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El origen de la contaminacion de la atmdsfera se debe a causas
antropogénicas  debidas al egoismo humano, que pretende obtener
beneficios y bienestar aunque sea a costa de alterar un recurso
imprescindible para la vida en la Tierra. Pero ademas el hombre
contamina deliberadamente el aire con agresivos quimicos y bioldgicos
para provocar enfermedad y muerte de los que considera sus enemigos.
Uno de estos agresivos, desgraciadamente de actualidad, es de lo que voy
a hablar antes Vds., pero antes voy a presentarles unos antecedentes de
este problema:

PASADO. El carbunco es una enzootia de ovejas, cabras, vacas y
menos de cerdos y équidos producida por el Bacillus anthracis. En inglés
se llama a la enfermedad ‘“anthrax”, palabra que como la espafiola
carbunco, derivan carbon en griego. Antrax en espafiol designa a una
piodermitis forunculosa). Al parecer las V y VI plagas de Egipto que
describe el capitulo 9 del Exodo fueron de carbunco. Igualmente debi6
tratarse de carbunco la peste del ganado lanar, descrita por Virgilio (siglo
I) en la Il Georgica: «cuando vieres desviarse alguna de tus ovejas de las
demdas buscando la sombra, se retrasa al seguir al rebafio, se tiende
mientras estan paciendo las demads, ataja al punto el dafio».

La enfermedad estd producida por el Bacillus anthracis
descubierto por Koch en 1876. Es una bacteria inmovil, gram-positiva,
aerobia o anaerobia facultativa de 3 a 8 micras de largo por 1 a 1, 2 de
ancho agrupadas en estrepto como una cafia de bambu. Su cubierta tiene
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un polisacarido de galactosa al que se unen lectinas, lo que permite una
aglutinacion con antisueros especificos Los bacilos cereus, thuringiensis,
mycoides pueden dar reaccion cruzada pero su tratamiento con tripsina,
mutanolisina subtilisina o con 8M-urea reduce o elimina la aglutinacion
cruzada con el B. anthracis.

En medios con bicarbonato y anhidrido carbonico produce
capsula que rodea a uno, dos y hasta tres bacilos. La cépsula es un
polimero de D-glutdmico que le hace resistente a la fagocitosis y
ciontribuye a su resistencia a la lisis por proteinas catidnicas del suero; la
formacién de la capsula, depende de un plasmido de 110 kb, de Mr 1x10°
llamado pxol, aunque hay cepas como las del Pasteur, que tienen otro,
denominado pX02, con Mr de 60x10°. La curacion del pXO2 por cultivo
durante 3 dias en presencia de 1% de novobiocina produce colonias
rugosas debidas a la pérdida de la cépsula, al igual que ocurre con las
variantes espontaneas rugosas de la cepa Pasteur 6602. Las variantes
espontaneas rugosas conservan el pXO2 y pueden revertir a formas
capsuladas, cosa que no pueden hacer las cepas pXO2. La céapsula del B.
Anthracis protege al microorganismo de la fagocitosis; es antigénica pero
no es protectora.

Crece entre 15 y 42° (optimo 32°C), en caldo y en agua de
peptona. Las colonias son redondeas, de borde sinuoso con la superficie
seca, En agar-sangre de cordero forma grandes colonias no hemoliticas
con aspecto de azdcar glas, formada por microorganismos en cadena,
altamente adherentes entre si, en cuyos contornos se observan las tipicas
cabelleras de leén. Tiene una ligera accidon proteolitica que hace que en
cultivos en medios semisolidos, sembrados por picadura, crezca como un
abeto invertido. El microorganismo sintetiza una pequefia cantidad de
lecitinasa demostrable en medios con yema de huevo (el B. cereus
mucha). La bacteridia fermenta débilmente, sin formar gas a la glucosa,
maltosa y levulosa, sin atacar a la galactosa, a la lactosa y al manitol.

Hay seis serotipos diferentes y muchos genotipos. Jackson y cols.
(1997) encontraron por PCR de 198 bacilos una region de ADN que
presenta cinco polimorfismos caracterizados por la presencia de dos a
seis copias del tandem 5'-CAATATCAACAA-3' de 12 pb, situadas en
una secuencia mayor que contiene un open reading completo que codifica
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una proteina de 30-kDa igual en todas las cepas salvo en el numero de
copias (2 a 6) de la secuencia de 4-aminoacidos QYQQ. Otro
polimorfismo consiste en que una secuencia de ADN esta repetida una o
mas veces lo que determina que la proteina pueda tener un numero
diferente del tindem VNTR, que por cierto tambien tienen los bacilos
anthrax-like

HABITAT Los tejidos y especialmente la sangre, de los animales
con carbunco, contienen una enorme cantidad de Bacillus anthracis, los
cuales salen al exterior por las hemorragias que sufren y ademas por la
orina, la saliva, vomitos, heces a menudo con melenas, sanguinolentas y
hasta por la leche, si se sigue produciendo. La sangre que sale por los
orificios externos contiene varios millones de microorganismos por
mililitro. En algunos paises musulmanes, como en Marruecos, dado que
el Coran prohibe consumir cadéveres de animales, los sangran antes de
comerlos, cayendo la sangre a la tierra a la que siembran con millones de
microorganismos. También se contamina la tierra con los cadaveres de
animales abandonados en su superficie o enterrados someramente o con
fertilizantes,a base de huesos u otros productos procedentes de animales
carbuncosos que puede contener no la bacteridia sino esporas, a menudo
importados.

