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El germen del colera

JORGE OLARTE

Los primeros tiempos 1883-1959

| germen fue visto por prime-

ra vez al microscopio ¢n cva-

cuaciones de enfermos de co-

lera, por Pacini en 1854, ¢n
Italia', sin que se pudiera probar su re-
lacidn con ¢l padecimiento. Se trata de
una bacteria en forma de bastoncillo li-
geramente curvo, dotado de un fagelo
polar que le conficre gran movilidad.
En 1883 Robert Koch se trasladd a
Egipto en una expedicidn que luvo por
objeto el estudio de una cpidemia de
colera que afectaba aquel pals, habicn-
do logrado el cultivo del microorganis-
mo ahora conocido como Vibrio chole-
rae O (antes Vibnio mﬂurm}:. Ante la
ausencia de animales de laboratorio
susceptibles a esla infeccidn, que per-
mitieran demostrar en forma incquivo-
ca que se trataba en rcalidad del ger-
men causanle del padecimiento, dos
prestigiados investigadores, Mcichni-
koff y Pettenkoffer’, decidieron autoi-
nocularse a fin de aclarar su patogeni-
cidad. Metchnikoff y uno de sus
ayudantes en el laboratorio ingiricron
el cultivo sin que desarrollaran ningan
padecimiento; un scgundo ayudanie
desarrolld la enfermedad grave. Por
entonces quedd la incoOgnita de qué de-
tlerminaba esa variacion c¢n la virulen-
cia de la bacteria, o que llevd a Mel-
chnikoff a pensar que era debida a
cambios en la composicion de la flora
bacteriana del intestino. Ahora sabe-

Parte de este material fue presentado en la
Sesion Extraordinaria de la Academia Na-
cional de Medicina del 26 de lebrero de
1991 (Simposium sobre odlera).

El duque de Orleans visitando a los enfermos de colera en ¢l Hotel Dicw. Tony Johannot,
Museo Carnavalet, Paris.

mos gque una defensa fundamental del
hombre contra esta inleccion es la aci-
dez gisirica; si esta se neutraliza o dis-
minuye por cualguier medio, como
ocurre en la desnutricidn, ¢s mas [icil
que prenda en ¢l la infeccion y desa-
rrolle ¢l padecimicnio. La acidez nor-
mal deja de ser una proteccion cuando
¢l indculo 0 ndmero de microorganis-
mos que se ingiere ¢s muy elevado, La
dosis inlecciosa mimima del cdlera, de-
terminada experimentalmente en el
hombre, es muy allta (del orden de
107" microorganismos)’; en contraste,
la dosis minima de otras infecciones
tumbidn intestinales pucde ser muy ba-
Ji como sucede en las diarrcas causa-

das por Shigella®, la fiebre tifoidea y
otras salmonelosis®’. Esto explica la
preferencia del cdlera por poblaciones
con infimas condiciones sanitarias ¢ hi-
gitnicas, asi como socioculturales, mal
alimentadas, que estén expuesias a
la ingestidbn de agua, alimenlos vy
otras bebidas contaminados con  las
deyecciones de enfermos de colera,
aguas negras 0 porladores sanos del
germen.

También en el cdlera, al igual que
en muchas otras infecciones, s¢ obser-
van fendmenos de defensa especifica o
proteccion inmunoldgica derivada de
infecciones pr:vias.“. Sin que s¢ conozca

| ¢l fundamento cientifico, las personas
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con grupo sanguineo O estdn predis-
puestas a adquirir ¢l padecimiento’.

El periodo de incubaciin de la enler-
medad es corto pudiendo ser de unas po-
cas horas hasta un m&ximo de cinco dias,
al igual que su duracidn. La excrecidn del
germen puede prolongarse por varios dias
o semanas’. (Figura 1.)

Nueva era del chlera (1959-1961)

