de toda duda, Ia 
patogenicidad de E. histolytica y el concel)to actual de la relaci6n 
hu~sped-parAsito. 

La infecci6n amibiana es mundial, Ilegando con frecuencia al 
5 por ciento de la pollaci6n en zonas localizadas con saneamiento 
primitivo. La amibiasis clinica prevalece en l)aises cAlidos y no es 
tan frecuente en zonas temlpladas, aunque pueden ser altas las tasas 
de infecci6n. Es probable que la prevalencia en una poblaci6n mues­
tre un paralelismo con el nivel de saneamiento existente en la zona 0 9 . 
Las infecciones libres de sintonmas pueden durar por varios afios. 

'Klatskin ' informn6 de las encuestas Ilevadas a cabo entre las 
tropas americanas que servian en Ia India, las que presentaron tasas 
de infecci6n dei20 y 40 por ciento. Hegner y sus colaboradoresIII 
examinaron a 866 personas de dos escuelas de la Ciudad de M6xico 
y de otras seis poblaciones mexicanas y encontro que 1a incidencia 
era del 25 por ciento. Segtn Saperol 12, la incidencia (e la amibiasis 
entre los reclutas navales de los Estados Unidos, provenientes de 
los estados del sur, fue de 14.7 I)Or ciento y entre los (de norte de 
7.8 pot ciento. Wenrich' ' hizo el examen de 1,060 estudiantes de 
primer afio de un colegio de Estados Unidos y encontiro una inci­
dencia de 4.1 por ciento de esta enfermniedad. Tomando como base las 
encuestas de los internos de 17 instituciones para enfernmos menta­
les, Burrows' 4 informn6 que un I)iomedio (lel 25.7 por ciento (Ieellos 
albergaba E. histolytica. Burrows tambitn estudi6 los resultados de 
166 encuestas de grupos de poblaci6n, que hacian un total de 250,000 
personas, y sus conclusiones fueron que las estimaciones previas, 
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sobre )a prevalencia de la amibiasis, habian sido demasiado altas y 
que la E. histolytica se alberga s6Io en 1.0 por ciento, o menos, de 
la poblaci6n de Alaska y Canadfi y en menos del 5.0 por ciento en 
los Estados Unidos. 

Los informes recientes sobre el ndmero de casos de amibiasis 
clinica, notificados a los servicios nacionales de salubridad de cada 
pals en las Am6ricas, fueron recopilados por la Organizaci6n Pa­
namericana de ]a Salud40 y son los siguientes: 

1949 .......... 81,315 1954 .......... 130,705
 
1950 .......... 85,095 1955 .......... 112,445
 
1951 .......... 84,078 1956 .......... 111,713

1952 .......... 100,749 1957 .......... 120,278

1953 .......... 118,752 1958 .......... 141,518
 

Total .......... 1.086,648 
Las tasas de casos de esta enfermedad, en algunos paises de 

America, se presentan en el cuadro 7. 

CUADRO 7 

Casos Registrados de Amibiasis y Disenterfa Bacilar, por 
100,000 Habitantes, en las Americas, en 195840 

Causa 

Disenteria bacilar 
y otras no 

Pals Amiblasis especificadas 

Argentina ....................... 17.8 21.9
 
Brasil .......................... ... 25.3
 
CanadA ......................... 0.0 9.1
 
Colombia ........................ 623.4 92.7
 
Costa Rica ...................... 82.7 26.7
 
Chile ........................... 6.9
 
Estados Unidos .................. .. 2.5 6.8
 
Guatemala ...................... 113.8
 
Honduras ...................... 558.5 364.6
 
M6xico .......................... 75.6 14.6
 
PanamA ......................... 32.2 130.8
 
Paraguay ....................... ... 127.4
 
Perd ........................... 290.9
 
Reptiblica Dominicana ............. 83.1 91.3
 
Venezuela ...................... 502.4 2,205.0
 

Explicaci6n de los simbolos: 0.0 tasa menor de 0.05 

... no se dispone de datos 
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El reservorio del agente infeccioso es el ser humano infectado, 
por lo general un caso cr6nico o uno sin sintomas aparentes. Los 
animales son de poca significaci6n en la transmisi6n de esta enfer­
medad al hombre. La fuente de infecci6n son los quistes contenidos 
en las heces de ]a persona infectada. 

No es complicado el modo de transmisi6n de la amibiasis. El 
hombre, infectado con amibas, elimina los quistes maduros en las 
heces y, por la via de los alimentos, del contacto, de las moscas, de 
los portadores y del agua los quistes Ilegan a otra persona, a travds 
de la boca, para repetir el ciclo. 

Entre personas que viven en zonas donde se presta poca aten­
ci6n al saneamiento ambiental, el portador indudablemente juega un 
papel importante en ]a propagaci6n de la amibiasis. Ivanhoe'1 6 es­
tudi6 ]a presencia de quistes de E. histolytica en un hogar de nifios 
en New Orleans (EE. UU. de A.) y fue capaz de recuperarlos de 
seis lugares fuera del cuerpo. Esto sugeria que el traspaso por con­
tacto directo, ayudado por la contaminaci6n general del ambiente, 
servia para mantener un foco de infecci6n en este hogar. Se com­
prob6 que una forma prictica de controlar ]a amibiasis era la lim­
pieza integra del hogar con vapor vivo y, al mismo tiempo, Ia apli­
caci6n de la quimioterapia contra E. histolytica a los sirvientes del 
hogar y a los nifios. Si se permiten las mismas condiciones de su­
ciedad en cualquier hogar familiar en lo individual, la amibiasis se 
puede propagar flcilmente entre sus ocupantes. Aunque las personas 
que manejan alimentos parecen encontrarse en una buena posici6n 
para ser transmisores importantes, Sapero"0 concluy6 que hay po­
cos testimonios que apoyen esta creencia; bas6 su juicio en una in­
vestigaci6n controlada de 14 grupos, que comprendian 919 personas, 
a Ias que se habian servido alimentos por portadores de E. histoly. 
tica. 

Se ha demostrado que las moscas de ]a suciedad, incluyendo la 
Mosca domistica, son capaces de transmitir internamente los quis­
tes. Roberts"' 7 determin6 que, teniendo acceso al material infectado, 
]a mosca comdn puede transmitir quistes de A. histolytica en sus 
heces por un periodo hasta de 36 horas, despu6s de ]a alimentaci6n 
inicial, y que por nueve horas apareccn los quistes en las gotas de 
v6mito. Por experimento, Pipkin" 81 observ6 que Ia mosca casera 
carecia, relativamente, de importancia como transmisora de quistes 
por acarreo externo.
 

En algunos paises se fertilizan los sembradios con excretas hu­
manas. Cuando se hace esto, la ingesti6n de verduras de hojas, en 
forma cruda, presenta una amenaza real para ia salud. El lavado 
de verduras, que se van a consumir sin cocinar, con aguas contami­
nadas con quistes, tambi6n proporciona una oportunidad para que 
el consumidor contraiga una infecci6n amibiana. 

En .1925, Manson-Bahrl 19 infiere que el agua es un transmisor 
de Ia amibiasis. En las Islas de Cabo Verde trat6 diez casos de esta 
enfermedad entre personas cuya 6inica fuente de infecci6n, comdn 
a todos, era el agua que se Ilevaba de Lisboa y que se almacenaba 
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en grandes tanques, expuesta a la contaminaci6n. 
Hay muchas oportunidades para que los quistes de amibas se 

depositen en el suelo y se arrastren a pequefios abastecimientos de 
agua, no protegidos, e indudablemente esto tiene lugar en algunas 
partes del ,mundo, dando lugar a infecciones espor&dicas y a casos 
clinicos que no reciben confirmaci6n epidemiol6gica o de otra natu­
raleza. 

En el otofio de 1933, dos hoteles vecinos, en el centro de Chi­
cago, que tenian una parte en un abastecimiento comiin de agua, 
se vieron involucrados en una epidenia de amibiasis que, cuando 
menos, produjo 1,409 casos, dos terceras partes de los cuales corres­
pondieron a visitantes que provenian de unas 400 ciudades de los 
Estados Unidos, Hawaii y CanadAI20 . Los dos puntos principales de 
la posible contaminaci6n, que dio origen a las infecciones de origen 
hidrico en los hoteles, fueron: (1) dos conexiones cruzadas que en­
lazaban un albahial elevado con las tuberias de descarga de agua
de un condensador; y (2) un albafial que pasaba sobre un tanque
de refrigeraci6n de agua potable, que tenia un tapon de niadera,
viejo y podrido, que permitia fugas sobre el tanque de agua potable.
Otro brote, mis pequefio que el de Chicago, pero que produjo nueve 
casos en 1950-1952 y 22 casos en los prirneros cinco meses de 1953, 
se present6 en una planta industrial en Indiana (EE. UU. de A.);
Fassnacht 21 relata que una tuberia de succi6n de agua, de 15 cm. 
(6 pulgadas), atravesaba sobre la boca de visita de una alcantarilla 
y que, cuando se sobrecargaba esta alcantarilla, una de las juntas 
de la tuberia de agua quedaba ahogada en aguas negras. Se encon­
tr, por pruebas con colorantes, que ia junta de la tuberia de agua
tenia fugas y que era el pinto de entrada del agua negra infectada. 

Es general hi susceptibilidad del hombre a la amibiasis. Muchas 
gentes albergan al agente infeccioso, los quistes maduros, sin mos­
trar sintomas clinicos. No hay pruebas de que el hombre adquiera 
inmunidad como resultado de una infecci6n. 

La medida miis l6gica que se tiene que aplicar para prevenir la 
transmisidn de ]a arnibiasis es la disposicidn sanitaria de las heces 
humanas; si no se dispersan las heces humanas en el ambiente, la 
gente no queda expuesta al riesgo de ingerir quistes maduros. Sin 
embargo, esta fornma de prevenci6n de ]a enfermedad no es entera­
mente practicable en el mundo actual y es, en la actualidad, s6lo un 
objetivo. Por lo tanto, la acci6n preventiva debe incluir: la ensefian­
za de la higiene personal para conservar limpios los dedos; el de­
bido cocinado de los alimentos, para matar los quistes de amibas, 
evitando la ingesti6n de alimentos crudos que no se encuentren exen­
tos de quistes; la eliminaci6n de las moscas de los lugares en que 
se vive, privAndoles el acceso a cualquier alimento; y el abasteci­
miento de agua potable, precisamcnte en el punto en que el consu­
midor la recibe. 

Los quistes de E. histolytica se destruyen fAcilmente por seca­
do y tambidn los mata una temperatura de 55 0 C, bien inferior al 
punto de ebullici6n del agua; sobreviven hasta por un mes en agua 

46 



a una temperatura de unos 10°C. La obra de Spector y de sus co.
22 

laboradores 1
12J ha demostrado que la coagulaci6n y la filtraci6n 

ritpida en arena proporcionan una barrera efectiva contra el acceso 
de los quistes a los abastecimientos de agua. Los quistes son resis­
tentes a la acci6n desinfectante del cloro, en dosis que producen bajas 
concentraciones de cloro residual; Fair y sus colaboradores124, tra­
bajando experimentalmente con 30 quistes de E. histolytica por ml., 
lograron su destrucci6n en 30 minutos, a 23°C, con cloraminas, cuan­
do el residual de cloro titulable era de 2.0 ppm a pH de 4.0, de 4.0 
ppm a un valor aproximado de pH de 7.6 y con 5.5 ppm a un pH de 
11.0; el cloro libre fue dos veces mis efectivo que las cloraminas 
a valores de pH inferiores a 8.0, pero menos efectivo a pH de 11.0, 
Es posible, pur lo tanto, que la sobrecloraci6n, seguida de Ia declo­
raci6n, salvaguarde los abastecimientos de agua, si no se invade el 
sistema de distribuci6n con aguas negras infectadas. 

Chang y Morris'15 estudiaron al yodo elemental como un des­
infectante de ernergencia del agua potable y concluyeron que al cabo 
de 10 minutos y a la temlperatura ambiente era efectiva una con­
centraci6n acuosa diluida de yodo, de 5.0 a 10.0 ppm, contra los quis­
tes de amibas y otros tipos de organismos patogenos de origen hi­
drico. "Se conserva una elevada actividad germicida en la variaci6n 
de pH de 3.0 a 8.0, en presencia de una variedad de contaminantes 
del agua ...Casi todas las aguas se pueden hace rseguras para be­
ber con una sola dosis de yodo de 8.0 ppm, aproximadamente". 

HEPATITIS INFECCIOSA. La hepatitis infecciosa, a diferen­
cia de la hepatitis sdrica, es una infecci6n aguda, 1)or lo general, 
de carActer benigno; en epidemias se estima Ia tasa de mortalidad 
de los casos en menos de 0.2 por ciento' 21. El agente infeccioso es 
un virus. Algunas autoridades consideran que una forma niiis de­
finitiva de discutir estas dos infecciones tan relacionadas seria cla­
sificar, tanto a Ia hepatitis infecciosa como a la hepatitis s6rica, 
como hepatitis virulentas y asignar a Ia hepatitis infecciosa el virus 
A de ]a hepatitis y a Ia hepatitis serica el virus B de Ia hepatitis. 

La hepatitis epiddmica o infecciosa es conocida desde hace miles 
de afios. En el siglo V, antes de J.C., Hipdcrates Ia menciona en sus 
escritos y lo mismo hace el Papa Zacarias en el afho 75 de la Era 
Cristiana. El concepto moderno de ]a etiologia del virus de la en­
fermedad es, en gran parte, el resultado de amplios estudios que se 
verificaron mediante ]a II Guerra Mundial cuando, solamente en el 
ejdrcito americano. se registraron 170,000 casosr0 . En 1940-1941, 
Cameron' 2 7 comprob6 la presencia del agente infeccioso en la sangre 
y en 1944 MacCallum y Bradley"'2 demostraron su presencia en las 
evacuaciones. 

Esta enfermedad se presenta en todo el mundo y es enddmica 
en algunas zonas. Por lo general ocurre en brotes dispersos, en zonas 
rurales y urbanas, en un periodo de dos a cuatro meses, pero tam­
bidn se observan epidemias agudas localizadas en instituciones, entre 
grupos militares y sus familias y en otras circunstancias. 
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No se dispone de datos exactos sobre ]a incidencia de ]a hepa­
titis infecciosa, aunque los testimonios indican que tanto el virus A 
como el virus B se encuentran ampliamente distribuidos. Las esti­maciones imperfectas, que se basan en un informe de la Organiza­
ci6n Mundial de la SaludI9 sobre los casos de hepatitis infecciosa
notificados a las autoridades de salubridad, a las que se suman
pacientes internos y externos de hospitales y dispensarios, son 
siguientes para el afho de 1957: 

los 
las 

Africa .................................... 
America .................................. 
Asia ...................................... 
Europa ................................... 
Oceania ................................... 

11,543
20,648& 
6,694 

151,096 
7,101 

Total ............ 197,082 
Incluyendo hepatitis sdrica en Alaska, Puerto Rico y 
Estados Unidos. 

El reservorio de esta enfermedad es el hombre y las fuentes de
la infecci6n son las heces y ]a sangre de las personas infectadas.
La mayor parte de las pruebas disponibles indican que ]a infecci6n 
del hombre ocurre a travs de la boca, por el consumo de agua, ali­
mentos (incluyendo ostras) y posiblemente leche infectados, siendo
todos estos vehiculos de transmisi6n susceptibles de contaminaci6n 
por las heces infectadas. No se ha demostrado la forma respiratoria
de propagaci6n, aunque las pruebas existentes sefialan, claramente.
la ruta de persona a persona en ]a propagaci6n de esta enfermedad.
El virus A se encuentra presente en la sangre durante las fases do
incubaci6n y de enfermedad aguda y se puede propagar por instru­
mentos medicos, sangre y plasma contaminados. No esteir claro el pa­
pel de los portadores pero se conoce que existen los portadors cr6ni­
cos126 , que eliminan el virus en sus heces. 

Se ha demostrado, por procedimientos epideinol6gicos, que lasostras contaminadas han sido el vehiculo de transmisi6n virusdel
de la hepatitis infecciosa. Roos1211 culp6 a ias ostras (que probable­
mente se consumieron crudas) de unit epidemia de 119 casos en
Goteberg, Suecia. Rindge' :1odescribi6 un brote de esta enfermedad, 
en 1961, en Pascagoula, Mississippi, (EE. UU. de A.), en el que sepresentaron 50 casos, de los cuales el 71 por ciento dio una historia
positiva de haber comido ostras crudas entre los 15 y los 50 dias
anteriores al brote de la enfermedad; tambin discuti6 un estudio
de 370 casos de adultos con hepatitis infecciosa en New Jersey (EE.UU. de A.), a principios del mismo afio, en I mie se encontr6 queel 54.3 por ciento tenian una historia de haber comido almejas cru­
das durante el misnio I)eriodo de incubaci6n. 