Los bacilos pueden quedar inhibidos por la competicion y efecto
antibiotico de la flora telurica y la de la putrefaccidon, especialmente de
las pseudomonas favoreciendo, que el suelo se libere del B. anthracis, si
actiian antes de la esporulacion. El hébitat de la espora del B. Anthracis es
la tierra; el medio teltrico es el reservorio y en la mayoria de los casos la
fuente de infeccion. La bacteria se encuentra en todo tipo de suelos, con
tal de que su pH sea superior a 6 como los calcareos; un pH 4cido
elimina pronto a la bacteria. El B. anthracis prefiere una temperatura de
28-30°C, en invierno con temperaturas inferiores a los 10°C la bacteridia
puede persistir varias semanas, (Minett 1950). También requiere alta
humedad relativa y oxigeno. Las esporas sobreviven como minimo 35
afios, incluso en condiciones climaticas adversas no perviven
indefinidamente, como se creia. Pasteur, Roux y Chamberland Ilos
encontraron en un terreno en el que se habia enterrado un animal que
habia muerto hacia 17 afios. Merchant y cols. (1961) encontraron
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animales enfermos al cabo de 25 afios de haber muerto los casos
originarios. Graham (1941), Stein (1955) y Sneath (1962) vieron que las
esporas resistian entre 12 y 41 afios en escobillones, algodon, papel de
envolver, etc. mantenidos en condiciones invariables. Wilson y cols.
(1964) observaron la pervivencia de la espora en tierra seca guardada en
una botella durante 60 afios. Se han aislado esporas de huesos
encontrados en excavaciones arqueoldgicas en el Parque Nacional Kruger
de Sudafrica, que tenian al menos 200 afios de antigiiedad.

La presencia de esporas en el suelo forma un foco enzoético, que
perpetda la infeccion en los animales que alli pastan. Si estos lugares de
pasto son poco permeables como los de origen glacial-calcéreo, ricos en
materia organica y humedos se concentran gran cantidad de esporas
dando lugar a lo que se conoce como "campo malditos", cuya existencia
sefiald Pasteur en la region francesa de la Beaucé y demostré como se
formaban, regando tierra con orina y sangre de animales afectados. Los
campos malditos contagiaban a la mayoria de los animales que alli
pastaban; ademas, hay areas que sin ser “malditas” originan abundantes
casos esporadicos, como en el valle inferior del Mississipi, pero en
general se puede presentar, en cualquier sitio, incluso en las regiones
aridas y semidridas de Africa, Asia y Sudamérica. En la primera mitad del
siglo XX la mayoria de los casos de carbunco en Canada se produjeron en
Ontario y en Quebec a menudo asociados con pastos contaminados con
efluentes de las industrias de cuero que usaban cuero importado La
desinfeccion desde 1952, de estos materiales redujo la incidencia. A partir
de 1962, los brotes en el ganado se dieron casi exclusivamente en las
praderas de oeste; entre 1962 y 1993, se produjeron nueve epizootias en
bisontes que mataron al menos a 1.309 animales en su mayoria toros
sexualmente maduros, diferencia sexual que se atribuy6 a la sequedad del
verano precedida de una primavera himeda y al estrés causado por el frio,
aunque es mas verosimil que los toros pastaban mas que las hembras, en
zonas contaminadas. En Rusia a comienzos del siglo XX se producian
anualmente unos cuatro millones de casos en animales de uso agricola
contagiados en mas de 10.000 focos. La zoonosis afecta a los animales de
las reservas y parques de Surafrica afectando sobre todo a varias especies
de gamos. Hacia 1995 se produjeron entre el 26 de enero y el 26 de marzo
(verano) en un area en la parte norte del centro de Victoria (Australia) una
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epizootia que afectd a 202 bdvidos y a cuatro ovejas, en 83 granjas de
una zona en la que no habia habido casos desde 1914, aunque si habia
habido casos entre 1880 a 1890. La cuarentena, la restriccion de
movimientos de los animales, incineracién de sus cadaveres y
vacunacion resolvieron la situacion.

Son habitats peligrosos los arroyos, las balsas de aguas efimeras
que llegan a secarse, los deltas de rios como el Rédano, el Danubio, el
Ganges o los oued marroquies, en cuyos lechos se abandonan los
cadaveres de los animales que contaminan la hierba de los alrededores,
cuando en la estacion lluviosa, el rio o el oued se desbordan, extendiendo
la contaminacidon. La lluvia arrastra las esporas hacia lugares bajos,
concentrandolos. El agua superficial se contamina al pasar por el terreno.
Jones (1963) encuentra contaminadas muchas aguas superficiales de
EE.UU. En los suelos anegados en los que el agua ha estado suficiente
tiempo para desvitalizar o matar las plantas, suele ser dificil aislar el B.
anthracis debido a la presencia de B.cereus movil y acapsulado y de otros
muchos microorganismos semejantes.

Es posible el transporte a distancia de las esporas por el viento, por
la lluvia, por los animales carrofieros y por fertilizantes elaborados con
huesos de animales. En los focos enzooéticos se pueden encontrar diversas
cepas de anthracis cuyo ADN tenia distinto numero del tandem VNTR
demostrable por PCR asi como B. anthracis-like. A mi modo de ver esto
implica que los bacilos se reproducen mucho en esos suelos o lo que es
mas probable que la enzootia sea antigua, permitiendo que el terreno se
haya contaminado con varias “cosechas” de esporas.

La putrefaccion abre los cadaveres, proporcionando aerobiosis
necesaria para la esporulacién. Los cadaveres abandonados
superficialmente, o enterrados a poco profundidad los bacilos esporulan e
incluso pueden hacerlo los de los cadéaveres enterrados profundamente
pues son llevados a la superficie por el laboreo, por las lombrices de
tierra,por larvas de insectos o por las hormigas. Si la temperatura es
inferior a los 20°C, el bacilo tarda en esporular, pero si la temperatura
supera los 28°C lo hace pronto. En el suelo la espora puede germinar si
las condiciones son favorables, al hacerlo se expone a las agresiones del
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ambiente. En los climas célidos y secos, la espora tiene poca tendencia a
germinar.

ESPORULACION.

El Bacillus anthracis produce endosporos que son estructuras
esféricas u ovoides (en algunas especies son cilindricos) formando con
la bacteria un esporangio. Las esporas son muy refringentes; requieren
que se intensifiquen con mordientes, los colorantes utilizados, pero
lograda la tincidn, la espora se hace acido-alcohol resistente. La espora
del anthracis, como la de los Bacillus es central, y no deforma a la
bacteria.