Durante los primeras 75 afos siguien-
tes al descubrimicnto del vibrio bicn
poco s¢ avanzd en ¢l conocimiento de
la patogénesis y tratamiento del cdlera,
Por ¢l contrario, a partir de 1959 s¢ su-
ceden uno tras oro una seric de acon-
tecimientos trascendentales que trans-
forman en coro uempo los conceplos
fundamentales del padecimicnto.
Alteraciones anatdmicas. En 1959
Gangarosa y su grupo demuestran, me-
diante biopsias tomadas m vive del in-
testino de enfermos de cdicra por me-
dio de la cdpsula de Crosby, que en
este padecimiento no hay lesiones his-
toldgicas tal y como se habia descrilo
antes; la mucosa s¢ mantiene intacta™'®,
Se trataba sdlo de alteraciones que
OCUrren esponlineamente poco lempo
después de la muerte, o adn ¢n la ago-
nia; entre otras, autolisis del 1ejido in-
testinal. En ocasiones s¢ obscervan cier-
tas alteraciones lisulares debidas a
factores secundarios como la deshidra-
tacion o ¢l choque hipovolémico, pero
no a la accidn directa del germen. El
vibrio s¢ multiplica en la luz del intesli-
no pero no invade la mucosa'’,
Descubrimienio de la taxina. En for-
ma simultdnea ¢ independiente, entre
1959 y 1960, Dutta, De y otros investi-
gadores identifican una enteroloxina
como la responsable fundamental de la
patogénesis del p::dt:cimit:nl:‘:”- sSe tra-
ta de una proteina termolabil que ¢l
microorganismo ¢labora, constituyendo
¢l mecanismo bdsico de su virulencia.
Es un activador de la adenileiclasa del
epitelio intestinal, dando origen a alie-
raciones s8lo funcionales. 5S¢ entorpece
la absorcion del sodio y agua, al mismo
tiempo que estimula la pérdida en gran
escala de agua y electrdlitos (es en sl la
diarrca). Mo s¢ allera la absorcion de
la glucosa, Estos hallazgos abren cami-
nos espectaculares como el desarrollo
de la rchidratacidn oral que ha permiti-
do bajar la moralidad por célera del
30% o mds en los casos graves al 1% o
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menos en los enformos tratados precoe-
mente™ (igual ¢éxito se ha tenido con
csle tratamienio en otras diarreas gra-
ves, en particular del nifo), ¢l descubri-
micnto de ciertas varicdades de coliba-
cilos también toxigénicos (Eschenchia
coli) que originan diarrea ™ % la posi-
bilidad del desarrollo de nucvas vacu-
nas basadas en principios mis racio-
nales™.

Es interesante recordar gue Koch,
desde ¢l descubrimicnto del vibrio, sospe-
ché gue en su patogenia intervenia una
toxina®. John Snow, ¢l emincnte epide-
midlogo inglés, quicn dilucidara ¢l origen
del brote de chlera conocido historica-
mente como “Hroad Street Pump-158847,
ocurrido en Londres, escribié en 1885 el
veneno del edlera irrita la superhicic del
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estomago ¢ inlestino, y probablemente
extrac ¢l liquido de la sangre que circula
en los capilares”.

La infeccion presenta dos fases, la
colonizacion del intestino delgado me-
diante la adherencia del germen a la
mucosa, seguida de la produccidn de la
enterotoxina'!, Ambas fases requieren
la presencia de receptores especificos
en el epitelio intestinal.”' Se han des-
Critg Olras loxinas que parecen lener
un papel secundario en el padeci-
miento.

Séptima pandemia y vibrio El Tor
191, En el transcurso del siglo XIX y
principios del XX, s¢ presentaron seis
pandemias de cdlera de grandes pro-
porciones, ampliamente descritas.® '’
Algunas s¢ propagaron ¢n forma exten-

U, Perd. Jorge v Vicky Loayea.
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sa a pafses de Asia y ¢l Medio Oriente,
llegando hasta Europa y América.

En enero de 1961 se inicid un brote
de cilera en Sulawesi en las Islas Céle-
bes (Indonesia), que parece ser el pre-
ludio de la séptima pandemia que sc
prolonga hasta nuestros dias®. Esta
pandemia s¢ distingue radicaimente de
las anteriorcs por ser causada por una
variedad de vibrio considerado hasta
entonces como no colérico conocido
como El Tor. Esta variedad de vibrio
habla sido identificada desde 1905 por
Gatschlich', quien lo aisld de genies
quc a su regreso de su percgrinacion
por la Mcca haclan una escala en el
lanzareto o puesto de cuarentena de [
Tor en el Sinal (Egipto)"®. A diferencia
del vibrio clisico, se encontrd en perso-
nas sanas y con cierta facilidad en las
aguas del medio ambiente; hasta 1961
s¢ pensaba que El Tor no producla ob-
lera verdadero, sino un sindrome deno-
minado “paracdlera™,

Las investigaciones realizadas desde
entonces han demostrado que El Tor
no slo es capaz de originar un cuadro
clinico idéntico al cdlera cldsico, aun-
que mostrando grandes variaciones en
su intensidad, sino que clabora la mis-
ma loxina, S¢ estima que por cada cua-
tro O cinco personas que se infectan
con ¢l vibrio cldsico, una desarrolla la