Murphy ' ;" estudi6 un pequeno brote de origen l, cteo, de diez 
casos de hepatitis infecciosa, en Forsyth, Georgia (EE. UU. de A.)
en 1945. De los ocho hogares afectados, siete se abastecian de leche 
del mismo establo. Dentro del periodo de incubaci6n se presentaron
los casos entre los consumidores de leche de este establo, pero noocurriO ning6n caso entre los no consumidores, que eran 20 veces 
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mrs numerosos. No se descubri6 la fuente de infecci6n pero se co­
noci6 de dos casos en la inmediata vecindad de este establo, que
ademhs carecia de todos los medios sanitarios para el manejo de ]a
leche. En una universidad de Ohio (EE. UU. de A.), en 1944, hubo 
24 casos de hepatitis infecciosa, en el t~rmino de 11 dias, entre los 
miembros de una fraternidad y, particularmente, entre aquellos que
comian regularmente en ]a mesa de la fraternidad; Read1 32 estudi6 
este brote cuidadosamente y no pudo descubrir una fuente de infec­
ci6n distinta de los alimentos ni localizar el origen de este brote en 
otros casos. 

Knight y sus colaboradores133 investigaron una epidemia de 152 
casos, que sigui6 el patr6n usual de propagaci6n por contacto y que
ocurri6 en los primeros seis meses de 1951; estos casos se presen­
taron, principalmente, entre nifios en dos escuelas rurales adya­
centes, en Cooper Country Missouri (EE. UU. de A.). No se 
pudo atribuir ]a infecci6n a otra causa mis que al contacto personal.
Parece que las escuelas fueron los principales centros de disemina­
ci6n a las familias que, al infectarse, se constituyeron en focos de 
la enfermedad. En una pequefia ciudad de Iowa (EE. UU. de A.) 
y en sus alrededores tuvo lugar, en 1944-19451:14, otro incidente en 
el cual la asociaci6n personal entre los seres humanos infectados y
los susceptibles fue un factor importante; de los 276 casos conoci­
dos de hepatitis infecciosa, se pudieron investigar 222, y los datos 
recogidos indicaron que no se podia atribuir la infecci6n al agua,
leche o alimentos y que la propagaci6n tenia que haberse realizado 
de persona a persona. 

En ausencia de medios para demostrar el virus de la hepatitis 
infecciosa, a no ser con voluntarios humanos, las encuestas epide­
miol6gicas de los brotes han llevado, en ocasiones, a la conclusi6n 
de que la propagaci6n se ha debido a mis de un factor. Mosley' 35 
lleg6 a este punto de vista cuando estudi6 un brote de 18 casos de 
Daviess County, Kentucky (EE. UU. de A.) en 1956; con la ayuda
de pruebas del colorante de flouresceina, lleg6 a la hip6tesis de que
la mitad de los casos habian sido el resultado de la contaminaci6n 
de varios abastecimientos particulares de agua, por el efluente de 
un tanque s6ptico, que utiliz6 el primer caso del grupo, y que los 
casos restantes se delieron a contacto. 

Varios incidentes epidemiologicos han confirmado que esta en­
fermedad se transmite por el agua. En 1930-1931 hubo un brote en 
New Brunswick, CanadA, en tres instituciones educativas, con 173 
casos. Las pruebas epidemiol6gicas recopiladas por Fraser' 36 sefia­
laron que uno de los tres abastecimientos de agua habia sido el 
vehiculo de ia enfermedad. El abastecimiento de agua del pueblo 
no era adecuado, temporalmente, para su empleo y se recurri6 a un 
manantial no protegido que, obviamente, se encontraba muy conta­
minado. Se inculp6 a esta fuente de agua el brote de varias infec­
ciones. 

Neefe137 inform6 de un brote, aparentemente de origen hidrico, 
que ocurri6 en 1944 en un campamento de verano de Pennsylvania.
En un perlodo de 13 semanas se afectaron 350 de los 572 visitantes. 
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Las pruebas sefialaron como responsable a un pozo de campamento 
negros o sumiderosde sefnoritas, que se observ6 que tenia pozos 


por cuatro lados, quedando el mAs pr6ximo a s6lo 4.50 m. (15 pies).
 
prueba externa de que los pozos negros hubieran cau-No hubo una 

sado ]a contaminaci6n del agua pero la formaci6n geol6gica estaba 

constituida por esquistos y calizas agrietadas y fisuradas y bien 

pudo haber tenido lugar una infiltraci6n en el subsuelo. Neefe con­

sidera que este estudio es el primero que proporcion6 una prueba 
porsatisfactoria de la transmisi6n natural de un agente virulento 

el agua. 

En una ciudad industrial de Pennsylvania (EE. UU. de A.), 
que disponia de una planta de purificaci6n de agua, con coagulaci6n, 
filtraci6n y cloraci6n, se presentaron 52 casos de hepatitis infecciosa 
entre octubre de 1944 y abril de 1945. Hayward""8 encontr6 que el 

dinico factor comnin a todos los casos era el abastecimiento pdblico 

de agua, Ia fuente original del cual se contaminaba con frecuencia 
con aguas negras. Este brote no fu6 explosivo, lo que se pudo deber 
a la salvaguarda que impartia el proceso de purificaci6n del agua. 

En Delhi, India, se present() un brote de hepatitis infecciosa en 

un periodo de seis semanas, a partir del primero de Diciembre de 

1955, al que Viswanathan califice6'" "como una epidemia sin prece­

dente, de unit naturaleza explosiva". Hubo 7,000 casos de ictericia 

manifiesta, notificados a las autoridades dj salubridad en el curso 
un muestreode la epidemia, aunque bas ndose en una encuesta con 

intensivo se estimo que eran 97,600, con una tasa de mortalidad de 
0.9 por 1,000. La prncipal estacion de bonibeo del agua potable, que 
abasteria al 90 por ciento de la poblaci6n urbana, tomaba su agua 
cruda del rio Jumma; a unos 210 metros (700 pies), aguas abajo de 
Ia toma, descargaba una zanja de drenaje, con grandes cantidades 
de aguas negras crudas. Debido al bajo nivel del agua en el rio y al 
efecto de succi6n de las bombas de agua, se estim5 que, para me­

se bom­diados de noviembre, el 50 por ciento del agua cruda que 
beaba en ]a estaci6n era de Ia zanja de drenaje. La infecci6n masiva 

lugar durante cuatrodel abastecimiento de agua de In ciudad tuvo 
dias. La intensificaci6n de los procesos de filtraci6n y de desinfec­
ci6n no Ileg6 a inactivar el virus infeccioso, aunque lo atenuaron 
apreciablemente. 

Es variable Ia susceptibilidad a Ia hepatitis infecciosa, aunque 
Ia enfermedad parece tener predilecci6n por los niflos en edad esco­
lar, en particular menores de 15 afios. La susceptibilidad estA muy 
lejos de ser constante; por ejemiplo, en el brote de Delhi, Ia tasa 
mfis alta de casos de present6 en el grupo de 15-34 afios y fue bas­
tante superior a ia que se observ6 en el grupo menor de 15 aflos. 
Los datos epidemiol6gicos sugieren que una infecci6n con el virus A 
de la hepatitis produce cierta resistencia a ia infecci6n con el virus 
hom6logo, y se cree que ]a duraci6n de ]a inmunidad al virus A puede 
ser de toda la vida21 'I . 

Se puede avanzar mucho en la reducci6n de la incidencia de 

esta enfermedad si se practica In disposici6n sanitaria de las heces, 
para impedir que las excretas infectadas Ileguen a un vehiculo de 
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tyansmisi6n, y tambi~n si se ejercitan buenos hAbitos de limpieza, 
personal. Desde luego que esto no es suficiente para erradicar en­
teramente ]a enfermedad, por la parte obvia que juega la disminu­
cin por contacto y de persona a persona. El virus de 	 la hepatitis 
infecciosa es muy resistente; sobrevive al calentamiento a 56C, 
cuando menos por 30 minutos, y no se aniquila por congelaci6n; 
secado o por aplicaciones de preservativos. 

Despuds de sus estudios de 1947, Neefe 140 concluy6 que no era 
efectivo el tratamiento de una agua contaminada con coagulaci6n, 
sedimentaci6n y filtraci6n en un filtro de diatomeas, porque el 40 
por ciento de los voluntarios que ingirieron el agua tratada adqui­
rieron la enfermedad. El proceso de purificaci6n prolonga el periodo 
de incubaci6n y reduce la incidencia en un 40 por ciento. Se inactiva 
el virus cuando el agua tratada se desinfecta con cloro, en suficiente 
cantidad para proporcionar, despu6s de 30 minutos de contacto, con­

y 	 ppmcentraciones de cloro residual, total libre, de 1.1 y 0.4 res­
pectivamente. La precloracion del agua contaminada, antes del pro­
ceso de purificaci6n, no fue efectiva contra el virus. 

Diarrea significa la evacua-ENFERMEDADES DIARREICAS. 
ci6n frecuente de heces pastosas o fluidas; puede ser un sintoma 

primario o puede ser secundario en otras enfermedades que tengan 

una causa etiol6gica definida. 

Messih14 1 clasific6 la diarrea y los agentes o factores responsa­
bles de la misma en tres clases, como sigue" 

1. 	 Diarreas primarias resultantes de una infecci6n. 

2. 	 Diarreas secundarias que se presentan como sintoma de una 
infecci6n externa a los intestinos y que se deben a ]a toxe­
mia producida por el agente etiol6gico de la enfermedad 
particular. 

3. 	 Diarreas no infecciosas, provocadas por: 

a. 	 Sustancias quinmicas, conio la intoxicaci6n alimenticia; 

b. 	 Alergias gastrointestinales; 
conc. 	 Des6rdenes metab6licos, como los que se asocian 

excitaciones emocionales; y 

d. 	 Irritaciones del aparato intestinal, como las ocurridas 
por el consumo de alimentos que contienen una gran 
proporci6n de materiales indigeribles. 

Las diarreas primarias o infecciosas se relacionan con una va­

riedad de agentes infecciosos, algunos de los cuales ya estAn confir­

mados y de otros s6lo se sospecha. Entre ellos se tienen: 

1. 	 Bacterias. 

a. 	 Vibri6n del c6lera (Wase, C6lera). 

b. 	 Shigellae (Wase, Disenteria bacilar). 
sec. 	 Salmonellae, las infecciones de las cuales hacen evi­

dentes, como: 
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(1) 	 Fiebre paratifoidea (Wase, Fiebre paratifoidea); 
(2) 	 Fiebre tifoidea (Vase, Fiebre tifoidea); 
(3) 	 Gastroenteritis debidas a alimentos contaminados; 

y
(4) 	 Salmonelosis asintomAticas. 

d. 	 Staphylococcus aureus. Las infecciones con este orga­
nismo pueden dar por resultado: 
(1) 	 Intoxicaciones alimenticias de origen bacteriano; 
(2) 	 Enteritis postoperatorias; y 
(3) 	 Gastroenteritis infantil. 

e. 	 Clostridium perfringens, otro organismo que tiene la
propiedad de producir una toxina que provoca intoxi­

42 caciones alimenticias . 
f. 	 Escherichia coli, de ciertas cepas, varias de las cuales 

se han encoiitrado relacionadas con enfermedades dia­
rreicas infantiles, esporAdicas o epiddmicas. 

g. 	 Pat6genos dudosos, como Paracolobactrum arizonae, que 
provoca sindromes diarreicos similares a los de Salmo­
nellae, Proteus morganii, Proteus vulgaris y Pseudomo­
nas aeruginosa, todos ellos responsables de algunas 
"diarreas del verano". 

2. 	 Los helmintos, que se ilust'an por los esquistosomas y ne­
mAtodos (Wase, Dracunculiasis y Esquistosomiasis). 

3. 	 Protozoarios, tales como Entamoeba histolytica (Wase, Ami­
biasis). 

4. 	 Virus. Se han imputado diarreas a los virus ECHO (ent6­
ricos humanos citopat6genos). 

5. 	 Hongos. El tipo intestinal de candidiasis (moniliasis) es un 
ejemplo de esta variedad de infecciones, productoras de dia­
rreas. 

Las enfermed, des diarreicas mfis importantes, desde el punto
de vista de la salud piblica, son las que se deben a las Shigallae,
las Salmonellae, las cepas de E. coli y los parisitos. pues son las 
que producen ]a mayor proporci6n de incapacidades por diarreas. 

Varia de pals a pais la distribuAi6n de la morbilidad y la mor­
talidad, aunque se aprecia como evidente que las tasas de enferme­
dad y defunci6n se relacionan intimamente con el nivel de las con­
diciones de saneamiento ambiental, los hAbitos personales de lim­
pieza, ]a capacidad para levar una dieta apropiada y adecuada y las 
normas socioecon6micas y culturales; cundo son primitivos estos 
aspe:tos de la vida, tienen que florecer las enfermedades diarreicas. 
La distribuci6n de edades difiere con el agente causante y de pais 
a pais. En t6rminos generales, las infecciones de E. coli y de virus 
ECHO atacan con mayor intensidad a los infantes menores de un 
afio, los nifios entre uno y cuatro afios son mfis susceptibles a las 
infecciones con Shigellae y Salmonellae, aunque se presentan en per­
sonas de cualquier edad, y las infecciones con parfsitos son mfs 
numerosas en los grupos de mayor edad. 
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S6lo se pueden. obtener datos fidedignos, sobre las enfermeda­
des causadas por estos agentes infecciosos, por medio de esmerados
estudios epidemiol6gicos sobre una base comunal. La exactitud de
las cifras de mortalidad se determina por la exactitud del diagn6stico
original y los diagn6sticos de las enfermedades diarreicas son, prin­
cipalmente, de carftcter sintomAtico. La terminologia confusa y des­
ordenada, que se aplica tanto a los agentes etiol6gicos como a los 
desordenes, Ins diferentes bases que usanse para ia clasificaci6n delas enfermedades, la incapacidad para establecer un diagn6stico m6­
dico en los certificados de defunci6n y la incapacidad par registrar
muchas defunciones de infantes, Ilevan a la creencia de que la mag­
nitud del problema de las enfermedades diarreicas se puede subes­
timar muy seriamente, si se confia solamente en las cifras dispo­
nibles de mortalidad. 

La dificultad de respaldar datos exactos sobre fallecimientos 
por enfermedades diarreicas con los diagn6sticos medicos se ilustra 
por las observaciones de Zobel14:1 en su estudio, realizado en 1956,
sobre el uso de un modelo revisado de certificado de defunci6n en 
una zona experimental en dos distritos, que comprendian territorios 
urbanos y rurales, en el Estado de Lara, Venezuela; aqui la princi­pal "causa de muertes... fue enteritis, incluyendo diarrea y disen­
teria". Haciendo caso omiso de lls defunciones provocadas por acci­
dentes o violencias, la enteritis fue responsable del 18.2 por cientode las muertes y, de estos casos, el diagnostico medico se hizo antes
del fallecimiento en el 16.8 por ciento y despues del fallecimierIto 
en el 21.2 por ciento. En esta filtinma condici6n, la causa del falleci­
miento se certific6 por el m~dico. tomando como base las observa­
ciones de otros, o por la autoridad civil. 

Ninguna zona del mundo se encuentra libre de enfermedades
diarreicas. No es pr~ictico reunir todos los datos disponibles que cuan­
tifican las enfermedades y defunciones resultantes de todas las en­
fermedades diarreicas, aunque se presentan algunos datos en los cua­
dros 1, 2, 3, 4, 6 y 7 que, a pesar de todo, tienen sus defectos. Enel cuadro 8 se presentan datos bastante representativos de las tasas 
de mortalidad que se atribuyeron a enfermedades diarreicas, los que
se limitan a los paises de Norte y Sudani6rica. Las alteraciones cor­
porales que se incluyen en esta tabulaci6n son las correspondientes 
a los titulos nfimeros 543, 571 y 572 de ia Clasificaci6n Estadistica
Internacional de las Enfermedades, Datos y Causas de Muerte144 , 
que se definen como sigue: 

543 gastritis y duodenitis. 
571 gastroenteritis y colitis, excel)to ulcerosas; para edades 

mayores de cuatro semanas. 