Para que se produzca la esporulacion, se requiere que mantengan
buena viabilidad, (la esporulacién no se debe al acimulo de substancias
toxicas) y aerobiosis. Es imprescindible el agotamiento de alguno o de
varios nutrientes hidrocarbonados, lipidos o el NPT y el NDP, causado
por el nucledtido tetrafosforilado (ppGpp) producido durante el
crecimiento. Se puede provocar la esporulacion introduciendo
microorganismos llegados a la mitad de la fase exponencial, lavados (para
eliminar cualquier téxico externo), y llevados a SS. o a un medio pobre en
nutrientes, lo cual excluye la hipétesis de que la esporulacion se deberia a
catabolitos producidos por la utilizaciéon de substratos que al comienzo
de la fase exponencial la bacteria no utilizaba pero su eliminacién por
lavado de la bacteria no impide la esporulacion. En consecuencia se
activa un factor latente, o se inhibe un factor bloqueante de los genes de
la esporulacidn que estaban sin expresarse. Si se adiciona el nutriente
limitante antes de que la bacteria alcance la fase estacionaria, se puede
retrasar o incluso se impide la esporulacion, hasta que se vuelva a agotar
dicho nutriente. La presencia del nutriente a partir de la fase IV la
esporulacidn es irreversible. La esporulacion estd regulado en el tiempo
por un esporuldn formado por una serie de operones especificos
llamados “spo” con mas de 125 genes, situados en cuatro zonas del
gendforo. Los operones de la bacteria vegetativa estan regulados
parcialmente por las subunidades "s" de la holoenzima de la ARN-
polimerasa que reconocen a los promotores. Los operones estan
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reprimidos durante el crecimiento vegetativo y se van activando de modo
ordenado y secuencial, y una vez que han actuado, se inhiben de nuevo,
substituyéndose secuencialmente las subunidades “s” , hasta que en la
preespora actian las subunidades sigma_ []) de la ARN-polimerasa. Al
empezar la fase estacionaria del crecimiento, se integran sefiales
ambientales, que en el caso del anthracis es la presencia de aire, y se
pone en funcidon el " sistema de repetidores de fosfatos", que se basa en
fosforilaciones sucesivas, que comienzan cuando tres histidin-
proteinquinasas ceden su fosfato a la SpoOF; de la SpoOF-P, el P pasa ala
Spo0OB fosforilizandola, de la que el P pasa a la Spo0A transformandola
en Spo0OA-P, que es un regulador transcripcional esencial modulada por
fosfatasas especificas, como la SpoOE. La SpoOA-P, interacciona, con
promotores y con unos ARN que tienen las holoenzimas A y H
provistas de la subunidad s que activan la transcripcion de al menos 7
genes y operones que inician la esporulacion.

La esporulacion se realiza en 7-8 horas (a 37°C), en siete fases
caracterizadas por cambios citoldgicos y bioquimicos. Cada fase se
designa con un numero romano, y entre paréntesis la letra “t” con un
subindice que indica el intervalo en horas de cada fase. La esporulacion
comienza en la fase 0 en la que el bacilo en forma vegetativa al final del
periodo de crecimiento exponencial, contiene dos genoforos.

Fase I (t, a t;). Los dos gendforos se condensan formando un ancho
filamento axial en el centro de la célula, segin su eje
longitudinal.quedando unido cada uno a uno de los extremos de la célula.
En el caso del B.anthracis, se forman dos septos centrales que comienza
por cuatro espiculas de la pared enfrentados dos a dos (en el Cl tetani el
septo es polar). El septo es una invaginacion de la membrana y de la
pared bacterianas. Las espiculas estan en una zona donde se forma un
anillo de FtsZ que es una proteina contractil de tipo tubulina; en esta fase
se sintetizan y liberan al medio, antibidticos y exoenzimas, entre ellas
serin-proteasas, metalo-proteasas, ribonucleasas, y a-amilasa. Se
hidrolizan por proteasas proteinas intracelulares, cuyos aminodcidos se
emplean para sintetizar proteinas especificas de la esporulacion. Al
iniciarse el septo se activa en la preespora la nueva subunidad “s” , la “s
F”, que induce la aparicion de la “s E” en la bacteria madre; la s E causa
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la aparicidn de la “ s G” en la preespora, la cual activa una cadena de
reacciones que determinan la produccion de “s K” en la bacteria original.
Mientras tanto, los dos compartimentos siguen dos vias para controlar la
transcripcion. En la preespora, s F dirige la transcripcion de s G , que a
su vez dirige la transcripcion del gen de la proteina de unién a ADN, la
SpoVT. En la célula madre, la s E conecta el gen de otra proteina de
union a ADN, la SpollID, que a su vez logra la transcripcion y
construccién del gen de la s K, que activa el gen de factor transcripcional
final, GerE.

Fase II (t; a t). Se completan los septos, depositdndose nueva
mureina entre las dos membranas adyacentes. (en los clostridios, un
gendforo queda en el compartimento mayor y el 30% del otro se situa en
el menor que sera la preespora); la proteina SpolllE es una translocasa
que "empuja" al resto del cromosoma dentro de la preespora antes de que
se complete los septos. En esta fase contintia la sintesis de los antibidticos
y de las exoenzimas

Fase III (t, -t3). El protoplasto de la preespora, se independiza de
la célula madre. Se degrada comenzando por el centro,la mureina del
septo depositada en la fase II, hasta la periferia, proceso en el que
intervienen los productos de varios genes. La membrana citoplasmica de
la célula madre va creciendo unidireccionalmente en torno a la preespora,
hasta que éste queda libre en el citoplasma de la esporangio.

El citoplasma de la preespora queda rodeado por dos membranas
la interior de polaridad normal, y la exterior, derivada del crecimiento de
la membrana de la célula madre, de polaridad inversa.Se detiene la
sintesis de proteinas que continua en la célula madre.