Cuadro 1. Clasificacion del Fibmo

i

CLASIFICACTOHMN DEL

VI BRTITOD

Vibrio cholerae

biotipos y serotipos

Todos pertenecen al grupo seroldgico 01 vibrios)

V. cholerae cldsico
V. " El Tor

BIOTIPOS
Biotipo Hemaglutinacion | Susceptibilidad Hemaolisis
directa a Polimixina B
Clasico - - -
El Tor + - *
SEROTIPOS

OGAWA, INABA, Hikojima

enfermedad grave (colera gravis), en
tanto que c¢n el caso de el vibrio El Tor
sOlo una de cuarcnla personas infecta-
das la sufren; el resto se muesira asin-
tomditico © desarrolla una diarrea le-
ve™, Por otro lado, El Tor sobrevive

Figura 1. Microfotografia electrénica del Fibrio cholerae (50 000)

-

mejor que el germen clisico en el me-
dio ambiente (agua y alimentos), lo
que propicia su persistencia y facilita su
propagacion®,

Clasificacion de Vibrio cholerae

Como se indica en el esquema, en la
actualidad se reconoce la exisiencia de
dos variedades o biotipos de Vibno
cholerae como responsables del cdlera,
¢l clisico y El Tor, asi como tres seroti-
pos de los cuales los més comunes son
Inaba y Ogawa. Pertenecen al grupo
seroldgico 1 y son toxigénicos, 5S¢ dis-
pone de un sistema de bacteridfagos
especificos, ™ * 2

Ademas de estos dos biotipos de Vi-
brio cholerae no 01 tenemos otras vane-
dades que no pertenecen al grupo sero-
I6gico 01 ni producen la toxina
colérica, denominados Vibrio cholerae
01, junto con algunas especies como Vi-
brio parahaemolyticus, mimicus, vulnifi-
cus, ele., participan en la etiologla ge-
neral de las enfermedades diarreicas
sin que causen cdlera verdadero; en
ocasiones dan -un'z%cn a infecciones ¢x-
traintestinales.'™ ** Otras especies de
Vibrio, por cierto numerosas y saprofi-
tas, no causan infeccidn alguna en ¢l
hombre, siendo habitantes comunes del
medio acudtico.” (Figura 2.)

Na. M OCTUBRE 191
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Reservorios y fluentes de infeccion

Reservorios. El dnico huésped natural
de Vibne cholerae 01 ¢s ¢l intestino del
hombre. No alaca a ninguna especie
del género animal. Duranie la fase agu-
da del cdiera se encueniran nUMErosos
vibrios en las evacuaciones de los en-
fermos (en el orden de 10° vibrios por
miliiiro), disminuyendo durante la con-
valcencia™, Hay portadores de corla
duracidn que por lo general eliminan
pocos vibrios, Los portadores erdnicos
o de larga duracidn son raros; en eslos
la eliminacidn del vibrio es escasa ¢ in-

Figura 2. Plancton.
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termitente;, ademds decrece su viru-
lencia®,

En afos recientes s¢ ha descrito en
los Estados Unidos lo que parece ser la
exislencia de Cierios reservorios acudlti-
cos ¢n los que ¢l vibrio s¢ reproduce
en ¢l plancion de estas aguas. 5S¢ lrata
de esteros, pantanocs y lagunas de agua
sdlada localizados en las costas del
Golfo de México, frecuentecmente con-
taminados con aguas ncgraﬁ”. Hallaz-
£gos semejantes se han hecho en Aus-
tralia. La transmisidn al hombre se¢
realiza gracias al consumo de moluscos
y crusticeos infectados, provenientes de
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tales reservorios. Curiosamente, estos
reservorio acudticos en los que el vibrio
aparcnlemente s¢ reproduce en forma
libre, no s¢ han logrado detectar en
paises asidticos en los que el cilera ha
persistido por largo tiempo.