572 enteritis cr6nica y colitis ulcerosa, excluyendo amibiasis. 
No es probable que las tasas de mortalidad debidas a estas 

enfermedades sean muy diferentes en aquellos parses que no se in­
cluyen en el cuadro pero que sean comparables en su estado de desa­
rrollo. 
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CUADRO 8 

Ntmero de Defunciones y Tasas de Mortalidad, por 100,000
 
Habitantes, en 1956*, debidas a Gastritis,
 

Enteritis. etc.. en las Am6ricas.
 

Tasa de 
Pals mortalidad 

(Para notas al calce Nfimero de por 100,000 
consltese cuadro 4) defunciones habitantes 

Argentina". ....................... 3,014 16.4
 
Bolivia . .......................... 1,771 56.7
 
Brasil b .......................... 9,421 157.1
 
Canadfi ......................... 15,638 120.9
 
Costa Rica ....................... 1,221 123.6
 
Colom bia ......................... 905 5.6
 
Chile ............................ 5,645 85.7
 
Ecuador" ....................... 3,928 106.4
 
El Salvador" ..................... 4,951 225.8
 
Estados Unidos d .................. 7,754 4.7
 
Guatemalad ...................... . 8,808 270.3
 
Iondurasf ........................ 640 39.2
 
M6xico"I ......................... 67,563 227.6
 
Nicaragua ....................... 1,191 92.5
 
Panama. ......................... 490 55.3
 
Paraguay'r . ....................... 264 16.5
 
Peri ........................... 3,883 48.6
 
Repltlblica Dominicana" I. .......... 3,645 104.9
 
Uruguay" ........................ 524 20.0
 
Venezuela ........................ 5,577 96.6
 

La relaci6n entre las enfermedades diarreicas y las defunciones 
de nifios menores de un afio y de los nifios del grupo de uno a cuatro 
alos de edad es tan importante que amerita una atencion especial.
El estudioid las enfermedades diarreicas, realizado en las Ani~ricas 
I)Or Verhoestraete y Puffer' *r

', pUSO (e manifiesto que ls enferme­
dades diarreicas son un grian 1)roblema de salubridad en aquellos 
paiscs atin econfmicamente sub(lesarrollhdos y que, a la inversa, en 
aquellas zonas en Ils que ha nuejorao ]ia estructura economica, se 
han hecho progresos desde 11incipios de siglo en hi reducci6n de las 
tasas de mortalidad l)Or esta (causa. Se presentan muchas dificultades 
cuando se intenta Ilega a cifras comparables de nomtalidad para 
estos dos grulpos (10 edad; on las Am riuas, la clasificaci(In de is en­
fermedades y ia terminologia son dos obsticulos para este fin. En 
diez paises seloccionados de las Ani(ricas, durante el p)eriodo en que 
se roliz6 el estud io, el grupo (Ie enfermedades denominado "enfer­
medades (1e la pirimera infancia" se clasifico on l)rimer lugar como 
]a causa de mortalidad infantil en ocho paises; en otros dos (Vene­
zuela y las capitales d Estado de Brasil), las enfermedades diarreicas 
fueron la causa principal. En ocho de estos diez paises (excluyendo 
CanadAi y Estados Unidos), las tasas de mortalidad infantil, debidas 
a enfermedades diarreicas. fu6 de 700 6 mins por 100,000 nacimien. 

v ae refurencla 19). (Adaptadot, de lo& Cuadrom 5 y 6) 
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tos vivos. Entre los nifios de uno a cuatro afios de edad, las enfer­
medades diarreicas son la causa mfs importante de defunciones, en 
seis de los diez paises seleccionados. 

Los agentes pat6genos de las enfermedades diarreicas se trans­
miten, casi sin excepci6n, por contacto con una persona infectada, 
bien sea directa o indirectamente. Hay muchos vehiculos que ayu­
dan en la diseminacidn de estas enfermedades; agua, alinentos, os­
tras, pescados, hielo, leche, productos lhcteos frutas y verduras cru­
das y moscas; todos ellos realizan este servicio tan poco deseable. 
Varia la susceptibilidad (lel hombre a la diarrea, lo mismo que el 
grado de inniunidad que se adquiere desp)u6s de una infecci6n. 

Los dos principales medios de ataque, para fograr una reduccion 
en la incidencia de las enfermedades diarreicas, son la educaci6n y 
mejoramiento de las condiciones sanitarias del ambiente. La educa­
ci6n higi6nica puede lograr un gran impacto sobre el problema de 
ensefiar la higiene personal, el saneamiento de y en el hogar, el cui­
dado adecuado de los beb6s y de las nujeres grividas, el conoci­
miento de las enfermedades y la necesidad de manejarlas hAbilmente, 
lo nismo que las formas de mejorar ]a dieta. 

Con respecto a ia reducci6n del riesgo en el ambiente, se debe 
poner especial empehio en los vehiculos de transmisi6n, procurando 
interrumpir las lineas de l)ropagaci6n. En relaci6n con los continuos 
esfuerzos que se hacen para generilizar la disponibilidad del agua 
potable segura, se debe sefialar que no es probable que se produzca 
una reducci6n tan dramitica en Ia incidencia de las enfermedades 
diarreicas como sucedi6 en el caso de la fiebre tifoidea. Es de notar 
que al terminar el periodo 1900 1920, habia 12 millones de personas 
en 16 ciudades seleccionadas de los Estados Unidos, que utilizaban 
agua potable filtrada y clorada y esta mejora en la calidad del agua 
tuvo una influencia importante, logrAndose una reducci6n del 91.0 
por ciento en la tasa de mortalidad de fiebre tifoidea para este gru­
po de ]a poblaci6n; sin embargo, durante el mismo periodo, la tasa 
de mortalidad imputable a diarrea y enteritis en el mismo grupo

1 .s6lo declin6 en un 44.0 por ciento '4 Conio se mencion6 anteriormen­
te, la fAcil disponibilidad de una agua segura, tanto potable conio 
para propositos de limpieza, tiene que reducir las infecciones por 
Shigellae, un item muy importante en todo el conjunto de males 
diarreicos. Verhoestrate'" ha Ilaniado ]a atencion solre la amenaza 
que representan los animales infectados con Salmonellae, distintas 
de S. typhi, por la intima relaci6n entre el hombre y los animales en 
los hogares primitivos y en sus alrededores. 

Se cuenta con muchos informes en relaci6n con los mntodos de 
prevenci6n de las enfermedades diarreicas. Aunque se usan estos 

con­conocimientos en los programas prActicos (e control, se deben 
tinuar las investigaciones epidemiol6gicas y de los factores de la 
relacl6n agente-hu sl)ed-imbiente, para descubrir nuevos y mejores 
procedinientos, en los cuales fincar esfuerzos de control miAs efecti­
vos y econ6micos. 

PLEURODINIA. La pleurodinia es una enfermedad infecelosa 
aguda que se presenta, por lo general, en el)idemias localizadas en­
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tre los nifios y adultos j6venes. Segtin Harrison o, nunca es fatal y
los agentes infecciosos son los diversos virus del Grupo Coxsackie B. 

Se han conocido brotes epiddmicos en Australia, Europa, Ingla­
terra, Nueva Zelandia y Norteam6rica. Huebner146 y sus colabora­
dores investigaron en 1951 un brote de 22 casos, en la zona noreste
de Texas, recuperAndose virus del Grupo Coxsackie B de las heces 
de 16 de aquellas personas que mostraban signos y sintomas de la 
enfermedad. 

El hombre es el reservorio de los virus infecciosos, que se pre­
sentan en las heces y en las expectoraciones de los enfermos. No se 
conoce de ning6n animal que sirva como reservorio, aunque se han
encontrado virus Coxsackie en moscas y mosquitos y Melnick147 in­
dica que sobreviven en las moscas y en sus excretas por una o dos 
semanas. 

No estA claro el m6todo de propagacion de ]a pleurodinia, aun­
que la hip6tesis mAs probable es que la transmisi6n se realiza por
contacto con una persona infectada o a travis de articulos interme­dios, tales como utensilios y toallas que hayan estado expuestas re­
cientemente al material infectado. 

4En 1954 y 1956, Kelly 8 examin6 muestras de aguas negrasde la planta de tratamiento de aguas negras de Albany, New York 
(EE. UU. de A.), para descubrir si se encontraban virus ent6ricos 
en las mismas. De 20 muestras que se tomaron en 1954, se aisl6 elvirus del Grupo Coxsackie B en ocho de ellas; en 1956, de 17 mues­
tras examinadas se encontr6 el virus en 12 de ellas. Los aislamien­
tos de virus se hicieron de muestras de aguas negras crudas y del
efluente de la planta de tratamiento, lo mismo que del emisor de la
planta y en un punto 8 m. (25 pies) aguas abajo del punto de des­
carga del emisor. Melnickl 47 exaniin6 aguas negras urbanas y mos­
cas en seis estados (de la Uni6n Americana), durante un periodo
de cuatro afios y en sus actividades hizo 1,929 pruebas. De 6stas,
269 muestras produjeron virus Coxsackie, aunque todos los aisla­
mientos fueron miembros del Grupo A. Se encontr6 que este tipo de
virus se encontraba presente, generalmente, en las aguas negras en 
verano y otofio pero que se encontraba ausente en invierno y pri­
mavera; se le identific6 tanto en el influente como en el efluente 
de las plantas de tratamiento de aguas negras. 

Dspu6s de verificar estudios experimentales sobre la capacidad
de las plantas de tratamiento de aguas negras para inactivar, sin 

,cloraci6n efectiva, el virus Coxsackie, Kelly' 41 concluy6 que habia 
"testimonio amplio que el tratamiento de aguas negras, aunque se
ajustaba a las normas vigentes, no podia controlar los agentes pa.
t6genos hasta el grado que se pudiera ignorar a las corrientes re­
ceptoras como fuentes potenciales de la infecci6n". 

Es evidente que los virus Coxsackie se originan principalmente 
en ]a heces y que se aislan, con facilidad, de las aguas negras y de
los efluentes de aguas negras tratadas. Siendo 6ste el caso, se debe
considerar a tales virus como potencialmente de origen hidrico, que
se pueden encontrar presentes en las aguas crudas que se tomen de 
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las corrientes para ser utilizadas despugs de ser tratadas, en los abas­
tecimientos domdsticos de agua. Los virus Coxsackie son relativa­
mente estables; Clarke'50 encontr6 que el tiempo necesario para 
reducir en un 99.9 por ciento el nimero de virus del Grupo Coxsackie 
A era aproximadamente de seis dias, a una temperatura de 20'C y 
de 12 a 16 dias a una temperatura de 8°C. Es probable, por lo tanto, 
que este agente infeccioso se encuentre presente en aquellas corrien­
tes que sirvan de fuentes de agua cruda, que se localicen a no gran 
distancia de los puntos de descarga de aguas negras, aguas arriba. 

Como una salvaguarda contra la infecci6n del virus Coxsackie, 
por la via de los abastecimientos ptiblicos de agua, es esencial un 
proceso efectivo de purificaci6n del agua. Chang y sus colaborado­
res' 5 ' determinaron, en un trabajo experimental en el que emplea­
ron virus Coxsackie Grupo A, que el proceso de floculaci6n, aplicado 
satisfactoriamente, es capaz de eliminar del 95 al 99 por ciento de 
los organismos. En otros experimentos, Clarke'52 observ6 que se 
alcanzaba un 99.6 por ciento de inactivaci6n, en tres minutos, a pH 
de 7.0 y a una temperatura de 270 a 29°C, cuando el residual de 
cloro libre era de 0.5 ppm. El tiempo de inactivaci6n result6 en fun­
ci6n de la temperatura, del valor del pH y de ]a concentraci6n de 
cloro. 

A pesar de que se conoce la presencia del virus Coxsackie Grupo 
B en las aguas crudas disponibles para las plantas de purificaci6n, 
no hay una evidencia epidemiol6gica que demuestre que el agua es 
un vehiculo de transmisi6n de la pleurodinia. 

"Probablemente es general la susceptibilidad (a esta enferme­
dad) y es de presumirse que, como resultado de ]a infecci6n, se ob­
tenga una inmunidad de tipo especifico".5, 

Rivers 53 indica que "no se han formulado medidas especificas 
para el control de la infecci6n del virus Coxsackie". 

POLIOMIELITIS. La poliomielitis es una enfermedad aguda 
que, en su forma ms caracteristica, afecta una parte del sisterna 
nervioso central. Sin embargo, en muchos pacientes la enfermedad 
es benigna y se limita al sistema respiratorio superior o a sintomas 
gastrointestinales. La mortalidad en los ataques benignos varia del 
2 al 10 por ciento pero, en su forma mais grave, l. l)olioflielitis bul­
bar, ]a mortalidad varia del 5 al 60 por ciento. Los agentes infec­
ciosos son los poliovirus 1, 2 y 3. 

Esta enfermedad es de distribuci6n mundial y se presenta tanto 
en forma esporAdica como epid6mica. Parece que la incidencia es 
mAs alta en verano y los primeros dias de otofio, aunque 6sto varia 
de afio en afilo y de regi6n a regi6n. Ataca con mayor frecuencia a 
los niflos y j6venes de 1 a 16 afios que a los adultos pero en algunas 
zonas se altera este patr6n, con desventaja de los j6venes nayores 
y de los adultos. En aquellos paises en que se practica ampliamente 
la lnmunizaci6n artificial, las epidemias se han limitado principal­
mente a los grupos de poblaci6n menos vacunados. 

El reservorio de los poliovirus infecciosos es el hombre, con 
mAs frecuencia los nifios que sufren infecciones que no son aparen­

57 



tes o que no se reconocen clinicamente. Las fuentes de la infecci6n 
son las secreciones de la faringe y las heces de las personas infec­
tadas. Harrison 0 indica que "la mayor cantidad de virus se encuen­
tra en el intestino delgado". 

Por lo general, hay un acuerdo casi unAnime de que el virus 
de )a poliomielitis se propaga, principalmente, por contacto de per­
sona a persona y que el punto de entrada es la boca. Apoyan esta 
conclusi6n el conjunto de testimonios obtenidos de las encuestas epi­
demiol6gicas; sin embargo, Ia leche ha servido, en unos cuantos ca­
sos, como vehiculo de transmisi6n y ain se sospecha del agua pota­
ble. Hay tambi6n algunos testimonios de que las moscas pueden te­
ner una parte en la propagaci6n de esta enfermedad. 

En 1926 Aycock 1
4 estudi6 en Broadstairs, Inglaterra, una epi­

demia de poliomielitis que tenia caracteristicas poco comunes de 
localizaci6n y que afect6 a 75 casos. Entre las nueve fuentes de 
leche, las de dos lecherias (A y F) se apreciaron como responsables 
de 69 casos. La lecheria A pudo afin tener una mayor respon-abili­
dad que ]a lecheria F, durante el periodo de la epidemia, porque 
aquella le vendia dos terceras partes de ia leche que distribufa F. 
La evidencia seial6 que Ia contaminaci6n se debi6 a una sola cali­
dad de leche de ia lecheria A, que provenia de una sola granja y que 
fue Ia fuente de infecci6n de estos casos. 

Knapp y sus colaboradores'15 estudiaron cuidadosamente ocho 
casos de esta enfermedad (se notificaron posteriormente otros dos 
casos), que ocurrieron en 1925 en Cortland, New York (EE. UU. 
de A.). Estos contados casos, en una ciudad de 15,000 habitantes, 
fueron posteriores a la aparici6n de otros tres casos, dos meses an­
tes. Con la posible excepci6n de una, todas las personas afectadas 
tomaban leche de un vendedor cuyas ventas constituian s6lo el 4 por 
ciento del consumo total de leche de la ciudad. Estos casos estuvie­
ron demasiado dispersos para hacer improbable que el abastecimien­
to de leche fuera una mera coincidencia de distribuci6n geogr6.fica. 
Existi6 un caso de poliomielitis paralitica en la granja de donde pro­
venia la leche y este paciente, an mostrando signos de Ia enferme­
dad, ordefi5 las vacas y manej6 Ia leche por los cuatro dias anteriores 
al brote de Ia parilisis. 