Fase IV (t3 a t4). Se forma casi por completo la corteza de la espora. Se
deposita peptidoglicano entre las dos membranas y en la pared; se pierde
agua que desde 3-4 g por gramo de peso seco de la bacteria bajaa 0,3 g
lo que hace que la preespora sea refractil en fresco. Comienza la sintesis
del acido dipicolinico, y el acimulo de Ca" y comienza la sintesis del
exosporio. Fase V (t4 a ts5).Los materiales de las cubiertas, sintetizados
en las fases Il y III en la bacteria comienzan a depositarse por fuera de la
membrana externa. En el B. subtilis se van ensamblando capas, formadas
por unas 14 proteinas diferentes. A esas proteinas se une en grandes
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cantidades, cisteina. Sobre la membrana externa se deposita la proteina
SpolVA que recluta proteinas de andamiaje a la que se une la proteina
CotE y a esta la CotD y otras formando laminas visibles en el
microscopio electrénico, y finalmente se apone la proteina de cubierta
externa CotA que interviene en las capas externas electron densas. Sobre
esta se depositan las otras proteinas de las cubiertas. Continua el acimulo
de acido dipicolinico, que sigue captando iones Ca ++ para formar el
dipicolinato calcico. El compartimento mayor introduce activamente
iones de calcio y sigue sintetizando dipicolinato, que son transportados a
la preespora en donde forman un quelato que al retirar calcio libre
estimula el paso de méas Ca'", difusién facilitada por fia inversion de la
polaridad de la membrana. Al final de la fase V, la preespora ya es
resistente al octanol.

Fase VI (ts5 a t7). En esta fase la preespora madura hasta espora.
La corteza adquiere la mureina especifica, las cubiertas también
maduran, el citoplasma se hace mas homogéneo y mas electron-denso. la
espora se ha hecho resistente al calor,al cloroformo, a las radiaciones
ultravioleta y a la lisozima

Fase VII (t; a tg). La bacteria original se autolisa y se libera la
espora madura. El exosporio si existe, se elimina con el resto de
citoplasma, de la bacteria original, como un saco vacio, arrugado, unido a
las cubiertas.

La espora tiene una concentracion de agua inferior a la décima
parte de la de la forma vegetativa. La deshidratacion se produce al
acidificarse el espacio cortical en la fase III por la entrada de iones H' en
el protoplasto; compensatoriamente salen muchos iones K , junto con
moléculas de agua. La pérdida de iones potasio y del calcio por su
quelacién hace que la corteza se queda sin cationes que no pueden
neutralizar las cargas negativas de la mureina cortical; por eso la mureina
se expande al repelerse sus cargas negativas hasta que toca a las cubiertas
presionando y compactando al protoplasto del que sale mas agua,
facilitando sus interacciones con los cationes residuales. Asi se forma un
gel a base de una matriz formada por macromoléculas y por pequefias
moléculas densamente empaquetadas, unidos entre si e inmovilizados.

Las ENDOSPORAS estan formados por:
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1° Protoplasto equivalente al nucleo ("core", en inglés) que contiene un
gendforo completo,condensado, los plasmidos y los componentes
necesarios para iniciar la germinacion.

2° El citoplasma muy deshidratado, estd constituido por una malla de
dipicolinato calcico formado por la quelacién de iones Ca ++ con acido
dipicolinico, (el Ca"" constituye el 1 al 3% del peso seco de la espora y el
acido dipicolinico, exclusivo de las esporas, el 10%.) en cuya trama estan
los demas componentes. El dipicolinico se sintetiza a partir del acido
aspartico por una desviacion de la via que llevaria a sintesis de la lisina y
del 4cido mesodiaminopimélico de la pared bacteriana.El citoplasma
contiene algunos ribosomas ARNt, cofactores, ARN polimerasa,
nucledsidos mono- y difosfatados, acido  3-fosfoglicérico y varias
pequefias proteinas especiales, las SASP, "small acid-soluble proteins",
muy semejantes entre si, de 60 a 75 aminoacidos, que pueden llegar a
constituir el 5% de la proteina total de la espora. Las SASP forman
complejos con el ADN al que cubren por completo, a razéon de un
monémero de SASP por cada 5 pares de bases, cambiando su
configuracién B a la rara A, que hace resistente al ADN de la accidon de
los UV. Las SASP son la primera familia multigénica, descrita en las
procariotas. Cada proteina estd sintetizada por un gen ssp
monocistronico. Los genes de esta familia estan repartidos en diversas
regiones del cromosoma bacteriano y han surgido por duplicaciones
génicas y diversificacion de secuencias. Carece de ARNm, de enzimas
para las sintesis, de aminodcidos,de bases nitrogenadas libres, de
cofactores reducidos (NADH; CoA), de NTP, y de ATP.

3° La membrana citopldsmica es la membrana interna de la espora, que
rodea al citoplasma; es una bicapa lipidica carente de fluidez,
posiblemente como resultado de su estructura policristalina.

4° La pared esta situada por fuera de la membrana interna de la espora,
Esta formada por un peptidoglicano similar al de la bacteria en forma
vegetativa con sus caracteristicos enlaces entre los tetrapétidos.

5° La corteza o cortex, rodea externamente la pared. Es transparente a los
electrones, gruesa, a base de laminas concéntricas. Estd formada por un
peptidoglicano parecido al de la pared y aunque el 30% de la mureina
tiene unido al acetilmurdmico tetrapéptidos normales, solo el 6% de los
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tetrapéptidos tienen puentes entre ellos.El 15 % tiene solo L-alanina.
Esto hace que la corteza tenga estructura de gel que sea mas laxa y
flexible que la mureina y que sea capaz de expandirse en ausencia de
cationes que neutralicen los grupos negativos del diaminopimélico y del
glutdmico; también explica su rapida autolisis, durante la germinacion de
la espora. El 55 % de los acidos acetilmuramico forma lactama que hace
al espora muy resistente a la lisozima.

6° La membrana esporal externa, rodea a la corteza. Se forma por una
invaginacion de la membrana citoplasmica de la bacteria vegetativa
madre. Su polaridad es la contraria a la de la membrana interna de la
espora.

7° Las cubiertas de las esporas estan formados por una o varias proteinas
de tipo queratina, muy ricas en aminodacidos hidrofobos y cisteina la
mayoria de la cual se apone después de la traduccion, por modificacion
de la proteina inmadura. La cisteina permite numerosos puentes disulfuro,
que estabilizan a las cubiertas y las hace muy compactas. Las cubiertas
llegan a constituir el 60% del peso seco de la espora; son muy insolubles
e impermeables, e impiden la entrada de numerosos agentes quimicos,
incluidos los que son téxicos para la bacteria.