Fuentes de infeccién. Como ya se
menciond, la principal fuente de infec-
cién en el chicra son las evacuaciones
de los enlermos, y en segundo término
el vomilo y fomites, asl como las aguas
negras infectadas, que contaminan el
agua de uso humano y los alimentos.
El vibrio pucde sobrevivir en agua dul-
ce 0 salada, y en las mismas aguas ne-
gras, por varios dias. Igual cosa ocurre
en los alimentos. Los principales ali-
menlos incriminados en su transmision
varian de acuerdo con las costumbres y
hdbitos alimentarios de las distintas po-
blaciones, pudiendo ser los mariscos y
pescados, carnes de cualquier naturale-
za, leche y produclos ldcteos frescos,
verduras y frutas frescas, innumerables
alimentos regionales o de consumo po-
pular, etc., etc. Diversos factores puc-
den influir en su supervivencia como
son ¢l grado de acidez o alcanlinidad
de los alimentos, la lemperatura y du-
racion de su conscrvacion antes de ser
ingeridos, ele. No cabe duda que la re-
frigeracidn es uno de los mejores me-
dios para evitar la multiplicacidn de las
bacterias en los alimentos. Sin embar-
£0, ¥ aunque parezca contradictorio, la
relrigeracion de los alimentos © bebi-
das, conlaminados previamenle, prolon-
ga la supervivencia del vibrio. En el
hicko ¢l vibrio s¢ conserva bien. Igual
ocurre con los alimentos congelados.
Es importante evitar que los alimentos
y el agua que hayan sido sometidos a
coccion © cbullicion, una vez que en-
frien, se vuelvan a contaminar®,

Las moscas, cucarachas y otros
Iransmisores mecanicos tienen poca im-
portancia en la propagacion del cdlera.
Los moluscos y crustdceos son los ani-
cOs transmisores naturales conocidos.
Por lo general los alimentos y bebidas
s¢ infectan a través de las manos del
hombre contaminadas con las deyeccio-
nes de los enfermos, o bien, de las
aguas negras que contengan el vibrio.

Destruccion del vibrio. Desinfeccidn
El germen del cdlera €8 muy suscepli-

ble a diversos agentes fisicos y quimi-
cos. Cualguiera gque sea ¢l elemento



Cuadro 2. Diagnéstico bacteriolégico.

DIAGNOSTICO BACTERIOLOGICO

Heces o hisopo rectal
(directo o de Cary Blair)

A placas d;{I‘CHS
16- 24 h“f a 35°C

Colonias amarillas,
Tubos Kiigler (KIA)
si K/A, no gas, no HpS

Aglutinacion con
suero grupo 01

redondas, lhrillnntas \\Hﬂcnﬂ de TCBS

Enriquecimiento : agua
peptonada alcalina
6-8 horas a 35°C

16-24 horas a 35°C

que se clija para su eliminacion, s ne-
cesario tener presente que su elecio
dependerd de la concentracion o inten-
sidad del mismo, asi como del tiempo
que su accidn se prolongue. [stos dos
factores varian con los distintos a-
gentes.

El calor, 1al como se emplea en la
preparacidn de alimentos, ya sca la
ebullicidn o la coccidn, destruye [acil-
mente no solo el germen del odlera, si-
no cualquicr MICrOOrganismo ya sca si-
profito o patégeno. El tiempo es
importante, pero en general se pucde
considerar que dicz minutos son suli-
cientes. La radiacidn solar y la desceca-
cién son agentes naturales destructores
del vibrio.

Numerosas substancias conocidas
como bactericidas, se usan en la pricu-
ca con gran eficacia. Entre otras, sc¢
pucden mencionar el cloro y sus deri-
vados como el hipoclorito, incluyendo
los blanqueadores de ropa; el yodo y
derivados como la tintura; las sales cua-
ternarias de amonio, ¢l permanganato
de potasio, los jabones y detergenies,
elc. Desde luego los desinfectantes co-
munes como la creosota, otros fenoles,
formol, alcohol, etc.

Como se dijo antes, ¢l vibrio ¢s sen-
sible a la acidez o pll bajo como ocu-
rre en ¢l jugo gdstrico, pero también en
el jugo de lrutas y limones, vinagre, be-
bidas embotelladas con gas, leches aci-
dificadas como el yogurt, jocoque, €ic.

En la esicrilizacidn masiva de ali-
mentos, ademis del calor, s& utiliza con
gran eficacia la irradiacion y las mi-
croondas.

Por lo general, Fibrio cholerae es
susceplible o tetraciclinas, cloranfenicol,
bactrin, eritromicina, furazolidona y
olros antibidlicos, aunque s¢ han en-
contrado cepas resistentes’,

El lavado de manos con agua y ja-
bén, después de mancjar las deyeccio-
nes y [dmites provenicnies de los enfer-
mos, de ir al bado, antes de manipular
0 preparar los alimentos, y antes de co-
mer, constituye sin duda la medida mds
clemental y una de lus mids clicaces en
el control del cdlera. Desde luego au-
nada a la eliminacién higiénica de los
excrementos (excusados, alcantarillado,
letrinas, ele.) y abastecimicnio de¢ agua
potable,

Debemos tener conciencia de que
todo lo anterior es facil de proclamar,
pero poco real en la pricuca cuando se
trata de aplicar en poblaciones carenies
de recursos © Ignorantes.