5 6 Durante el verano de 1941, Trask y Paul 1 recolectaron 19 
muestras de moscas en zonas epid~micas, tanto durante como des­
pu~s de la epidemia du poliomielitis. De las ocho muestras que obtu­
vieron durante la Wltima parte de una epidemia local, pero dentro 
de los diez dias del brote de un caso local de poliomielitis, cuatro 
produjeron poliovirus. En los cuatro casos, las fuentes potenciales 
del virus (las heces), de origen reciente se encontraban disponibles 
a unos cuantos metros de los punte3 en que se capturaron las mos­
cas; tres de ellas produjeron poliovirus. Segn Melnick' 5 7, los polio­
virus se pueden recuperar de dos g~neros de moscas y de Ia mosca 
casera, Muscadom~stica, asi como de sus excretas, recolectadas per 
un perlodo de varios dias despu6s de que se alimentaron con las ex­
creta humanas infectadas. 
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La sospecha que se atribuye al agua potable considerfndola 
como un vehiculo de propagaci6n de la poliomielitis, proviene del he­
cho de que se ha encontrado el agente infeccioso en las aguas negras. 
Paul y Trask' 8 indicaron, en 1941, que "ha venido siendo mfs y 
mfs evidente que el virus de ]a poliomielitis se puede aislar, fAcil­
mente, de las evacuaciones de los pacientes con poliomielitis". El 
examen de aguas negras, muestreadas regularmente por unos 12 
meses en dos plantas de depuraci6n de aguas negras en Toronto, 
CanadA, dio por resultado que Rhodes y sus colaboradores' 59 pudie­
ron recuperar el poliovirus durante el punto mAximo de una epide­
mia, de julio a septiembre de 1959. En una de las plantas, se aisl6 
el virus cinco semanas antes del primer caso notificado de polio­
mielitis en el distrito que tributaba sus aguas negras a dicha planta.
En 1954 Kelly14 1 examin6 20 muestras de aguas negras recolectadas 
en la planta de tratamiento de aguas negras de Albany, New York 
(EE. UU. de A.) y pudo aislar el poliovirus en 13 de ellas; en 1957, 
de 17 muestras estudiadas, encontr6 el virus en tres. 

La presencia de IGs poliovirus en las aguas negras asegura su 
presencia en abastecimientos de agua cruda, los cuales es posible 
que se utilicen o no se utilicen como fuentes de agua domdstica. 
Como May" lo sefial6 tan acertadamente, al discutir la propagaci6n
de la enfermedad en los Estados Unidos, "puesto que existe la prAc­
tica general de descargar las aguas negras a los rios y arroyos,
existe una gran proporci6n de ciudadanos que, cualquiera que sea 
la forma de purificaci6n, estn bebiendo las aguas negras de otros". 
Cuando se dispone de ellas, las plantas de tratamiento de aguas 
negras interponen una barrera contra ia contaminaci6n del agua 
cruda con poliovirus pero ni se dispone de tales plantas en todos 
lados, ni siempre se operan en una forma enteramente efectiva para 
producir un efluente biol6gicamente seguro. Los virus son bastante 
resistentes y pueden vivir en acueductos o alcantarillados hasta por
cuatro meses"". 

Los sistemas de purificaci6n de aguas constituyen una segunda 
defensa contra la contanminaci6n de abastecimientos de aguas dom6s­
ticas, por los poliovirus que se pueden encontrar en las aguas cru­
das. Aunque la mejor medida que se pudiera aplicar, para evitar la 
posibilidad de que los abastecimientos municipales de agua contu­
vieran poliovirus, seria evadir el uso de aguas seriamente contami­
nadas como una fuente de abastecimiento, sin embargo las pobla­
ciones estAn en posibilidades de hacerlo. Chang ' " ha sugerido que 
tales aguas se deben precolar con una dosis que produzca 0.3-0.4 
ppm de cloro libre residual durante el proceso integro de tratamien­
to y 0.2-0.3 ppm do el momento en que sale de la planta; agrega
tambi6n que "si el proceso de tratamiento del agua incluye uni 
floculaci6n satisfactoria, se puede agregar a la eficiencia total 90 a 
99 por ciento de eliminaci6n de virus". 

Krumbiegell0 ' discuti6, en 1944, Ia parte que el agua potable
podria jugar en ]a transmisi6n de la poliomielitis y su conclusi6n 
fue que los testimonios epidemiol6gicos, de los que entonces so dis­
ponla, eran incapaces de demostrar que el agua fuera biol6gicamente 
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de mayor importancia como transmisora del poliovirus. Maxcyl02 re­
sumi6, en'1949, en forma similar, las opiniones vigentes en el sen­
tido de que los estudios epidemiol6gicos de esta enfermedad no ha­
bian presentado una prueba de que la contaminaci6n de los abaste­
cimientos de agua de una poblaci6n fuera responsable de exponer 
a los consumidores a una infecci6n con poliovirus. 

En afios muy recientes se han estudiado dos brotes de poliomie­
litis y se ha sugerido que el agua potable haya sido, en ambos casos, 
el vehiculo de la transmisi6n. Little' 63 considera que el episodio de 
Edmonton, Canadf, en 1953, tuvo un origen hidrico porque el brote 
fue de carActer explo.ivo, con casos dispersos dentro de la ciudad; 
se present6 en un tiempo en que hubo deficiencias en la cloraci6n 
del agua negra sedimentada de Devon, que Ilegaba al rio North 
Saskatchewan, ]a fuente de agua cruda de Edmonton y, ademfis, 
se recuper6 el poliovirus del agua negra de Devon. Segtn lo des­
cribi6 Bancroft'64 , la situaci6n en Huskerville (Lincoln), Nebraska 
(EE. UU. de A.), fue un brote grave y repentino en una poblaci6n 
peculiarmente hiomog6nea, bajo circunstancias que permitian un anA­
lisis de los posibles factores etiol6gicos. En el curso de un periodo 
de cinco semanas, mis del 10 por ciento de 347 nifios en ]a zona de 
alta incidencia presentaron poliomielitis, mientras que no hubo ca­
sos de esta enfermcdad, bien fuera paralitica o no paralitica, entre 
256 nifios de una secc16n entre la localizaci6n de los casos y la de 
los sanitarios con vlvula de limpieza automAtica, sin interruptores 
de vacio, lo mismo que una coincidencia en el tiempo entre el brote 
y la existencia de fluctuaciones extremas en la presi6n de las lineas 
de agua*. Los estudios inmunol6gicos confirmaron la creencia de 
que el poliovirus, tipo 1, fue acarreado por el agua contaminada 
potable. 

En vista de ]a escasez de informes en relaci6n con el agua como 
un vehiculo en la propagaci6n de la poliomielitis, deberi de espe­
rarse antes de hacer un fallo, hasta que se comprenda mejor el pro­
ceso de la enfermedad del poliovirus y se haya investigado en forma 
mis completa la epidemiologia de la enfermedad. 

Generalmente, el hombre es susceptible a esta enfermedad y 
se observa una resistencia de tipo especifico, de larga duraci6n, des­
pu6s de infecciones aparentes o desapercibidas. 

La inmunizaci6n activa es, en la actualidad, la mejor medida 
preventiva. 

En una Nota del Editor, despufs de la referenca (164) &o Indica quo "lon 
registros del departamento do aguas contradicen Ia supoolcifn de quo so 
pueda haber presentado un retrosifoneo" 
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La r i­
otras ENFERMEDADES
 

Hay otros agentes infecciosos que son una amenaza para el
bienestar del hombre. Algunos de ellos necesitan del agua para man­
tener su ciclo de vida y para que les sirva de habitat; otros se trans­
miten por el agua, bajo ]a forma de huevos, a menudo en enormes 
cantidades. 

El hombre debe reconocer la amenaza de estos agentes y ]a
forma de su diseminaci6n, si trata de combatirla y vencerla. 

PLANTAS Y ANIMALES DE ORIGEN ACUATICO. Algunos
insectos, gusanos, plantas, peces y crustAceos necesitan del agud para
continuar su ciclo de vida antes de Ilegar a ser peligrosos para el
hombre. Hay una relaci6n entre la condici6n del agua -estancada,
corriente, natural, artificial, limpia, contaminada, dulce- y la vida
acuitica, vegetal o Enimal que la selecciona como medio de vida y 
que, en cieta forma, puede influir en la transmisi6n de enferme. 
dades. 

El mosquito, familiar para todo el mundo, no podria existir sin 
agua. En su forma actual, el insecto implanta viciosamente los virus 
en el hombre, para causarle enfermedades tales como dengue, en­
cefalitis, fiebre del valle del Rift y fiebre amarilla; es un portador
tanto de los protozoarios de la malaria o paludismo, como del nemr­
todo que produce ]a filariasis. 

Las larvas de aigunas moscas son acuAticas y necesitan del 
agua para continuar su existencia. Por ejemplo, las moscas de los 
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g6neros Chrysops y Simulium pertenecen a este grupo. La Chrysops 
deja en el hombre, despuds de picar, la larva infectada de un nemA­
todo que produce ]a loaiasis y el Similium realiza la misma acci6n 
con otro nemAtodo que infecta al hombre con la oncocerensis. 

Usando peces y crustfceos de agua dulce (cangrejos), como 
fuente inmediata de la infecci6n, los tremAtodos y un c6stodo per­
petdan ciertas enfermedades. La clonorquiasl3 se produce por una 
lombriz y la difilobotriasis por un gusano, y ambos Ilegan al hombre 
por la ingesti6n de peces parasitados. En una forma similar, los 
cangrejos que se encuentran infectados con un tremftodo producen 
la paragonimiasis en el hombre. En una forma mAs directa, el hom­
bre puede consumir cercarias de lombrices responsables de la fascio­
lopsiasis, cuando ingiere ciertas plantas acuAticas. 

RUTAS DE LOS AGENTES INFECCIOSOS. Los agentes in­
fecciosos de las siguientes enfermedades no se transmiten al hom­
bre por el agua, pero 6sta juega una parte importante en la propa­
gaci6n de los vehiculos de su transmisi6n. Los caminos que siguen 
generalmente los agentes infecciosos se ilustran como sigue: 

Clonorquiasis: animales caracoles - peces - hombre 

Dengue: hombre - mosquito - hombre 

Difilobotriasis: animales }crustAceos - peces - hombre 

Encefalitis: animales - mosquito - hombre 

Fasciolopsiasis: aniales caracol - planta acuitica - hombre 

Fiebre amarilla: amres mosquito - hombre 

Fiebre del Valle 
de Rift: animales - mosquito - hombre 

Filariasis: hombre - mosquito - hombre 

Loalasis: hombre - mosca - hombre 

Malaria o 
paludismo: hombre - mosquito - hombre 

Oncocercosis: hombre - mosca - hombre 

Paragonimiasis: animales - caracol - cangrejo }hombre
6hombre 
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OTRAS ENFERMEDADES HELMINTICAS. Cuatro infeccio. 
nes intestinales -ascariasis, tricuriasis, oxiuriasis y unciniariasis­
se provocan por nemAtodos. 

Los huevos de los nematelmintos Ascaris lumbricoides (asca. 
riasis) y Trichuris trichiura (tricuriasis) se descargan en las heces 
de la persona infectada. La defecaci6n descuidada de individuos In­
fectados da lugar a la deposici6n de los huevos en el suelo, donde 
tiene lugar la fase embrionaria. Si se ingieren estos huevos, bien 
sea directamente del suelo o por medio de otros vehiculos, incluyen­
do al agua, se puede producir la infecci6n. 

El nemAtodo humano, Enterobius vermicularis (oxiuriasis) des­
carga sus huevos sobre la piel perianal; 6sto lo hacen las hembras 
grAvidas al seguir su emigraci6n al recto. Las fuentes de infecci6n 
con estos huevos son generalmente los vestidos, ]a ropa de cama, los 
alimentos y otros articulos contaminados pero, ademfis, los huevos 
arrastrados por el polvo pueden encontrar su camino en el agua, 
que posteriormente se bebe. Es necesaria la ingesti6n de los huevos 
para producir la infecci6n. 

Necator americanus y Ancylostoma duodenale son dos nema­
telmintos que producen la mayor parte de los casos de uncinariasis. 
Cuando las heces de una persona infectada se depositan en un suelo 
favorable y en condiciones ventajosas, se incuban los huevos y dan 
lugar a larva, que crece a la fase filariforme que es la forma infec­
ciosa para el hombre. Aunque el agua puede servir como un medio 
para la ingesti6n de las larvas filariformes adultas, que evolucionan 
a gusanos, generalmente se adquieren las infecciones por penetra­
ci6n en la piel. 
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SUBSTANCIAS 
QUIMICAS en el AGUA 

Aun las aguas naturales mis puras estin muy lejos de ser pu­ras desde el punto de vista quimico* o fisiol6gico, pues contienenmaterias suspendidas en cantidades variables. Entre las impurezascomunes en el agua se tienen organismos vegetales animalesopartculas de suelos en suspensi6n y en soluci6n se encuentran sus-
o 

tancias minerales, gases y extractos de plantas. 
Es mAs probable que scan mits peligrosas para ]a salud, por lapresencia de microrganisnos** que por la presencia de sustanciasquimicas, aquellas aguas que no se han usado previamente para fi­nes agrfcolas o industriales o para Ia descarga de desechos. Sinembargo, en el caso de aquellas aguas que se han usado previamen­te para prop6sitos multiples, o en las que no se ha cuidado su sanea­miento, puedcen aumentar los riesgos de salud publica, tanto por laccntaminaci6n con organismos vivos como por In contaminaci6a con una gran variedad de sustancias quimicas. 
Los estudios que se han realizado en aguas superficiales y delsubsuelo, previamente usadas, han demostrado que tienen una mul­tiplicidad de sustancias quimicas que anteriormente no existian. Al­gunas de elias han sido t6xicas, como se ilustra per los resultadonde las investigaciones en las aguas del rio Ohio (EE. UU. de A.)en las que se encontraron fenoles y sales de cromo y cobrelee. Los 

* 	 ' Discutid a en los capitulon anteriores. 
SLo elemento. compuesto. o matreiale. quimicos que se Incluyen en itecapitulo guardan el debldo paralellsmo con los quo hart ameritado conalde.reel6n en I&@Normas par& Agua Potable del Serviclo do Balud Ptblica doKstadoo Unldos. (Va east 	

los 
bibliogrtilea (165). 

70 



datos mfis recientes, que se obtuvieron en 1960, sobre las mortan­
dades de peces a lo largo de 1,000 kil6metros de ribs y en 2,000 
hectfreas de lagos en los Estados Unidos, demostraron que ocurrie. 
ron 185 de tales incidentes de los cuales 73 se atribuyeron a t6xicos 
agricolas, 57 a desechos industiales, y el resto, a otras causas16 7 . 

Las sustancias t6xicas se pueden encontrar en el agua, debidas 
a proliferaciones bioldgicas. I)avidson "l ha dado cuenta de enfer­
medades agudas de aniniales silvestres y domesticos, debidas a Ia 
ingesti6n de aguas que contenian una densa proliferaci6n de Nostoc­
rivulare Kuetz (N. del T. una larga cianofita), y que muchos mu­
rieron en nuy poco tienapo. Bajo condiciones experimentales, los 
materiales contenidos en las algas crudas y sin purificar han sido 
letales para los ratones, no habi6ndose determinado la naturaleza de 
Ia toxina que contienen '. En 1931 en Charleston, West Virginia 
(EE. UU. de A.), se priesentaron varios miles de casos de des6rde­
nes intestinales y se sospech6 que contribuy6 a este brote, aunque 
nunca se comIprob6, una intensa proliferaci6n de algas en un em­
balse muy contaminado, la 6nica fuente de agu remanente en un 
periodo excepcional de estiajel'. 

Algunas de las sustancias quimicas en el agua pueden ser es­
tdticamente desagradables o de eal sabor, siendo principalmente 
obstAculos para su uso libre e integro. Otras l)ueden ser capaces 
de reaccionar para formar sustancias con una toxicidad alterada y 
nun otras pueden ser I)eneficas para la salud animal o hunmana. 

Las sustancias quimicas que se tratan en este capitulo se divi­
den en dos grupos. El Grupo 1 incluye aquellas que se conocen que 
poseen cualidades t6xicas, cuando se presentan en el agua )otable 
a concentraciones superiores a limites especificados. y otras que, 
en apariencia, tienen un potencial similar, l)asado en la experiencia 
sobre su toxicidad cuando se Ilevan al hombre en mIedios distintos 
del agua. No se debe lmrmitir que ninguna de estas sustancias exce­
da los limites fijados, si se trata de tener una seguridad completa 
que no se haii de presentar efectos patol6gicos entre los consumi­
dores del agua que contenga esas sustancias. 