8° El exosporio es una estructura superficial que solo tienen las esporas de
algunas especies; puede llegar a tener el 50% del volumen de la espora.
Su aspecto varia segun las especies. El exosporio esta constituido por una
mezcla de proteinas, polisacaridos complejos, y lipidos.Su capa interna,
de unos 16 nm de ancho esta formada por el ensamblaje de subunidades
de simetria hexagonal, que dejan unas perforaciones de 7,6 nm de
didmetro. Su capa externa de 6 nm de grosor dispone de proyecciones
filamentosas de unos 25 nm de longitud. El exosporio es muy resistente
a los enzimas proteoliticas. Es posible que el exosporio concentre las de
las cubiertas.

Las endosporas son células en estado latente, criptobidtico o de
dormancia, en el que casi se anula su metabolismo, y la respiracion
debido a la practica ausencia de agua. Son practicamente insensibles al
medio, lo que les permite pervivir en situacion extremas incluso en
ausencia de nutrientes. Son muy resistentes a la accion de diversos
agentes quimicos como el octanol, el cloroformo, desinfectantes, al calor
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etc., por la impermeabilidad de las cubiertas, debida a su gran grosor y a
su peculiar composicion a base de proteinas ricas en aminoacidos
hidréfobos y con abundantes puentes disulfuro (cistinas).  Las esporas
resisten los 100°C. durante 15 minutos y algunos incluso los 120°C. lo
cual dificulta la esterilizacion de fomites debido a la presencia de
macromoléculas formadas por las reacciones intermoleculares y
especialmente con los cationes, debidas a la compactacion de sus
componentes por la deshidratacion. La resistencia a los rayos ultravioleta
depende de la absorcion ejercida por 4cido dipicolinico. El complejo de
las SASPs con el ADN impide la perdida de adenina y de guanina y la
deshidratacion impide que los UV formen dimeros de pirimidinas
adyacentes de la misma cadena. del ADN. Aunque los UV generan 5-
timinil-5,6,dihidrotimina, este tdéxico no mata a la bacteria pues al
germinar se activa un sistema de detoxificacion de este fotoproducto. la
espora resiste a las radiaciones ionizantes debido a la lactama del
muramico. la espora resiste a la lisozima y a las radiaciones ionizantes
por la lactama del murdamico.

EPIZOOTIOLOGIA El Carbunco es una enfermedad de herbivoros,
especialmente de los bdvidos La zoonosis carbuncosa estd muy
relacionada con el suelo, y aunque los animales se pueden contagiar entre
ellos, la mayoria de las transmisiones se realizan a través del ciclo
animal-suelo-animal o por medio de la paja, el estiércol, cuadras,
pesebres, apriscos, camas, contaminados con esporas. La tierra
contaminada es el reservorio, determina focos enzodticos, que pueden
recrudescer la enfermedad. Los animales se infectan principalmente al
comer pastos, piensos como harinas de carne, sangre o huesos o al beber
agua, contenido esporas procedentes de zonas donde hay cadaveres
carbuncosos. Muy rara vez la espora del aire puede entrar por las
abrasiones cutaneas de los animales, causadas a veces por artrépodos,
aunque es muy rara, la transmision por artrépodos ya que en ese caso la
enfermedad seria epizodtica. Thenko atribuyd a los tdbanos el 4,5 % de
los casos humanos y equinos de Hungria.

El carbunco animal no suele ser epizodtico, sino esporadico con
casos aislados relacionados casi siempre con pastos en terrenos
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contaminados. En los 492 brotes sefialados en Gran Bretana, en 1964 se
afecto solo un animal en 456 casos; en el brote de Oklahoma de 1957, el
60 % de los rebafios estudiados perdieron s6lo una res.

En 22 casos en el Tchad estudiados por Sirol y cols. (1973), la
enfermedad humana se dio siempre en zonas de campos malditos, en
donde permanece, y se olvida porque el ganado estd vacunado, pero si se
deja de vacunar, se producen casos en animales y éstos a su vez contagian
al hombre. Las aguas residuales de tenerias, fabricas de lana etc., pueden
contener esporas y en los Estados Unidos se han producido brotes en
bdvidos por pastos que se regaban con efluentes de tenerias.

La espora puede penetrar por las microerosiones cutdneas, via
mas eficaz que la oral, aunque los animales se contagian en la mayoria de
los casos por via digestiva al comer pastos de los terrenos contaminados.
El heno y los piensos de harina de huesos infectados conservan al menos
12 afios las esporas. Los animales poco susceptibles, como el cerdo, se
infectan dificilmente por via oral. El contagio es mas facil en verano, pues
el polvo contiene esporas que penetran por las heridas que hacen las
raices y las hierbas cortas y duras por la sequedad, y ademas los animales,
al pastar, rozan la tierra con el hocico, por lo que ingieren mas facilmente
la espora. En los climas templados, la enfermedad se presenta incluso en
invierno. Las epizootias, tienden a aparecer después de cambios
climaticos, como fuertes lluvias, inundaciones o sequias. Los animales
ostedfagos se contaminan mas facilmente.

En las 4reas enzodticas la enfermedad se presenta en forma
endemo-esporadica con brotes epidémicos especialmente en verano. En
los siglos XVIII y XIX se produjo una epizodtia en el Sur de Europa que
devastd la ganaderia; en Francia llegd a morir en un afio la cuarta parte de
sus bovidos y o6vidos. Es posible la presentacion de casos esporadicos
en zonas declaradas libres de enfermedad debido a la resistencia
ambiental de las esporas.

Hay amplias diferencias de susceptibilidad de las diferentes
especies; los bovidos, los capridos, los 6vidos (el carnero de Argelia es
muy resistente), los 0sos, y los herbivoros gregarios silvestres son muy
susceptibles. La susceptibilidad depende de: a) la eficacia de Ila
fagocitosis; b) la presencia en el suero de sustancias bactericidas que se
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han encontrado en animales resistentes, derivadas de precursores
inactivos; es posible que se trate de un polipéptido o de una histona, y c)
factores ambientales. Pasteur logro producir la enfermedad en la gallina,
sumergiendo una o ambas patas en agua fria, y en las ranas mantenidas a
36-38°C. Las radiaciones y la cortisona rebajan la inmunidad natural, de
modo que incluso cepas poco virulentas pueden producir la enfermedad.
La dieta también influye. La lisina se requiere para la fagocitosis (Gray,
1963). Las ratas alimentadas con carne son mas resistentes que las que se
nutren con grano. Es posible que la resistencia de los carnivoros sea
debida a la ingesta de proteinas animales. (se ha sefialado que los
habitantes de zonas con hambre son mas susceptibles a la enfermedad).