VYacunas

Diversos Lipos de vacunas s¢ encuen-
tran ¢n lasc experimental, sin que por
¢l momento ninguna de ellas se reco-
miende ¢n ¢l control o prevencidn del
padecimiento™ ™

Desde los tiempos de Koch se oin-
tentd ¢l uso Jde vacunas mucrlas conira

el colera, sicndo Jaime Ferrdn, investi-
gador espafiol, uno de los pioneros en
esie campo. Sin embargo, la proteccidn
que estas vacunas confieren es delec-
tuosa y de coria duracidn’.

Diagndstico bacterioldégico

El diagndstico inequivoco del cdlera se
basa en el aislamiento e identificacion
correcta del germen. En el cuadro 2,
un tanto simplificado, se indican los pa-
s08 clementales de laboratorio a seguir
en ¢l caso de la infeccion humana. La
conflirmacidn de la identidad del vibrio
sGlo estd al alcance de laboralorios es-
pecializados o de referencia’ *. En
México se cuenta con el Instituto Na-
cional de Diagndstico y Referencia
Epidemioldgica (INDRE) de la SSA

La obtencidn de muestras para culti-
vo de las fuentes potenciales del vibrio
como agua de consumo humano, aguas
negras, alimentos, [Gmites, moscas, elc.,
al igual que su traslado al laboratorio y
las (écnicas bacterioldgicas mismas, re-
gquicre de una metodologia mds com-
plejatt 2 2

Se dispone de técnicas serolGgicas
gque permiten detectar el desarrollo de
anticucrpos contra ¢l vibrio en perso-
nas infectadas. Sin embargo, dada la
corta duracién del padecimiento sdlo
tienen utilidad en estudios epidemiold-
gicos o el diagndstico retrospectivo’. La
observacidn directa de la movilidad del
vibrio en las evacuaciones al microsco-
pio al campo obscuro © en contrasie de
fase, y su inmovilizacion por anticuer-
pos especificos, permite hacer un diag-
ndstico presuntivo rapido que debera
ser confirmado con ¢l cullivo ¢ identifi-
cacién del germen.®

Retorno del célera a América y

México

En forma un tanto cnigmdtica, ya que
se¢ desconocfa en gran parte la dindmi-
ca de su epidemiologia y sin que se
modificaran los elementos sociocultura-
les que favorecen su propagacion, el
edlera desaparecié del continente ame-
ricano hacia finales del siglo pasado y
principios del presente, luego de haber
padecido los estragos de tres o cuatro
pandemias®. La Gltima epidemia ocu-
rrida en México de que se tiene noticia
tuvo lugar en 1882 y abarcd los estados
de Chiapas, Tabasco y Oaxaca, segin
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relatos del Dr. Miguel E. Bustamante®,
Al menos en apariencia, el continente
s¢ mantuvo libre de la infeccion de
1911 a 1973.

Sorpresivamente, en esie dltimo afo
se descubrid un caso de cdlera ocurrido
en Port Lavaca, Texas, que fue seguido
por olros casos aislados y pequefios
brotes observados en varios estados
costeros del sureste de Estados Uni-
dos™ . El germen aislado de estos en-
fermos, asi como de las fuentes de in-
feccion resultd ser V. cholerae 01
biotipo El Tor, serotipo Inaba, pricti-
camenie idéntico al germen responsa-

ble de la séptima pandemia. Sin embar-
go, ¢l estudio gendlico del cromosoma
demostrd que se trata de una oepa di-
ferente, sin relacion aparente con la
pnnd-:miur". s¢ ha comprobado que el
vibrio en esle caso proviene de maris-
cos procedentes de aguea infectas de los
litorales del golfo de México®,

En 1983 un turista noricamericano
contrajo ¢l colera durante su estancia
en Cancan, Mdéxco; el germen aislado
resultd idéntico a las cepas norteameri-
canas™. Estos hallazgos indican la exis-
tencia del colera por un periodo cerca-
no a dos décadas en esla region del
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continente, sin que llegara a propagar-
s¢ en forma epidémica importante.