Grupo I 

1. Ars6nico 6. Fluoruro 
2. Bario 7. Plata 
S. Cadmio 8. Plomo 
4. Cianuro 9. Selenio 
5. Cromo, hexavalente 

ARSENICO (As.) Las huellas de arsdnico son bastante comu­
nes en aguas naturales y, como arsenato, se ha encontrado en ma.­
nantiales termales171 . En aguas superficiales, las actividades indus­
trlales y mineras pueden contribuir con arsgnico, lo mismo que los 
escurrimientos superficiales de los terrenos en que se han aplicado 
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Insecticidas y herbicidas. Sin embargo, Nea' 72 ha informado que 
no se ha encontrado una contaminaci6n de importancia en los abas. 
tecimientos de agua que provienen de cuencas en las que los agricul­
tores han usado al arsenato de plomo como pesticida. La tolerancia 
por ars6nico en frutas y legumbres rociados, en los Estados Unidos, 
es de 3.5 ppm de AsAO combinado, en t6rminos del peso de la mues­
tra que se examina173 . 

Los compuestos de ars6nico son muy t6xicos y cantidades tan 
pequefias como 100 rag. causan, por ingesti6n, intoxicaciones gra­
ves. La intoxicaci6n cr6nica por ars6nico (arsenicismo) es engafiosa 
y perniciosa; la raz6n de sus efectos t6xicos acumulativos es, en 
parte, ]a lenta eliminac6n del ars6nico. Se ha informado de casos demuertes de vacunos en Nueva Zelandia, como resultado de la inges­
tion de aguas naturales que contenian arsdnico. 

Hay algunos testimonios que sefialan la creencia de que el ar­
sdnico puede ser una sustancia carcin6gena. Los empleados en plan­
tas manufactureras de polvos arsenicales, que se han encontrado 
expuestos a los polvos de ars6nico, han presentado una mayor inci­
dencia al cincer de la piel o de los pulmones, que los otros grupos
de ocupaciones 174 17.. 

En vista de los conocimientos actuales, en relaci6n con los ries­
gos potencirles de salud por la ingesti6n de compuestos inorgfini­
cos, Is Normas para Agua Potable del Servicio de Salud Pdblica
de los Estados Unidos6 5 recomiendan que se deseche el agua pota­
ble que contenga mis de 0.05 ppm* de ars6nico y que se evite el 
uso de un abastecimiento de agua que contenga mAs de 0.01 ppm
de arsdnico, si se puede disponer, a un costo razonable, de un abas­
tecimiento m~s apropiado. 

BARIO (Ba.). S61o pequefias cantidades de este elemento se 
encuentran en aguas superficiales y del subsuelo. Piper'78 inform6 
qu encontr6 bario en aguas innatas, en gran parte asociadas con po­
zos en campos petroliferos. Braidech177 hizo determinaciones espec­
togrAficas de los constituyentes quimicos secundarios, en los abas­tecimientos de agua de 24 ciudades de los Estados Unidos, y regis­tr6 que el contenido de bario oscil6 de 0.04 ppm a 0.5 ppm. 

Se conoce que el bario es un estimulante muscular general. Secuenta con testimonios sobre )a elevada toxicidad aguda de las sales 
solubles de bario que se ingieren y sobre cambios cr6nicos irrever­
sibles en los tejidos, pot la deposici6n de formas insolubles de bario, 
en cantidades suficientes, en sitios localizados. Sin embargo, no se conoce que se presente una acumulaci6n de bario en los huesos,
mdsculos o rifiones, por la administraci6n experimental de sales de 
bario a los animales. 

No se dispone de informes relacionados con la cantidad de ba­
rio que se puede tolerar en el agua potable y tampoco hay datos 
sobre los efectos de la ingesti6n prolongada de sales de bario, que
apoyen una norma aceptable para agua. Utilizando el Ilmite incl.
piente para aire, de 0.5 mg. por metro clTbicolT7, Stokinger y Wood-

Una p p m (parte por mtll6n) en equivalente a un millgramo por 1ltro. 
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ward17 9 Ilegaron a la conclusi6n de que 1.0 ppm en agua constituye 
el Mimite de nivel "sin efecto", aunque en sus consideraciones partie­
ron de una suposici6n razonable, en relaci6n con la retenci6n de los 
polvos de bario inhalados y la absorci6n por el intestino, y estable­
cieron un factor de seguridad. 

Por ia seriedad de los efectos t6xicos del bario sobre el coraz6n, 
vasos sanguineos y nervios, se recomienda que se deseche el agua 
potable que contenga bario en exceso de 0.1 ppm'. 

CADMIO (Cd). Es probable que el cadmio se encuentre en hue-
Has minimas en aguas naturales, aunque se puede introducir en el 
agua, en cantidades de significacidn para la salud, por disoluci6n de 
recipientes o tuberias que lo contengan o por los productos de dese­
cho. En estado soluble el cadmio es un em6tico poderoso y un irri­
tante gastrointestinal y, bajo la forma de sales solubles, puede cau­
sar tanto intoxicaciones agudas, como cr6nicas. 

" Frant '' dio cuenta de cuatro brotes de intoxicaci6n por cadmio, 
que fueron el resultado de la contaminaci6n de ciertos alimentos y 
bebidas por compuestos solubles de cadmio. En uno de los incidentes, 
el articulo alimenticio contenia 530 ppm de cadmio y en todos los 
brotes se culp6 a los recipientes revestidos de cadmio. Segin Can­
gelosi'81 , el caf6 y la limonada, que se conservaron en recipientes 
revestidos de cadmio por periodo de 1 a 14 horas, produjeron nu­
merosos brotes de intoxicaci6n por cadmio entre personal militar. 

Lieber " '- describi6 al cadmio como un contaminante del agua, 
cuando estudi6 la penetraci6n en el subsuelo de desechos que conte­
nfan cadmio, almacenados para su disposici~n en los estanques de 
recarga de acuiferos, en Long Island, New York. Encontr6 en el 
agua de dos pozos poco profundos 0.6 ppm y 0.34 ppm, respectiva­
mente, y lao -guas de los pozos de prueba indicaron concentracio­
nes hasta de -.2 ppm, dependiendo la cantidad de la localizacion del 
pozo, con respecto al sitio de disposici6n del desecho, y de la profun­
didad de muestreo. 

En un estudio proyectado para determinar los efectos del agua 
potable, contaminada con cadmio, Decker y sus colaboradores 8 :i ad­
ministraron aguas potables que contenian de 0.1 a 10 ppm, a cinco 
grupos de ratas. No se apreciaron efectos t6xicos, aunque el conte­
nido de cadmio en el higado o en los rifiones aument6 en proporci6n 
directa con la ingesti6n de cadmio. Al cabo de un aflo, la concen­
traci6n en los tejidos era el doble que la que se observ6 a los seis 
meses. Se apreciaron efectos t6xicos en ratas que ingirieron 50 ppm 
por tres meses. En otros experimentos, Ginn I 4 observ6 que admi­
nistrando h las ratas, en alimentos y aguas potables, 50 ppm de 
cadmio, se reducia la homoglobina de )a sangre y se abatia la pig­
mentaci6n dental. 

Hasta donde se ha ensayado, se ha demostrado que el cadmio 
se acumula en los tejidos blandos, a todos los niveles de la dieta, 
y se ha observado que la presencia de cantidades minimas de cad­
mio, en la mitocondria del higado de las ratas, interfiere con un paso 
importante del metabolismo1'. Aunque no se han comprobado, se 
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cuenta con testimonios que sugieren que el cadmio se relaciona con 
la hipertensi6n arterial cr6nica permanente8 6 . 

Tomando i.n cuenta los testimonios existentes contra el cadmio, 
se debe desechar, como impropia para el consumo donistico, el agua 
que lo contenga en exceso de 0.01 ppm"6 , . 

CROMO (Cr hexavalente). Muy poco cromo de las rocas igneas 
so pone en soluciin y, por lo tanto, se debe eperar que las aguas 
naturales solo contengan huellas do este elemento como cati6n, a no 
ser quo se tengan valores muy bajos del pH. Braidech 77 menciona 
el contenido de cromo de ciertos abastecimientos piblicos de agua 
en los Estados Unidos, que varian de 0.001 a 0.04 ppm. 

Las aguas superficiales estitn expuestas a la contaminaci6n con 
comlpuestos d cronm, provenientes de procesos industriales. Gra­
hamI8 7 encontro que el rio Los Angeles (EE.UU. de A.) recibia 
desechos d este til)o, provenientes de una planta que realizaba 
trabajos fie cromado )or electrodel)osici6n. 

Davidsll o inform6 que en 1942, se habia encontrado cromo he­
xavalente en las aguas del subsuelo en Long Island, New York 
(EE. UU. de A.), presumindose que provenia de los estanques de 
almacenamiento de desechos industriales. Se examin6 el agua de un 
pozo privado, que contenia 1.0 ppm, y que una familia de cuatro 
personas habia utilizado por los tres afios anteriores al tiempo de 
muestreo, sin experimentar efectos pat6genos al)recialles; tres afios 
despuds (1951) el agua de este pozo contenia 25 ppm y la familia 
lo continuaba usan(lo. En un esfuerzo para definir el Area de conta­
minacion del subsuelo so perfor'aon pozos de prueba, los que mos­
traron hasta -10 ppm de cromio. 

Machle "' ) efectu6 un anAlisis do los datos de mortalidad en los 
Estados Unidos, de los empleados expuestos en la industria produc­
tora de cromatos y observ6 una elevada tasa de mortalidad, por 
cAncer del sistema respiratorio. No se conoce si el cromo hexavalente, 
o el cromo de cualquiera otra valencia, es carcin6geno para el hom­
bre, si se toma por Ilvia oral. Se considera que el cromo trivalente 
en el agua potable carece dp significaci6n higi6nica bf). 

MacKenzie y sus colaboradores' 1" alimentaron, durante un aflo, 
entre 0.45 y 11 ppm do cromo hexavalente a cinco grupos de ratas. 
No hubo diferencias entre estas ratas y los grupos de control en lo 
relativo a ingesti6n de agua, consumo de alimentos o ganancia en 
peso, ni se observaron canmbios en los anAlisis de sangre. Hubo un 
aumento en la concentraci6n del cromo en los tejidos, cuando las 
ratas bebieron agua que contenia cantidades del ion cromo en exceso 
de 5.0 ppm. En otra prueba, durante un afio se aliment6 agua que 
contenia 25 pi)m d cromo hexavalente y trivalente, respectivamente, 
a dos grupos de ratas, sin producirse sintomas t6xicos. Las curvas 
ece crecimiento para ratas blancas que so calcularon siguiendo el 
trabajo experimental de Groos111, indicaron que el nivel mfximo 
at6xico de sales do cromato en agua potable es de 500 ppm. 

Teniendo en cuenta los testimonios disponibles, se considera que 
una concentraci6n de 0.05 ppm en el agua potable es suficiente baja 
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para que no se origine efectos t6xicos, si se consume a ese nivel o 
en concentraciones inferiores por toda una vida'68 . 

CIANURO (CN-). Los cianuros son comunes en muchos proce­
sos industriales modernos y son solubles en aguas; por lo tanto, se 
pueden encontrar en aguas crudas que reciban desechos industriales 
de procesos industriales especificos. 

Smith 193 informa que no son dafiinas dosis diarias de 2.9 a 4.7 
mg. de cianuro y Bodansky19 4 dice que tampoco lo son 10 rg. en 
una sola toma. En dosis razonables (10 mg. o menos) el cianuro se 
destoxifica en el higado del hombre y cuando los efectos t6xicos 
son letales ello se debe, por lo general, a que se abruma al meca­
nismo destoxificante. Los peces son bastante sensibles a los cianuros 
y pueden servir como indicadores de su presencia; Karsten' 5 indica 
que las concentraciones superiores de 1.0 ppm matan, con certeza, 
a las truchas dentro de los 20 minutos siguientes. 

Para la protecci6n de la salud de las poblaciones humanas, no 
se debe aceptar o usar agua potable que contenga mis de 0.2 ppm 
de cianuro' 65 . La cloraci6n apropiada, bajo condiciones neutras o 
alcalinas, reduce la cantidad de cianuro por la formaci6n del cloruro 
de cian6geno, una substancia que, por ingesti6n oral, tiene una to­
xicidad aguda de s6lo una vig6sima parte de la del Acido cianhidrico. 
Es apropiado un limite de 0.01 ppm, cuando se puede disponer, a un 
costo razonable, de una fuente mAs apropiada de agua, potencial­
mente exenta de cianurol". 

FI,UORURO (F). La concentraci6n de fluoruro en las aguas del 
subsuelo puede variar hasta 50 ppm o mits, aunque son muy raras 
las que tienen mis de 10 ppm, y las aguas superficiales muy pocas 
veces contienen mAs de 1.0 ppm' 71 . Kehoe'116 verific6 muestreos y 
anflisis de las aguas superficiales y profundas de un gran nomero 
de centros de poblaci6n en los Estados Unidos y observ6 una con­
centraci6n media de 0.317 ppm. 

El exceso de fluoruro en el agua potable produce ia fluorosis 
dental (esmalte manchado) que aumenta en ia intensidad de su 
efecto al aumentar las concentraciones de floururo. Siguiendo la 
observaci6n de esta condici6n, Dean"' 7 sugiri6 que la composici6n
minera del agua pudiera tener cierto efecto importante sobre la 
incidencia de las caries dentales; sus exAmenes de nifios de 9 afios, 
con exposici6n continua, puso de manifiesto oue habia una mayor 
proporci6n de nifios exentos de caries, en aquellas poblaciones en las 
que los abastecimientos dom~sticos de agua contenian una mayor 
concentraci6n de fluoruros, en comparaci6n con las poblaciones abas­
tecidas de agua con una concentraci6n mfs baja. 

Hodge"'" inform6 que en Bartlett, Texas, (EE. UU. de A.), donde 
el agua potable contenia 8.0 ppm de fluoruros, 13 de los 144 residen­
tes preseitaban osteoesclerosis, y que 21 de 174 residentes en una 
zona especifica de Sudam~rica, que bebian agua con 16 ppm. de 
fluoruro, presentaban evidencia de cambios 6seos, por examen con 
rayos-X. Puede ser letal una sola dosis de fluoruro, del orden de 
2,250.4,51)0 mg. 
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El continuo estudio de la relaci6n entre el contenido de fluoruro en el agua y la fluorosis y caries dentales ha conducido, finalmente,
al concepto de que se pueden usar, con ventaja para el hombre, lasconcentraciones controladas de fluoruros en el agua potable. Deany sus colaboradores")9, despu6s de un extenso estudio de 1,257 nifiosblancos citadinos, de 12 a 14 aios de edad, expuestos continuamente a las aguas de bebida de los abastecimientos de las poblaciones res­pectiva3 donde tenian sus hogares, encontraron que habia una rela­ci6n inversa entre las concentraciones de fluoruros en el agua delabastecimiento piblico y ia frecuencia que se observaba en las ca­ries dentales, y que la baja incidencia de caries dentales, sin losefectos dafiinos de la fluorosis, se encontraba asociada con el usocontinuo de aguas con un contenido de fluoruro alrededor de 1.0 
ppm. 

Con )a iniciaci6n y extensi6n de la prAcitca de complementarla ingesti6n de flucruro a su nivel 6ptimo, usando el agua potable
como vehiculo, Galagan110 seial6 que la ingesti6n de agua -y enconsecuencia la de fluoruro- aumentaba en forma directa con latemperatura del ambiente, bajo las condiciones normales de vida en
los Estados Unidos. 

La efectividad de la fluoruraci6n en la prevenci6n de las caries
dentales se confirm6 por ia observaci6n, durante 10 afios, de los par­ticipantes en un estudio en Michigan 20,. En este caso, el ajuste delcontenido de fluoruro del abastecimiento de agua de la poblaci6n a1.0 ppm dio lugar a una reducci6n del 54 por ciento en la incidencia
de las caries dentarias en los dientes temporales en nifios de 6 afios y, en nifios nacidos despuds de que se inici6 el programa de fluoru­raci6n, ]a incidencia de caries en los dientes permanentes se redujo 
en un 60 por ciento. 

Hay abundantes datos demuestranque la conveniencia de mo­dificar el agua potable para que contenga una cantidad de fluroruro
adecuada para el mejor desarrollo de los dientes. Como medios para
mejorar la condici6n fisica del hombre se tiene: cambiar la fuentede abastecimiento de agua; complementar el contenido de fluoruro por la adici6n mecinica de compuestos de fluoruro presente en ex­
ceso de la cantidad 6ptima2 0 2.
 