Al entrar, la bacteria en el tubo digestivo, Pasteur decia que
entraba por las amigdalas, penetra en tejidos y germina a las pocas horas,
adquiriendo rapidamente la capsula, con lo cual resiste a la fagocitosis por
los PMN. Al cabo de 1-5 dias (20 para el Codigo Sanitario Internacional)
de incubacioén se produce una sepsis fulminante con excitacion y fiebre
brusca que pronto pasa a depresion, dificultad cardiaca y respiratoria,
temblor, convulsiones, anorexia, trastornos intestinales con dolor
abdominal, esplenomegalia y hematuria. Si se trata de una hembra
prefiada, se produce el aborto, y si lactaba, se suprime la produccion de
leche o disminuye dando leche alterada o tefiida de sangre. La
diseminacion de la bacteridia ocasiona edemas locales en varias areas,
especialmente en el cuello, sobre las que aparecen pustulas. La sangre se
hace incoagulable, presumo que por CID y se producen hemorragias por
los orificios naturales. El animal casi siempre muere al cabo de 1-2 dias,
aunque a veces sobrevive algo mdas y unos pocos se restablecen. Es
importante hacer el diagnostico diferencial con la dermatitis pustular que
afecta a 6vidos y a capridos, causada por el poxvirus Orf.

Los bdvidos, muy sensibles, desarrollan sepsis con
esplenomegalia intensa, que llevo a denominar al cuadro bacera (también
mal de bazo, mal de sangre). Los anglosajones la llaman block bane o
veneno negro, pues bane es una palabra que significa, en lenguas
teutonicas, muerte, destruccion o asesinato. Otro nombre que se da a la
enfermedad es el de murraine o morrifia epizootica, término que parece
proceder del francés antiguo, moraine, que a su vez procederia del latin
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morire. El 80 % de los animales muere en poco tiempo, aunque algunos
sobreviven desarrollando abscesos cutaneos y pustulas. Los équidos son
mas resistentes, pero no es raro el proceso en ellos. Desarrollan sepsis
subagudas con trastornos intestinales iniciales y luego hematemesis que
ocasiona cdlicos. En ocasiones aparecen pustulas.

Cuando hay cierta resistencia, el proceso tiende a quedar localizado
en la puerta de entrada cutdnea. Asi, en los cerdos, la enfermedad puede
quedar localizada en ganglios, en el intestino o en la piel y puede curar
espontaneamente, aunque, si hay afectaciéon de laringe o faringe, la
llamada angina carbuncosa puede producir asfixia por el edema
gelatinoso que se forma. Se ha encontrado a la bacteria en ganglios
submaxilares y mesentéricos de algunos cerdos sanos, sin que se halle en
bazo, musculos, etc., lo cual sugiere que ha habido infeccion sin que se
hubiera desarrollado la enfermedad. Redmond y cols. (1997) no
encontraron bacilos o solamente unos pocos en la carne de cerdos
infectados veintiun dias antes por esporas adicionados al pienso aunque
llegé a morir el 4%. Se sabe que los elefantes pueden padecer la
enfermedad. En los zooldgicos se han producido brotes en leones,
leopardos, pumas, 0so0s, etc. por comer carnes carbuncosas. Los roedores
suelen ser resistentes. El vison aleutiano puede padecer la enfermedad si
se le da carne de animales carbuncosos. La inoculacién de esporas a ratas
mata sélo a un 14 %. El cobaya, en cambio, es un animal sensible Los
perros y gatos son muy resistentes, sobre todo los adultos; pueden morir
como el cerdo por edema laringeo.

Las aves, entre ellas los pajaros, son muy resistentes, y lo son algo
menos las crias. Se han dado, sin embargo, casos en avestruces (Stein,
1955) y en patos. Shrewsbury y cols. (1952) encontraron la bacteria en
las heces de aguilas y en el buche del gorrion inglés. Afecta a menudo a
animales silvestres. Los animales de sangre fria, entre ellos, los peces,
son muy resistentes. Las ranas también lo son, pero si se inocula una rana
y se mantiene a 37-38 'C, se desarrolla la infeccidn en ella.

2° CARBUNCO HUMANO. El carbunco es la zoonosis, mas tipica. El
hombre tiene una resistencia intermedia entre la de la oveja y la del perro.
Al comienzo del siglo XX se producian en Rusia un millén de casos de
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carbunco humano con una letalidad de 25. Actualmente es rara en la UE.
En 1958, se produjeron en el Mundo entre 20.000 al00.000 casos. En
USA se producian a comienzos del siglo XX una media de 127 cases
anuales; en 1966 se dieron 19 casos y actualmente se detecta menos de un
caso al afo. Cada vez hay mas paises exentos. Sigue siendo problema en
Asia Central en donde aparece la enfermedad en el ganado estabulado y
en el silvestre. En Haiti hacia 1975 se producian varios cientos de casos
anuales. En Zimbawe, en 1979-1980 se produjo una epidemia que afecto
a casi 10.000 personas.

En Espaiia el carbunco es esporddico con algunos brotes causados
al manipular productos animales a menudo importados de paises con
areas enzodticas. En el quinquenio 1941-1948 se declaraban unos 1.500
casos anuales que bajaron a unos 250 casos (tabla 48-2).y en la década
1985-95 a unos 100 casos, concentrados en unas pocas regiones de la
Meseta central entre las que se encuentra Extremadura .