La sitvacidn cambia dramdticamente
en enero del presente afio cuando se
anuncia la aparicion de una epidemia
de cdlera que avanza con rapidez en ¢l
Perd, y en unos cuanlos meses s¢ CX-
tiende a varios pafses de América del
sur. El 13 de junio se informa de su
presencia en México, a gran distancia
del foco peruano, en un poblado relati-
vamenle aislado del estado de México
(San Miguel Totolmaloya, Municipio
de Sultepec). Al poco tiempo se reco-
nocen por lo menos cinco focos mds
del padecimiento dispersos en varios
estados del pals, incluyendo Chiapas en
la frontera con Guatemala, Tanto en la
prensa diaria como en publicaciones
formalcs s¢ le ha dado amplia publici-
dad al desarrollo de la epidemia (a
partir del 16 de mayo la Secretarfa de
Salud publica un Boletin Quincenal ti-
tulado “Colera/diarreas infecciosas”."”

Las caracteristicas del germen aisla-
do en América del sur y en México su-
gieren que se trata de una extension de
la séptima pandemia. Surge una iniri-
gante pregunta relacionada con la re-
aparicion del colera en México. £Como
pudo venir de una regidn tan distante
como el Perd a una pequena aldea re-
lativamente aslada del estado de Méxi-
co? 5Se ha lanzado la hipdtesis de que
pudiera “haber llegado a wravés de un
portador (narcotraflicante) que ingress
a la zona clandestinamente por via aé-
rea” (Boletin Quincenal, Colera/Dia-
rreas infecciosas, SS, 1991; afio 1 No.
5, p. 1); cunosamenite la misma hipdle-
sis fue expuesia por las auloridades sa-
nitarias de Irdn, quienes en 1966 sostu-
vieron que ¢l colera habla sido
introducido a ese pals por “traficantes
de opio” provenientes de Afganistdn®.
Especulando un poco més, otra hipdie-
sis pudiera ser la posibilidad de que el
cilera hubicse permancceido acallado
por largo lempo sin ser detectado, ya
que sus formas clinicas mis comunes sc
confunden con el enorme grupo de in-
fecciones conocidas como enfermeda-
des diarreicas causadas por olros mi-
croorganismos. En los palses asidlicos,
en particular en ¢l subcontinente hin-
dd, entre epidemia y epidemia se han
observado largos periodos de latencia.
S6lo cuando se presentan casos verda-
deramente graves se piensa en el odle-
ra, 0 bien, cuando en paises cercanos
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se¢ detecta alguna epidemia. En contra
de esta hipiiesis se muestra cn una de
las figuras, la distribucidn de las edades
gue los enfermos presenta en México:
predominan los adulios jdvencs, €n tan-
to que es baja la proporcidn de nifos
afectados, lo que indicarfa avsencia de
inmunidad en la poblacion adulta por
falta de contacto con ¢l microorganis-
mo. Quizds la respucsta a ¢stas nlerro-
ganics s¢ tenga en el andlisis genético
del germen (epidemiologla molecular)
encontrado en los distintos paiscs y lo-
calidades, que seguramente estin en
marcha o bicn, en ¢l estudio scrocpide-
micldgico utilzando los bancos de sue-
ros sanguineos recolectados afios atrds,
con que s¢ cucnta, cn los que es [acil
detectar la presencia de anticuerpos cs-
pecilicos contra ¢l vibrio que indicarian
infecciones vicjas O anteriores a la epi-
demia actual. A propdsito, vale la pena
recordar que en 1966 y 1967 realizamos
una investigacion en la que sc busco ¢l
vibrio en 343 nidos y 40 adulios con
diarrea, asi como anticuerpos ¢n ¢l sue-
ro sanguineo de 730 personas, con re-

sultados negauvos, es decir, no s¢ en-
coplrd por entonces rastro alguno de
colera por o menos c¢n €l area metro-
politana en fa ciudad de México™,

IEn conclusion, el colera s¢ encucn-
tra en Mdéxico. A pesar de los adelan-
s de fa epidemiologla moderna, la ex-
pansion y mejoramicnto continuos de
los servicios de salud ¥
ambiental, y los esfuerzos Que realizan
eslos sectores en el control de la epide-
mia, serfa aventurado prever la erradi-
cacidn de esta infeccion en corto liem-
po, en particular en aguellos ndcleos
de poblacion que todavia sobreviven en
condiciones cullurales, sanitarias € hi-
giénicas primitivas.<

SANCTECnIO
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