Las Normas de Agua Potable del Servicio de Salud PtIblica delos Estados Unidos espeeifican que, cuando el fluoruro se encuentre
naturalmente presente en el agua potable, su concntraci6n no debepromediar mis del limite superior apropiado del cuadiu 9 y que sedebe desechar el agua para beber como dafiina para ]a salud humana,

si el pronedio de las concentracimnes 
 es mayor del doble de los va­
lores 6ptimos del cuadro. Cuando el fluoruro se complementa artifi­cialmente en el agua para beber, por ht adici6n controlada de com.puestos de fluoiuro (fluoruraci6n), ht concentraci6n promedio se debe 
mantener entre los limites superior e inferior del cuadro 9. 

PLATA (Ag). No es probable que se encuentre plata en grandes
cantidades en aguas naturales. Los exAmenes de un investigador96
demostraron que s6lo existen huellas en aguas naturales, superficia­
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les o del subsuelo. 
La necesidad de proteger la salud de los consumidores del agua, 

contra los efectos fisiol6gicos adversos de ]a plata, tiene su origen 
en su adici6n intencional como un agente desinfectante. Cuando se 
agrega plata al agua, actia en una cierta forma definida sobre las 
bacterias, ]a microflora y la microfauna del agua. Segdin Just212, 
parte de la plata que se agrega se mantiene ionizada por un periodo
considerable de tiempo y conserva asi, una propiedad germicida que 
sirve para un prop6sito 6itil, al combatir cualquiera contaminaci6n 
secundaria. Sin embargo, despuds de su trabajo experimental con 
ratas alimentadas con plata, en 1936, concluy6 que el uso de plata 
en el agua, para propositos desinfectantes, no se podia considerar 
como un procedimiento inocuo para ]a salud. Just y su colaborador 
alimentaron a ocho grupos de ratas con agua potable que contenia 
dosis de plata que variaron de 0 a 1,000 ppb*; todas las ratas reci­
bieron el mismo alimento y se mantuvieron bajo las mismas condi­
ciones. Los eximenes histol6gicos demostraron cambios en los ri­
fiones, higado y bazo en las ratas que recibieron 400, 700 y 1,000 
microgramos de plata por litro; estos cambios se hicieron mis nota­
bles al aumentar las dosis de plata. 

La deposici6n de un compuesto de plata en cl cuerpo da por 
resultado la argiria, que se desarrolla gradualmente cuando ia plata 
entra a los tejidos por inyeccion directa, por la aplicaci6n continua 
a las superficies mucosas o por la ingesti6n oral por largo tiempo; 
la enfermedad es l)rcticamente incurable. Se desconoce la cantiaad 
de plata coloidal necesaria para producir esta condici6n; sin embargo, 
Hil214 observ6, por su estudio de los casos de argiria, que ia canti­
dad m.s pequefia de plata que causa esta condici6n, en la arsfena­
mina de plata administrada en forma intravenosa, era de 0.91 g. 
Hill indica 214 que hay "testimonios abundantes de que la plata se 
deposita, en los casos de argiria, en la mayoria de las estructuras 
del cuerpo, con la posible excepci6n de los tejidos nerviosos y muscu­
lares. Los 6rganos afectados no presentan alteraciones patol6gicas 
que se pucdan atribuir a la plata". Una vez que la plata se fija en 
los tejidos, poca parte de ella se puede eliminar en la orina. 

Cuando se usa el agua tratada con plata para cocinar ciertas 
verduras, no es sin raz6n pensar que estas verduras se pueden com-

CUADRO 9
 
CONCENTRACIONES DE FLUORURO 105
 

Promedio anual 
de temperaturas Limites de la concentraci6n de 

ambientes mfximas, fluoruros, en ppm 
en grados C., Inferior Optima Superior 

10.0 - 12.0 	 0.9 1.2 1.7 
12.1 - 14.6 	 0.8 1.1 1.5 
14.7 - 17.6 	 0.8 1.0 1.3 
17.7 - 21.4 	 0.7 0.9 1.2 
21.5 - 26.2 	 0.7 0.8 1.0 
26.3 - 32.5 	 0.6 0.7 0.8 

* 	 Basado en datos de temperaturas obtenidos por un minimo do 
cinco aflos. 

* ppb= purtea por bill6n, (N. del T.) o mg. por 1,000.000,000 m. Como en los
 
paises lino. el bill6n es Igual a 10-12. eo mis correcto usar is uniclad ml­
crogramos por lltro. 77
 



binar con la plata en el agua y Ilevar asi este elemento al consumi. 
dor. Sin embargo, existe una gran incertidumbre sobre la valuaci6n 
de Ia cantidad de plata que se introduce en el cuerpo bajo esta 
forma. Kehoe215 informa de observaciones de 0.06 a 0.08 mg. de 
plata por dia, en las heces y los alimeritos. 

Si se supone que toda Ia plata contenida en el agua potable que
se ingiere se deposita en la piel y que, aproximadamente, se consu­
men cada dia dos litros de agua por persona, es posible calcular que
se puede beber 0.01 ppm pot dia, durante toda la vida, y 0.05 ppmpor unos 27 afios, sin exceder una deposici6n de 1.0 g. de plata en ]a
piel. Por lo tanto, el contenido de l)lata eel agua potable no debe
exceder de 0.05 ppm I6 ,. 

PLOMO (Pb). Es probable que en aguis naturales s6lo se pue­
dan encontrar huellas de I)lomo. Kehoe"'" presenta datos sobre Ia
presencia del plomo en aguas naturales, superficiales y de pozos,con cantidades que varian de 0.001 ppm a 0.06 ppm; sus propias
pruebas, en un cierto ndmero de localidades de los Estados Unidos,
dieron cantidades de 0.001 a 0.04 ppm. 

Sin embargo, se cuenta con amplios testinmonios de que, en el 
pasado, el contenido de plomo en el agua potable ha aumentado enforma mensurable, al disoiverse este elemento de las tuberias de 
plomo, por Ia accidn agresiva de las aguas. Por esta raz6n, se debeevitar el uso de tales tuberias para conducir aguas que las puedancorroer. En el periodo 1909-1910, de 699 exlimenes por l!omo que hizo
Howard2' :I en aguas potables, el 19.5 po ciento mostraron su pre­
sencia en cantidades de 0,5 ppm o nu s; en 1921-1922, el 18.7 por
ciento de 380 1uebas dieron los mismos resultados. Howard indica 
que Ia mayor parte de las muestras eran de aguas del subsuelo y que
se usaban tuberias de I)lomo, en fornma casi invariable, para condu­cir el agua. Wright'1 4 estudi6 clinicamente a 253 personas que usa­
ban aguas de 90 diferentes abasteciinientos de agua con tuberias de
plomo; todas las aguas examinadas contenian plomo y el 35 porciento de los abastecimientos fue responsable de intoxicaciones por
plomo (saturnismo). La presencia de la linea de plomo o el puntea­
do de los gl6bulos rojos y, cuando menos, otros (os sintomas comu­nes al saturnismo, fueron indicadores de saturnismos benignos enel 24.9 por ciento de- los casos estudiados. 

Negus 'I ha citado casos de saturnismo que provenian del con­sumo de agua de corrientes y pozos, que se localizaban en regiones
vecinas a los teirenos que se habian rociado intensamente con arse­
niato de plonio, para combatir las plagas agricolas. Neil,'" encontr6que el agua de riego que hahia pasado a travs de una zona de huer­
tas, en ]as que se hal)ia rociado arseniato de plomo, (ontenia sola. 
mente 0.003 a 0.071 p)1) de plomo.

Otras fuentes de las que, sin intenciun, el hombre puede ingerir
plomo son los alimentos, el aire y el humo de tabaco. Segdtn Kehoe206,un residente de los lst(Ios Unidos absorlbe un promedio de 0.32 mg.
de plomo por dia, de los alimentos y Ins bebidas. A este nivel, el proceso de eliminaci6n del cuerpo es adecuado para evitar una acu. 
mulaci6n de significaci6n pero, si liingesti6n diaria sube a mfis de0.6 mg., aumenta Ia velocidad de acumulaci6n en el cuerpo, en la 
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misma relac16n en que se aumente la dosis diaria de absorci6n. 

Otros estudios realizados por Kehoe20T indican que un residente 
de una gran ciudad de Estados Unidos ha t~e aspirar alrededor de 
0.1 mg. por dia. No se conoce qu6 proporci6n se absorbe de esa can­
tidad, aunque se conjetura que es alrededor del 10 por ciento. 

El plomo contenido en los alimentos que consume el hombre es 
natural o incidental y, en gran parte, su presencia es inevitable. Se 
encuentra mucho plomo en la atm6sfera que el hombre tiene que 
respirar y su cantidad ha aumentado, en ]a 61tima d6cada, cuando 
menos por diez veces en los centros urbanos de los Estados Unidos. 
Los fumadores empedernidos de cigarrillos agregan plomo a ]a car­
ga del cuerpo con cada bcanada del cigarrillo. Se ha indicado, aun­
que no se ha comprobado, el hecho de que una ingesti6n de plomo, 
en exceso de 0.6 rg. por dia, en un t~rmino de cinco aflos, da por 
resultado la acumulaci6n de una cantidad peligrosa de plomo en el 
cuerpo, para toda la vida. De ahi que, en el agua potable, el plomo 
se deba mantener a menos de 0.05 ppm y que el agua que contenga 
mfs de esa cantidad se deba considerar como inaceptable para el 
consumo humano'0 . 

SELENIO (Se). Kehoe y sus colaboradores"' 6 han encontrado 
que las aguas superficiales contienen hasta 2.5 ppm de selenio y 
que las aguas naturiles del subsuelo presentan hasta 1,600 ppm de 
este elemento. 

En algunas regiones, la presencia de selenio en los suelos y las 
plantas ha creado un problema para la administraci6n ganadera. El 
ganado que se alim-nta con plantas que contienen hasta 25 ppm 
de selenio sufren, en forma cr6nica, la "enfermedad de Alcali" y las 
plantas que contienen de 1,,A a 1,000 ppm pueden producir en ellos 
una enfermedad aguda, "vrtigos ciegos" 11'. En animales (cerdos, 
terneros, carneros, caballos) que se alimentan con compuestos inor­
ghnicos u orgAnicos de selenio, este elemento se encuentra por lo 
general en el higado, rifiones y bazo, en la fase aguda de la intoxi­
caci6n, y en la fase cr6nica se halla, en forma predominante, en el 
higado y los rifionCs 2 09". 

Fitzhugh210 informa que las ratas que se alimentaron con sele­
nio, en una dicta de granos, a seis concentraciones que variaron de 
3 a 40 ppm, mostraron efectos t6xicos a todas las concentraciones 
de selenio. La principal lesi6n patol6gica que se encontr6 es la cirro­
sis del higado; entre 43 ratas cirr6ticas que sobrevivieron 18 meses 
mAs, se encontraron tumores hepAticos en 11. 

Se han observado intoxicaciones benignas cre.nicas por ,lenio 
en el hombre, cuando vive en regiones selenitosas, y se han obser. 
vado sintomas t6xicos en personas que han respirado Acido scIen­
hfdrico, o selenuro de hidr6geno, a niveles tan bajos como 0.2 ppm 208 . 
Hadjimarkos T" encontr6 una relaci6n entre el selenio urinario y ]a 
incidencia de las caries dentales en his nifios de escuela, que viven 
en regionea selenitosas, y concluy6 que este elemento puede ser un 
factor que induzca a un aumento de suscep!tbilidad al ataque de 
las cpries. 

Por la potencial seriedad del resultado del selenio sobre el hom. 
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bre, en 1particular pnr su posible efecto carcin6geno, no se debe per­
mitir el selenio en ei ,igua potable en una cantidad en exceso de, 0.01ppm&OS. 

Los miembros del segundo grupo de sustancias son de impor.
tancia fisiol6gica variable pero tienen una influencia definida sobre 
]a aceptabilidad del agua para usos dom~sticos. Para mucha gente 
es inconveniente el agua que contiene estas sustancias en exceso de 
los limites que se definen posteriormente. Si se puede evitar que
el agua contenga estos constituyentes, por un cambio razonable y
econ6mico a otra fuente de agua cruda, por un tratamiento apro­
piado o por otras pr~cticas de control de calidad, se recomienda 
nfaticamente tal cambio. 

brupo II 

1. Alquilbencil sulfonato 7. Hierro 
2. Cinc 8. Manganeso 
8. Cloruros 9. Nitratos 
4. Cobre 10. S6lidos disueltos totales 
5. Extracto de carb6ncloroformo 11. Sulfatos
6. Fenoles 

ALQUILBENCIL SULFONATOS (ABS). Los detergentes sin­
tdtcos o agentes de activaci6n superficial son compuestos limpiado­
res, de una estructura quimica orgfnica, que han llegado a tener un 
uso muy amplio. Quimicamente, hay dos tipos de detergentes, i6ni­
cos y no i6nicos, y, los del tipo i6nico, pueden ser ani6nicos o 
catidnicos. Probablemente, en los Estados Unidos alrededor del 75 
por ciento de los surfactantes de los detergentes caseros son del tipo
ani6nicos y los alquilarilsulfonatos comprenden las tres cuartas par­
tes de ellos, siendo el resto principalmente alquil sulfonatos. 

El alquilbencil sulfonato es ]a sal de sodio del dodecilbenceno 
sulfonatado comercial; es el usado con mayor frecuencia entre los 
agentes surfactantes en los detergentes caseros y es el material de 
esta variedad el que, con mayor probabilidad, se puede encontrar 
en las aguas crudas que reciben desechos de hogares y de otros iu­
gares. 

Walton 218 ha informado que las muestras del rio Illinois (EE.
UU. de A.), tomadas en diez diferentes estaciones, presentaron con­
centraciones aparentes de ABS de 0.5 ppm a 1.3 ppm. Tambidn re­
sund6 los resultados de diversos estudios de concentraciones de ABS 
en abastecimientos de agua en viviendas rultifamiliares, en las que
cada unidad tenia su propio pozo y su sistema superficial de dispo­
sici6n de aguas negras En las 976 aguas de pozo que examin6, 357 
tenian concentraciones de ABS de 0.1 ppm, cuando menos, y en 
tres casos fue de 4.0 ppm. 

El hombre puede tambidn consumir los detergentes que se ad­
hieran a utensilios caseros y platos, lavados en forma impropla. 
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El agua potable, que contenga un minimo de 2.0 ppm. de sur­
factantes, puede presentar un gusto discernible que se intensifica 
con el cloro, aunque se elimina a mayores dosis, y se ha informado 
que la formaci6n de espumas se presenta en concentraciones tan ba­

2 8jas como 0.6 ppm . 

Parece que existe poca relaci6n especifica entre ]a toxicidad y
'la actividad surfactante I Fitzhugh y Nelson 22 

) estudiaron la toxi­
cidad oral cr6nica de varios agentes surfactantes, incluyendo el al. 
quilaril sulfonato de sodio, y encontraron que se producian efectos 
t6xicos por la irritaci6n del conducto gastrointestinal y que la irri­
taci6n evitaba una nutrici~n adecuada. Una concentraci6n de 2 por
ciento de este agente en la dieta de ratas produjo una reducci6n de 
significaci6n en su tasa de crecimiento y una concentraci6n de 1 por
ciento (10,000 ppm) lo retard6 ligeramente. Freeman2 2 observ6 que
la ingesti6n, por los humanos, de 100 mg. de alquilaril sulfonato de 
sodio purificado, cada dia, durante cuatro meses, no condujo a una 
evideneia significativa de intolerancia. 

Las concentraciones de ABS superiores a 0.5 ppm son indica­
doras de una concentraci6n indeseable de contaminaci6n con aguas 
negras y este hecho, unido a la tendencia del agua potable a formar 
espuma cuando contiene 1.0 ppm de ABS, ha sefialado como reco­
mendable establecer 0.5 ppm como el limite sobre el cual no se debe 
permitir que se presente el ABS en aguas dom~sticas" s . 