Afo Casos Tasa de | Defunciones | Tasa de | Letalidad
declarados morbilidad mortalidad
por 10° por 10°
1949 1628 58,9
1950 1172 61,8 41 1,4
1951 1312 46,7 19 0,67
1952 887 31,3 18 0.63
1953 1035 36,3 10 0,35
1954 1132 39,4 25 0,87
1955 865 29,9 18 0,62
1956 682 23,4 17 0,58
1957 737 25,0 8 0,27
1958 798 26,9 12 0,40
1959 632 21,1 2 0,07
1960 603 20,0 5 0,15
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1961 590 19,3 9 0,29
1962 640 20,7 7 0,33
1963 419 13,1 12 0,38
1964 449 14,2 4 0,12
1965 455 14,3 5 0,15
1966 353 10,9 3 0,09
1967 316 9,7 6 0,18
1968 350 10,6 5 0,15
1969 311 9,3 4 0,12
1970 384 8,4 2 0,06
1971 198 5,8 0 0
1972 220 6,4 4 0,11
1973 198 5,7 1 0,03
1974 232 6,6 1 0,03
1975 251 7,1 3 0,09
1976 216 6,0 2 0,06
1977 222 6,1 0 0
1978 227 7,2 2 0,06
1979 298 8,1

1980 288 7,7

1981 261 6,9

1982 310 8,2

1983 311 8,4

1984 344 8,6

1985 330 7,4

1986 241 6,2

1987 275 6,8
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1988 218 5,4

1989 137 5,4

Tabla 48-3. Tasas de morbilidad por carbunco humano por Comunidades
Auténomas (1983-1985)

Comunidad Tasa media anual por 10’
Autéonoma habitantes
Castilla-La Mancha 7,24
Extremadura 2,82
Aragon 2,71
Castillay Leén 1,39
Navarra 0,98
Madrid 0,42
Rioja 0,38
Andalucia 0,38
Murcia 0,36
Baleares 0,12
Asturias 0,07
Cantabria 0,06
Valencia 0,03
Pais Vasco 0,02
Canarias 0,00
Galicia 0,00
Ceuta y Melilla 0,00
Catalufa 0,00
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ESPANA 0,72.

Carbunco cutdneo. La “Pustula maligna” o antrax cutaneo es la forma
clinica habitual, que presentan el 96 % de los casos. Se debe a la entrada
del bacilo o de la espora a través de soluciones de continuidad de la piel,
causadas por espinas, huesos, artrépodos, etc., o por roces repetidos. Por
la gran resistencia que tiene el hombre, el proceso queda acantonado en la
piel. Besredka decia que «si el hombre no tuviera piel, no padeceria
carbunco».. La transmisibilidad es baja ya que requiere contactos
reiterados y una puerta de entrada, a lo que pensamos se debe que la
lesion sea casi siempre Unica. Fue descrita por Maret, en 1752. Al cabo de
1 a 5 dias aunque en ocasiones llega a los diez, aparece en la puerta de
entrada una macula roja de unos pocos milimetros de didmetro, que pasa
enseguida a papula eritematosa, pruriginosa, poco dolorosa, a la que por
su parecido con la picadura de una pulga se la llam6 «pulga maligna». La
lesion es tUnica aunque excepcionalmente han aparecido hasta tres
pustulas. Enaus y Chaussier escribieron, hacia 1796, que «la primera
impresion del mal es semejante a la ligera picadura de un insecto». A las
10-18 horas aparece a menudo en su dpice una vesicula, pequefia, aunque
puede llegar al tamafio de un garbanzo, de base consistente y que, al
abrirse por el rascado, da salida a un contenido serosanguinolento, que
puede tener algunos PMN, pero nunca pus. En dicha serosidad o en el
exudado de las escarificaciones de la péapula se encuentran muy
abundantes bacterias. A los dos dias aparece en el contorno del eritema
una corona mas o menos regular de vesiculitas del tamafio de una cabeza
de alfiler, al principio claras y brillantes, y que luego, al crecer, pasan a
un color azulado con contenido oscuro o tefiido de sangre. Es la areola
vesicular de Chaussier o collar de la reina. A veces faltan las vesiculitas o
estan relativamente alejadas de la escara; en otros casos son grandes -
bullas- con liquido serosanguinolento. Cuando aparece el anillo de
vesiculas, la papula central se ulcera y rapidamente se seca y necrosa,
formando una escara al principio amarilla que pasa enseguida a negra,
seca, dura y deprimida como un trocito de carbén de 1 a 14 mm debida a
la necrosis superficial. En pocas horas, la escara sigue extendiéndose y
aumenta el nimero de vesiculitas, de modo que, hacia el quinto dia, la
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escara es gruesa, negra y muy adherida a una zona de eritema. El
conjunto se parece a un agata sobre un rubi rodeado de perlitas, y
montado en la escarapela roja de un intenso edema de diversa extension.
Los bacilos pueden extenderse a lo largo de los linfaticos, causando
linfangitis, sobre todo en las formas graves, e hipetrofia de los ganglios
regionales que estdn ligeramente sensibles, blandos y de color oscuro
azulado. El infarto ganglionar puede durar bastante, aunque desaparece
espontaneamente y mas rapidamente con el tratamiento. Inicialmente hay
infiltracién de macréfagos que engloban a los microorganismos y a
algunos neutro6filos. Pronto se sobrepasa la capacidad fagica de aquéllos
y los microorganismos quedan libres en la lesion. La lesion se acompaiia
de edema, discreto inicialmente, que progresa rapidamente, de modo que
hacia el tercer dia puede ser grande; cuando afecta tejidos laxos, puede ser
enorme, distendiendo y fragmentando al tejido conectivo. Cuando afecta
al parpado se inicia con conjuntivitis que rapidamente se hace muy
intensa; el edema palpebral, se extiende, en torno al ojo, a cara y frente,
adquiriendo un tono azulado. El liquido del edema esta constituido por
exudados fibrinosos y sanguinolentos. No hay pus, salvo en los casos
raros en que hay infeccion secundaria. Cuando el edema afecta al cuello,
puede infiltrar a la glotis y al mediastino, ocasionando disfagia, afonia,
insuficiencia respiratoria y colapso y comprimir la traquea, y extenderse
a Orbita, pecho y especialmente si la lesion esta en el térax llegar hasta al
escroto.