CINC (Zn). Normalmente no se iteberia esperar que el cinc se 
presentara en aguas naturales, superficiales o del subsuelo, imis que 
en cantidades huellas, aunque Hem'7 ' ha informado de dos aguas de 
minas que contenian, respectivamente, 200 ppm y 345 ppm. Las ob­
servaciones espectrogrificas de B raidcch 77 sobre las aguas pota­
bles de las ciudades norteamericanas han mostrado un contenido de 

94 cinc que varia de 0.005 a 0.2 ppm y KehoeM encontr5 una concen­
traci6n media de 0.136 ppm en el agua potable de 37 grandes po­
blaciones en los Estados Unidos. 

El cine es un elemento bendfico en el metabolismo humano. La 
ingesti6n diaria usual es de 10-15 mg. y ]a eliminaci6n del cine es 
por la via del conducto digestivo, reteni6ndose poco; las heces con­
tienen alrededor de 10 mg. y )a orina 0.4 mag. por dia. 

Es baja la toxicidad oral de los compuestos de cinc y, segin
Sollmann2I:1, se considera segura una cantidad de 30-40 ppm en el 
agua potable. Anderson244 menciona varios centros de poblaci6n en 
los que el agua contiene cinc en cantidades que varian de 4.9 a 18.46 
ppm y que se han ingerido sin efectos dafiinos. Scott 245 describi6 el 
uso dnico y no dafiino de una agua potable, con un contenido de 
cine que fluctuaba de 20.9 a 40.76 ppm, que usaron 200 hombres, 
por mfis de dos afios, en un puesto militar. 

6Drinker 2 " y sus colaboradores alimentaron dosis diarias de 175 
a 1,000 mg. de 6xido de cinc a perros y gatos, por perlodos de 3 a 
53 semanas. No se afect6 ia salud de los animales ni el examen 
histol6gico, posterior a la autopsia. indic6 daflo alguno los 6rga­en 
nos que pudiera ser atribuido al cinc. 
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Las sales de cinc actan como irritantes gastrointestinales; su 
ingesti6n en alimentos, donde se disiraza su sabor, proauce un mal­
estar agudo, aunque transitorio, a los pocos minutos de su ingesti6n.
Las ratas deficientes en cinc presentan alteraciones de ia nutrici6n 
y su desarrollo es s6lo de una tercera parte del que experimentan
las ratas normales 24 7 

213 

Se imparte al agua un sabor metauco con 40 ppm de cinc!' 44 . Elcinco por ciento de un grupo de catadores pudo descubrir el sulfato 
de cine en agua destilada cuando la concentraci6n fu6 de 4.3 ppm226 .
Si una agua que contiene una cantidad apreciable de bi6xido de car­
bono queda en contacto con tuberias o recipientes galvanizados, es 
casi seguro que el cinc se disuelva de ellos. El agua adquiere una
apariencia lechosa cuando contiene 30 pnm de carbonnto de cinC248 . 

Aunque el cmc no tiene propiedades t6xicas que afecten seria­
mente la salud del hombre, cuando se encuentra presente en su agua
potable, es el elemento responsable de mal sabor que se deben 
evitar; por lo tanto, s6lo se acepta el agua potable contaminada con 
cinc cuando el contenido de este elemento es menor de 5.0 ppm 65 . 

CLORUROS (Cl). Constltese, s6lidos disueltos totales. 
COBRE (Cu). El elemento cobre se encuentra con regular fre­

cuencia, en cantidades huellas, en aguas naturales. Los eximenes
6realizados por Kehoe '" demostraron su presencia en aguas natu.

rales superficiales en cantidades hasta de 0.068 ppm y en aguas
superficiales naturales hasta de 12 ppm. Braidech1 77 inform6, des­
pu6s de exaniinar muestras de abastecimientos dom6sticos de agua 
en 24 ciudades de los Estados Unidos, que el cobre aparecia en can­
tidades que variaban de 0.005 ppm a 0.06 ppm. 

El cobre puede existir en las aguas dom6sticas por la disolhcin 
de tuberias para agua, de cobre y de lat6n, lo mismo que de otro
equipo que contenga cobre y se encuentre en contacto con el agua.
Segdn Hale224, una comisi6n de New England Water Works Asso­
ciation dijo que ". . . se ha demostrado que con aguas Acidas, quL
tienen un pH alrededor de 6.5, el contenido de cobre solo es, por lo 
general, de 0.5 ppm aproximadamente. despu6s de estar en contacto 
con la tuberia por un periodo apreciable de tiempo". En el manejo
de los sistemas de purificaci6n de agua no es rara ]a prfictica de 
aplicar sulfato de cobre como un algicida en las aguas embalsadas,
siendo la dosis normal, por lo general, menor de 1.0 ppm2 55. 

El cobre tiene un efecto ben~fico en el metabolismo humano y 
una deficiencia de este elemento da por resultado una anemia
tricional en las criaturas reci~n nacidas. Se 

nu­
estima que el adulto 

humano usa diariamente de 2.0 a 2.5 mg. y que los niflos en edad
preescolar necesitan diariamente 0.1 mg. por cada kilogramo de peso, 

,para su crecimiento norma 2 13. La eliminaci6n por el cuerpo en ia
orina promedia 1.0 mg. por dia y el resto se elimina por las heces.
La dieta normal mets la que se adquiere del agua de bebida propor­
ciona una ingesti6n adecuada de cobre. No se considoran t6xicas 
pequefias cantidades, aunque el consumo prolongado de cobre puede
dar lugar a dafilos hepAticos. 

El cobre da al agua un sabor desagradable, aunque el grado en 
que es inconveniente depende de la percepci6n del sabor del consu­
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midor. En un grupo de catadores de prueba, el 5 por ciento de ellos 
pudo apreciar el sabor del cobre en concentraciones de 2.6 ppm en 
agua destilada, y de 5.0 ppm en agua de manantial. Tomando como 
base el sabor, es conveniente reducir el contenido de cobre en el 
agua potable a menos de 1.0 ppm1 65 . 

EXTRACTO DE CARBON CLOROFORMO (EC'). Se dispone 
de procedimientos para la cuantificaci6n de los compuestos inorgi­
nicos del agua pero la identificaci6n y cuantificaci6n de compuestos 
orginicos especificos es mucho mfs compleja y adn es de dudarse 
dudarse que se pueda realizar un anAlisis completo. 

El nimero de sustancias orgAnicas sintdticas ha crecido a una 
tasa muy rApida desde 1940 hasta que, en la actualidad, se usan 
miles de ellas en nuestra vida y en los procesos de manufactura. 
Desde luego, muchas de ellas encuentran su camino en los cur­
sos de agua y se hallan presentes en las corrientes principales 
en los Estados Unidos, en concentraciones hasta de 0.5 ppm222 . 

Se demostr6 por estudios recientes 223 que el contenido de ECC de 
muestras de agua potable, con tratamiento debidamente terminado, 
que provenian de 64 fuentes de aguas superficiales, era como sigue:
27 con un contenido entre 0 y 0.05 ppm; 28 con un contenido de 
0.05 a 0.1 ppm; 7 con un contenido de 0.1 a 0.15 -pm; y 2 con un 
contenido de 0.15 a 0.2 ppm. 

No se cuenta con registros de enfermedades humanas que se 
puedan atribuir a estos complejos compuestos en el agua potable, 
aunque ]a experiencia del pasado no es una garantia de que tenga 
que prevalecer la misma situaci6n en el futuro, porque se supone 
que no es ilimitada la tolerancia humana a estas sustancias. 

La condici6n mAs conveniente es que el agua potable se en­
cuentre totalmente exenta de residuos orgAnicos; cuando se tienen 
presentes, 6sto significa que no se han eliminado los contaminantes 
naturales o creados por el hombre en los procesos de tratamiento 
que se han aplicado, o bien que tiene lugar una contaminaci6n secun­
daria. En vista de la incapacidad actual para caracterizar debida­
mente los residuos orgAnicos y para interpretar su naturaleza quf­
mica y toxicol6gica, es conveniente limitarlos al nivel mAs bajo que 
se pueda lograr y no deben exceder de 0.2 ppm6 . 

FENOLES. El "tdrmino" fenoles incluye cresoles y xilenoles 
Estos compuestos se pueden encontrar presentes en las aguas cru­
das que se usan para abastecer los sistemas de purificaci6n de agua, 
como resultado de la contaminaci6n con desechos industriales. Kremer 
y Cunjak 216 indican que encontraron 0.019 ppm en el bajo rio Alle­
gheny (EE. UU. de A.), 0.054 ppm en el bajo rio Monongahela
(EE. UU. de A.) y 0.07 ppm en pozos vecinos a estos rios. 

Las cantidades presentes serian de poca importancia si no fuera 
por los sabores y olores inconvenientes que resultan al desinfectar 
con cloro el agua que contenga fenoles y bien se conoce que la pric. 
tica de puriflcaci6n con cloro se usa mucho en el mundo. Baylis ha 
estimado quc la cantidad mfs pequefia de fenol, que puede presentar 
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es menor de un sabor perceptible en una agua clorada, bastante 
0.01 ppm:17 y Cunliffe ' 38 indica que la adici6n do una fracci6n de 
1.0 ppm de cloro elemental a una agua contaminada con fenoles 
hace que se perciba el sabor en diluciones de 0.0025 a 0.005 ppm. 

Heller230 aliment6 a ratas con agua potable con diversas dilu­
clones de fenol, para estudiar su acci6n sobre ellas. Encontrd que 

no se observaban resultados desfavorables en estos animales cuando 
la cantidad de fenol contenida en el agua variaba de 15 a 1,000 ppm. 

A 7,000 ppm se retard6 el crecimiento de las ratas y, cuando la 
concentraci6n se elev6 a 10,000 ppm, se obstaculizaba tanto el desa­
rrollo corno la reproducci6n. Una gran cantidad de fenol so conjuga 
rpidamente con sustancias menos t6xicas y se elimina en la orina 
tan ripidamente como se absorbe, y parece que una parte de consi­
deraci6n se metaboliza o se pierde. 

el agua potablePor la costumbre muy general de desinfectar 
cloro y por la facultad de este elemento de intensificar el saborcon 

repulsivo a concentraciones .xtremadamente bajas de compuestos 
fen6licos, se recomienda 0.001 ppm con le limite miximo para la 
presencia de fenoles en el agua de bebida'0 . 

HIERRO (Fe). El hierro es uno de los constituyentes mAs 
abundantes de las rocas y de los suelos y se puede encontrar en 
muchas aguas naturales en forma divalente o trivalente. Los dese­
chos industriales y los desagties Acidos de las minas contribuyen a 
aumentar el contenido de hierro de las aguas superficiales. Riddick 227 

informa que el contenido de hierro de ciertas aguas del subsuelo, 
en Carolina del Norte (EE. UU. de A.), varia de 2.0 a 5.0 ppm y 
HemM7' indica que en aguas ,cidas se puede encontrar hierro en 
concentraciones mayores de 100 ppm. Kehoe'9 " encontr6 que la con­
centraci6n media de hierro en las aguas de los abastecimientos de 37 
poblaciones de Estados Unidos era de 0.3 ppm. 

El hierro constituye un inconveniente en el agua potable tra­
tada, bien sea por usos dom6sticos o industriales. Imparte un color 
caf6 a los articulos lavados y mancha los muebles de bafio, afec­
tando tambi6n adversamente el sabor de las bebidas. 

El agua que contiene hierro puede ser amarga o astringente, 
]a cual depende de la cantidad de hierro que tenga el agua y de la 
agudeza del consumidor en la percepci6n del sabor. Cohen y sus co­
laboradores 226 encontraron que el 5 por ciento de un grupo de cata­
dores de prueba podia saborear 0.04 ppm de hierro ferroso en agua 
destilada y 0.12 ppm en agua de manantial. 

Segn Sollman213 , el hierro es esencial para Ia actividad meta­
b6lilica de las cdlulas de los mamiferos. En una dieta norteamericana 
normal se suministran, por lo general, de 11 a 19 mg. de hierro por 
dia, cantidad que es suficiente para la nutrici6n. La retencidn pro­
medio diaria de hierro por los adultos normales se aproxima a 2 0 
Ing., aunque so necesita tomar mayores cantidades cuando es baja 
la absorci6n. El hierro que no se retiere so descarga en las heces. 
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Se recomienda el limite de 0.3 ppm de hierro ymitir que no se debe per­se exceda esta cantidad en el agua potable. Este fimitese basa en la posibilidad de eliminarlo del agua y esta cantidad dehierro carece do significaci6n toxicol6gica.

MANGANESO (Mn). 
 Se puede esperar que el manganese seencuentre en las aguas naturales en sus estados divalente y tetra­valente. Se encuentra en las aguas come resultado de su disoluci6nen los suelos y sedimentos, auxiliada por bacterias o sustancias quf­micas.
 
En muchas aguas naturales, ]a cantidad de manganeso 
es infe­rior a 0.2 ppm, aunque se pueden encontrar mayores concentracionesen aguas superficiales y del subsuelo aunque, por lo general,cede de 1.0 ppm228 no ex­, a no ser que se tengan contribuciones de opera­ciones mineras o industriales. Los sedimentos que se depositan enlas aguas embalsadas pueden producir manganese disuelto per10 afies, o mAs, despu6s de que 1 a se llene el embalse. Las cantidadeaque se han observado en los embalses han variado de 0.2. En a 20ppm22 9 su estudio de los constituyentes en ellas ciudades de Estados Unidos, Kehoe 16 

agua potable en
determin6 que la concen­traci6n media del manganeso era de 0.017 ppm.


El manganeso contamina 
 todo lo que toca, produciendo man­chas que varian del color gris al negro. Forma incrustacionestuberias de distribuci6n en las 
manchando, ademis, los 

de agua y reduce su capacidad hidrAulica,
productos industriales. Como el hierro,manganso degrada elel gusto de las bebidas. Cohen y sus colabora­dores226 informau que el manganeso fue perceptible, para el 5 porciento de su grupo de catadores de prueba, a concentraciones3.4 ppm en agua destilada y, por estimaci6n, 

de 
al 50 por cientocuando se concentraron 180 ppm en agua de manantial. 

El manganeso es un elemento esencial de ]a alimentaci6n de losmamiferos y segdn Sollmann213, su deficiencia interfiere con el desa­rrollo, con ]a producci6n de sangre, con ]a formaci6n de los huesosy con la reproducci6n. La ingesti6n diaria por el hombre
10 Mag.; el manganese que se administra per la via oral 
es de unos
 

principalmente se eliminapor las heces y s6lo se absorbe una pequefia canti­dad. Su administraci6n oral a los animales en forma no pulverulentada por resultado ]a cirrosis
cantidades excesivas 

hepAtica. La exposici6n prolongada ade pelvos de manganeso da origen a su prin­cipal efecto t6xico, ]a toxicosis de manganese, con sintomaa
brales prominentes. Kawamura28O cere­inform6 de 16 casesci6n per manganese, cinco de los cuales fueron 
de intoxica. 

tan graves que dosde ellos fallecieron. Estos pacientes habian consumido aguapozo en el que se de unhabian enterrado 300 pilas secas; no se di6 lacantidad de manganese en el agua y no se cuenta con dates quemuestren el nivel en el cual la ingesti6n de manganese puede sernociva para el hombre. 
Per consideraciones est~ticas y econ6micas, so recomlenda'05que ia cantidad de manganese en el agua potable no exceda de 0.05 ppm. 
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NITRATOS (NO.-). El nitr6geno se presenta el agua enen va­rias formas, dependiendo del nivel de oxidaci6n, pero el nitrato, que
es el estado conpletamente oxidado del nitr6geno, es la forma prin­cipal que se observa en la mayor parte de las aguas naturales. Elcontenido de nitrato de agu.s superficiales exentas de contamina­ci6n rara vez llega a 5.0 ppm y, a menudo, es menor de 1.0 ppm.
Sin embargo, en las aguas del subsuelo la concentraci6n puede va­riar de 0 a casi 1,000 ppm 171. Afecta al contenido de nitrato de las aguas el carActer de ]a cubierta vegetal del suelo, el uso de fertili­zantes nitrogenados para el mejoramiento de los suelos, las descar­
gas de aguas negras y de otros desechos en los rios y corrientes y
otros factores. 

En 1949, Comly 2 31 sospech6, por primera vez, que los nitratos 
eran el factor causante que habian dado lugar a dos casos de ciano­sis con serios cambios sanguineos en reci6n nacidos en Iowa (EE.
UU. de A.). En un caso, el agua de pozo que se usaba para la prepa­
raci6n de los alimentos contenia 140 ppm de nitrato y 0.4 ppm denitrito; en el otro caso, el agua de pozo que se empleaba contenia 90 ppm de nitrato y 1.3 ppm del ion nitrito. Estos y otros casos demetahemoglobinemia hicieron evidente el peligro que representan las aguas con alto contenido de nitratos en ]a salud de los reci6n na­cidos. La discusi6n de Campbell2 :32, sobre un caso similar en Irlanda
del Norte, indic6 la presencia de agua contaminada con nitrato
ctras partes del mundo. Donahoe2: 3: sefial6 que se podian intoxicar

en 

Ics nifios de pecho de madres que bebieran aguas con alto contenido
de nitrato y que las vacas que consumieran estas aguas, podian darleche que contuviera suficiente nitrato para producir un efecto ad­
verso. 

En 1951, Walton2:14 resumi6 ]a situaci6n de ]a metahemoglobi.
nemia en los Estados Unidos, indicando que se habian presentadomfis de 278 casos, con 39 muertes registradas. Con respecto a 214de esos casos, los datos disponibles indicaron que un 37.8 por cientoestaba asociado con alimentos para beb6s que contenian aguas de pozo a concentraciones de nitrato en el Ambito de 51 a 100 ppm;
e! 43.1 por ciento con una concentraci6n superior a 100 ppm y elresto con una concentraci6n de 11 a 50 ppm. Los testimonios indi­can que las aguas superficiales no presentan un problema de esta
clase, excepto en casos poco frecuentes. 

Se ha administrado nitrato de sodio a ratas, en cantidades has­ta del 10 por ciento de su dieta, durante toda su vida y, con excep.ci6n de cierta depresi6n en el crecimiento a niveles de nitrato su­perior al 1 por ciento, no se not6 efecto adverso en ellas. Cuando se
administr6 a dos perros nitrato de sodio, al 2 por ciento de su dieta,por 105 y 125 dias, respectihamente, no se observaron efectos ad­
versos o alteraciones en ia sangre2-3 5. 

Se ha formulado ]a hip6tesis de que la susceptibilidad de losInfantes a la metahernoglobinemia se encuentra relacionada con laacidez de los jugos gAstricos. que actda sobre los nitratos ingeridos."Cuando es baja la acidez del jugo gAstrico, las bacterias reductorasde nitratos prosperan en el aparato intestinal superior, reduciendo 
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los nitratos a nitritos que, a su vez, se absorben en el torrente san­
gufneo", produciendo un cambio en la hemoglobina de la sangre225 . 
Como los jugos gfistricos de los reci~n nacidos, de menos de seis 
meses, son menos &Acidosque los de los adultos, son los seres mAs 
susceptibles; los adultos no se afectan tanto como los infantes, al 
beber ]a misma agua contaminada con nitrato. 

Atendiendo a las incertidumbres relacionadas con la presencia 
de nitrato en el agua de bebida, se ha fijado un limite de concentra­
ci6n de 45 ppm, mAs all, del cual no se debe permitir su presencia' 0 5. 
No se cuenta con un m6todo aislado y econ6mico para eliminar el 
exceso de nitrato del agua y, por lo tanto, er aquellas zonas donde 
se conoce que las aguas superan ese limite, se debe advertir al piblico 
del peligro potencial del empleo de aguas con alto contenido de ni­
trato en la alimentaci6n de los reci6n nacidos. 

SOLIDOS DISUELTOS TOTALES. Se sabe bien que mucha 
gente bebe regularmente agua que contiene cantidades de cloruros, 
sulfatos o s6lidos disueltos totales, en exceso de los limites que pa­
recen aceptables para los aprovisionamientos modernos de agua, sin 
que Ilegue a manifestar efectos pat6genos. Las aguas de ms de 100 
los abasteciniientos piblicos de los Estados Unidos contienen sobre 
los 2,000 ppm de s6lidos disueltos. Algunas gentes se ajustan de por 
si mismas a las aguas mineralizadas y las aceptan sin una reacci6n 
violenta, lo cual no sucede con otras, que las desechan y buscan 
otra fuente mAs de su agrado. Para el visitante, o para un reci~n 
Ilegado, una agua mineralizada presenta, sin duda, un sabor into­
lerable. 

Richter2 40 us6 un grupo de personas normales para estudiar la 
respuesta al sabor del cloruro de sodio en agua destilada. Encontr6 
que los catadores podian distinguir una soluci6n de cloruro de sodio 
en agua destilada a una concentrac16n promedio de 160 ppm y que 
el sabor salino se reconocia, por primera vez, cuando la concentra­
ci6n promedio era de 870 ppm. Desde 1907 Whipple24' estudi6 la 
perceptibilidad del sabor de unas 20 personas, usando diversas sales 
en agua destilada. La conceiitraci6n a la cual cada sal fu6 perci­
bida por los participantes, vari6 dentro de los siguientes limites: 

Sal Ambito, en ppm 

Cloruro de calcio ......................... 150 - 350
 
Cloruro de magnesio ....................... 200 - 750
 
Cloruro de potasio ........................ 350 - 600
 
Cloruro de sodio ............... .......... 200 - 450
 
Sulfato de calcio ......................... 250 - 900
 
Sulfato de magnesio ...................... 400 - 600
 
Sulfato de sodio .......................... 250 - 550
 

Usando un conjunto de 18 catadores, Lockhart 242 determin6 las 
concentraciones inciplentes de percepc16n en agua destilada, con las 
conclusiones siguientes: 
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Concentraci6n
 
incipiente,
 

en ppm
Sal 


Cloruro de calcio ......................... 347
 
Cloruro de potasio ........................ 650
 
Cloruro de sodio .......................... 345
 
Sulfato de magnesio ...................... 500
 

Es probable que las aguas con un elevado contenido de s6lidos 
disueltos, en particular sulfato, ejerzan un efecto laxante sobre el 
consumidor no acostumbrado a ellas. Moore243 resumi6 los datos dis­
ponibles de encuestas entre consumidores de aguas provenientes de 
248 pozos, con un contenido de s6lidos disueltos superior a 1,000 ppm, 
]a mayor parte de los cuales estaban constituidos por sulfatos en la 
mayoria de los pozos. Sus conclusiones se basaron en manifestaciones 
positivas con respecto a los efectos laxantes. Las aguas que conte­
nian de 1,000 a 2,000 ppm causaron dificultades al 21 por ciento de 
los que respondieron en la encuesta; con mis de 2,000 ppm, ms del 
50 por ciento de la gente sufri6 efectos laxantes; y a concentraciones 
de 4,000 ppm casi todos con seguridad eran laxantes. Una concen­
traci6n conjunta de sulfato y magnesio es critica a unas 1,000 ppm 
y, cuando se supera esta concentraci6n. tienen molestias el 60 por 
ciento, o miks, de los consumidores. Es de esperarse que, aisladamen­
te, 2,000 ppm de sulfato produzcan efectos fisiol6gicos perceptibles. 

El caf6 que se prepara con aguas altamente mineralizadas es 
menos aceptable en sabor que cuando se prepara con aguas que con­
tienen menos cloruro y sulfato. 

Los factores que han obligado a la fijaci6n de limites de concen­
traci6n para cloruros, sulfatos y s6lidos disueltos en el agua potable 
son, por lo general, de car6icter estdtico y econ6mico. Una elevada 
concentracifn de cloruro da lugar a una agua decididamente impropia 
para beber y los sulfatos pueden ser laxantes, lo ci'le es molesto para 
algunos e intolerable para otros, aunque los consumidores soportan 
pequefias cantidades de estos constituyentes si no tratan de adquirir 
agua de un abastecimieanto con mejor sabor. 

En ]a producci6n de agua potable de alta calidad, es recomen­
dable mantener las concentraciones de los siguientes constituyentes 
abajo los limites que se fijan; cloruro - 250 ppm; sulfato - 250 ppm; 
s6lidos totales disueltos - 500 ppm'5,. 

SULFATOS (SO). Vdase s6lidos disueltos totales. 

COMPARACION DE LAS NORMAS INTERNACIONALES2 49
 
Y DEL SERVICIO DE SALUD PUBLICA DE LOS
 

ESTADOS UNIDOS, PARA DETERMINAR LAS
 
CARACTERISTICAS QUIMICAS DEL
 

AGUA POTABLE*
 

Aunque el agua se pueda encontrar libre de organismos vivientes 
y, por lo tanto, sea aceptada para beber, puede ser inaceptable por 
su'contenido do sustancias quimicas o fisicas ofensivas. Cada tWc-

Todas las cifras seexpresan en miligremos por Ittro. 
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nico en aguas se ha encontrado, tanto en zonas urbanas como ru­
rales, con situaciones en las que el agua potable es ofensiva para 
el consumidor, por sus inconvenientes quimicos o fisicos. La acepta­
ci6n, la protecci6n a la salud y ]a conservaci6n de un sistema de abas. 
tecimiento exigen que el agua potable sea de buena calidad quimica 
y ffsica. 

Varia ampliamente ]a composici6n quimica del agua en diferen­
tes partes del mundo. La Organizaci6n Mundial de la Salud2 49 ha 
sugerido normas de calidad en relaci6n con las sustancias quimicas 
las que se tabulan a continuaci6n, en comparaci6n con las normas 
similares vigentes en los Estados Unidos: 

Servicio de 
Salud Pdblica 

Internacional de EE. UU. 

Arsdnico (As) ................. 0.2 0.05a
 
Bario (Ba) ................................ 1.0
 
Cadmio (Cd) ............................... 0.01
 
Cianuro (CN-) ................. 0.01 0.2'
 
Cromo (Cr hexavalente) ........ 0.05 0.05
 
Fluoruro (F)... Si se encuentra presente en ex- Vase Cuadro 9
 

ceso de 1.0-1.5 se pueden pro­
ducir fluorosis dentales o efec­
tos peores. La cantidad 6ptima 
para prevenir las caries denta­
les: 1.0 

Plata (Ag) ................................ 0.05 
Nitrato (NO.-)... En recien nacidos de menos 45 

de un afio, 50-100 pueden ori­
ginar la metahemoglobinemia
infantil 

Cuando se conoce que es mrs alto el contenido de nitrato que 
el limite especificado, se debe prevenir al pdblico del peligro 
potencial de usar el agua para la alimentaci6n de los infantes. 

Plomo (Pb) ................... 0.1 0.05
 
Selenio (Se) ................... 0.05 0.01
 

No debe 
Permisbleb Excesivoc exceder de d 

Alquilbencil sulfonato (ABS) ................. 0.5
 
Calcio (ca) ........... 75 200 .. ..
 
Cinc (Zn) ............ 5.0 15 6.0
 
Cloruro (Cl-) .......... 200 600 250
 
Cobre (Cu) ........... 1.0 1.5 1.0
 
Extracto carb6n-clorofor­

mo (ECC) .............................. 
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Fenoles ................... 0.001 0.002 0.001 
Hierro (Fe) .......... 0.3 1.0 0.3 
Magnesio (Mg) ....... 50 150 
Manganeso (Mn) ...... 0.1 0.5 0.5 
S6lidos disueltos totales. 500 1,500 500 
Sulfatos (SO.) ......... 200 400 250 
Sulfatos de magnesio y 

de sodio .......... 500 1,000 ......
 
- Cuando se dispone de fuentes mAs adecuadas de agua a un costo 

razonable, estos limites se deben reducir a: ars~nico - 0.01, cia­
nuro - 0.01. 

b . "Los limites que se denominan "permisibles" se aplican a aguas 
que generalmente son aceptables a los consumidores2 49. 

- "Los valores que excedan mucho para los que se indican como
"excesivos" afectarin marcadamente la potabilidad del agua"249 . 

.	 Las sustancias que se enumeran no se deben presentar en exceso 
de los limites establecidos, cuando se dispone de otras fuentes 
de agua de mejor calidad, o se puede disponer de ellas a un costo 
razonable. 1"5 
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Materiales RADI 'TIVOS 
en el AGUA 

El hombre se encuentra continuamente expuesto a diminutas 
cantidades de radiaciones ionizantes*, que se originan en su. am­
biente, pero esta exposici6n no es suficiente para producir un efecto 
fisiol6gico perceptible. Con el desarrollo de la industria nuclear y 
la utilizaci6n de sus productos, es inevitable la exposici6n a una 
pequefia cantidad de radiaci6n adicional. 

Se debe considerar como dafiina cualquiera exposicidn humana 
a la radiaci6n y se debe evitar cualquier exposici6n innecesaria. Las 
radiaciones de ionizaci6n dafian al hombre produciendo un efecto 
nocivo en las c6lulas vivas del cuerpo; la mddula !e los huesos se 
puede dafiar por la exposici6n cr6nica a bajas (oncentraciones de 
radio 262 y de estroncio-90, los dos radionuclidos miis peligrosos. 

La mejor forma de escapar al dafio es evitar decididamente la 
exposici6n a la radiaci6n pero, en la actualidad, no siempre es posi­
ble en algunas partes del mundo lograr un completo aislamiento de 
las radiaciones producidas por el hombre. Si se supone que existe 
algna radiaci6n artificial en el anibiente humano, se deben tomar 
las medidas necesarias para reducirlas en el mayor grado posible. 

Como algunos desechos de la industria nuclear legan, a menu­
do, a las corrientes de agua, la presencia de materiales radioactivos 
en el agua potable que se extrae de esas corrientes ha Ilegado a ser 
motivo de preocupaci6n. Por lo general, los nuclidos radio-226 y es­
troncio-90 son de tal importancia que ameritan una atenci6n par­
ticular en cualquier estudio sobre ]a calidad y seguridad del agua 
potable destinada al consumo humano. 

Los lfmltea seguros do concentracldn, que aqui se preclsan, son los que es­
tablece la Norma pars Agua Potable del Servielo de Salud POblica en los
 
Estados Unidos. (165).
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PERIODO DE MUESTREO. Cuando varfa mucho )a concen­traci6n del radio-226 o del estroncio-90 en el agua potable, las mues­tras para pruebas se deben formar con muestreos durante un periodode tres meses. Con respecto a la concentraci6n beta bruta, las mues­tras se deben tomar con mayor frecuencia. 
RADIO-226 y ESTRONCIO-90. Es aceptable, sin consideracio­nes posteriores, el agua potable que contenga radio-226 y estroncio-90,cuando sus concentraciones no exceden, respectivamente de 3 UIc* yt1gc por litro. Si se conoce que el abastecimiento de agua es la dnicafuente de radioactividad, se pueden aumentar estos niveles, siempreque la ingesti6n total del cuerpo no exceda, respectivamente, de 20 gtcy 200 glic por dia. Cuando se tienen en el ambiente otros radionu­clidos, los niveles ermisibles de concentraci6n de radioactividad enel agua deben ser tales que, cuando se sumen las concentraciones deotras fuentes, ]a ingesti6n total diaria del cuerpo no exceda de 20 attec 

y 200 tiuc, respectivamente. 
ACTIVIDAD BETA BRUTA. En ausencia** de estroncio-90 yde emisores alfa, una agua adecuada potable no debe contener unaconcentraci6n beta bruta que exceda de 1,000 gtc por litro, exceptocuando un anAlisis mis completo indique que no es probable que lasconcentraciones de nuclidos produzcan exposiciones mayores de lasestablecidas por el U.S. Federal Radiation Counci125o 251. 

"Cuida tu salud y, si la posees, alaba a Dios y aprdciala,
despuds de una buena conciencia, pues la salud es la se­gunda bendici6n de que somos capaces los mortales, "na
bendici6n que el dinero no puede comprar".252 

* Por ausencla, se entlende una parte despreclablemente pequefla de las can­
tidades, en los limites establecidos para radio - 226 y estronclo 90.
 

*u u c = micromicrocurle.
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La publicaci6n de esta monograffa es parte de un programa 
mundial de la Agencia para el Desarrollo Internacional y de la Or­
ganizaci6n Mundial de la Salud para mejorar los abastecimientos 
pdiblicos de agua. Se dispone en idioma ingles de otras public aciones, 
que incluyen articulos, reimpresiones y libros, lo mismo que de una 
amplia variedad de, informes formulados especificamente; algunos
de ellos se estAn traduciendo a otros idiomas. Los lectores que deseen 
mayores informes, materiales o ayuda t~cnica, en relaci6n con el 
desarrollo de los abastecimientos de agua, quedan invitados a comu­
nicarse con el representante de In Agencia para el Desarrollo Inter­
nacional de los Estados Unidos en la capital de su pais, o bien, a 
Community Water Supply Branch, Health Service,. Office of Human 
Resources and Social Development, Agency for International Deve­
lopment, Washington, D. C. 20523. 