La pustula suele evolucionar favorablemente, desprendiéndose la
escara en unos 15 a 30 dias, pero puede infectarse secundariamente y en
este caso, la lesion cicatriza lentamente. La cicatriz puede ser retractil,
exigiendo cirugia reparadora, si asienta en parpados, boca o flexuras.

Los fagocitos de los sinusoides marginal e intermedio de los
ganglios engloban y destruyen a la bacteria, pero en las infecciones
intensas se produce dilatacion hemorrdgica de los sinusoides y se
desintegran los ganglios bloqueando los linfaticos. Si la linfagitis es muy
marcada, se debe sospechar una infeccidon secundaria.

La localizaciéon depende de la puerta de entrada. Por ello
predomina en las partes descubiertas y varia segin la actividad
profesional. Curiosamente, en los dedos y antebrazo, que tanta relacion

20



AGRESIONES A TRAVES DEL AIRE

tienen con objetos contaminados, es rarisima; se ha sefialado en
carniceros. La localizacion labial se debe al habito de mojar cuerdas con
saliva metiéndolas en la boca y por eso es frecuente en tejedores e
hilanderos. Las lesiones de los 1.234 casos ocurridos en Teruel desde
1941 a 1962 se localizaron (Pinedo) de este modo tabla 48-4.

No son raras las lesiones en zonas intertriginosas, como en el cuello, en
los pies y en la zona del cinturén. En porteadores de sacos, las lesiones
pueden asentar en nuca y en la espalda, y son muy raras en la ingle.

Localizacién de las lesiones carbuncosas en el hombre. Porcentajes
Martinez Saura y cols.

Casos atendidos en el Sirol 'y cols.
(1973),(1976), casos en el
Koch, W. (1935), Lange(1934), Ganter, London
Hospital 22 casos en el Hospital del Rey

1.077 casos 937 casos 68 casos (1884-1954)
Tchad desde 1927-1979

Caray cabeza 43,5 45 102 52,81
Parpados 39,1

Mejillas 16,4

Frente 8,9

Mandibula 8,9

Cara 74 44,10 9,08

Labios 3,0

Cranco 27,24

Cuello y nuca 41,5 31 74 36,26 13,62 14,07
Miembro superior 12,5 20 7.4 12,74 45,40 27,24
Miembro inferior 1,2 2 1,5 3,92 @,54 4,09
Troncol,2 2 1,81

Sin precisar 1,5 1,96
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Tabla 48-4. Localizacion de las lesiones carbuncosas
en 1.234 casos humanos vistos por Pinedo desde 1941 a 1962

Localizacién unica % Localizaciones multiples %
Mano 35,62 Ambas manos 0,24
Antebrazo 19,38 Antebrazo y manos 0,41
Cara 18,01 Antebrazo y brazo 0,32
Cuello 5,75 Cara y cuello 0,16
Parpado 3,87  Cuello y antebrazo 0,08
Brazo 2,90 Ambos antebrazos 0,16
Muiieca 3,73 Cara, cuello y antebrazo 0,08
Labio 1,93 Cara y torax 0,08
Pierna 1,70 Cara y antebrazo 0,08
Rodilla 0,41 Ambos brazos 0,16
Pie 0,32 Cuello y dorso 0,08
Tobillo 0,16 Cara ¢ intestino 0,08
Muslo 0,15 Ambos senos 0,16
Region lumbar 0,08 Sin especificar 0,73
Region dorsal 0,08
Cuero cabelludo 0,24
Intestinal 0,24
Oreja 0,24
Nariz 0,81
Toérax 0,73
Abdomen 0,32
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El EDEMA MALIGNO es una forma clinica del carbunco, sin
pustula y solo aparece un edema precoz y extenso, debido a la
inoculacifion directa del bacilo en el tejido celular subcutaneo, en el que
las esporas germinan y los bacilos se multiplican rapidamente liberando
las toxinas que producen el pronunciado edema, septicemia y necrosis
tisular. Es una forma menos frecuente que la de la pustula y mucho mas
grave. El edema es enorme, duro, caliente, indoloro, brillante, rosado a
rojo violaceo y surcado de manchas debidas a la extravasacion de sangre.
En su superficie aparecen ampollas irregulares que contienen un liquido
cetrino a menudo turbio. Hay adenopatias satélites. El edema maligno
asienta mds a menudo en los parpados y en la cara, invadiendo
rapidamente el ojo, nariz, boca, orejas, mejillas, etc., deformando Ia cara.
Puede dar escara por distension, diferente de la escara de la pustula. La
evolucién es muy rapida, suele curar en 2-3 dias.

Los pacientes de carbunco cutaneo no tienen demasiadas molestias,
aunque suele estdr muy afectado el estado general. En la mitad de los
casos no suele haber fiebre, que puede llegar a 38,5°C con escaloftrios;
en otros casos aparece rapidamente hipotermia lo cual es de mal
prondstico. Puede haber cefaleas, sobre todo al principio, astenia,
quebrantamiento, anorexia y oliguria. Son signos de gravedad la
presencia de vomitos y un pulso rapido y débil. El estado mental esta
normal y pese a la gravedad clinica no hay ansiedad. Hay leucocitosis,
superior a los 20.000 leucocitos por mm’ con neutrofilia de un 80 % y
discreta desviacion a la izquierda. Los anticuerpos aparecen en la
convalecencia y no se producen en las formas graves que matan antes de
formarse las inmunoglobulinas, predominando la IgG3 en los
convalecientes, la IgG1 en los que padecieron la enfermedad, mientras
que los vacunados producen las cuatro subclases de IgG. Es rarisimo
padecer dos veces el carbunco no por inmunidad sino por la poca
frecuencia del proceso.

Complicaciones. Las formas cutaneas del carbunco pueden causar
trombosis, especialmente de senos, gangrena miocarditis. El edema puede
afectar al cuello, comprimiendo la laringe y la trdquea, y extenderse a

23



MANUEL DOMINGUEZ CARMONA

orbita, pecho y hasta al escroto. Cuando afecta el torax, puede producirse
también edema en las zonas proximas y causar edema pulmonar, con
asfixia, colapso, hemorragias y fallo renal con necrosis papilar, cuadros
que confieren al carbunco una alta letalidad.

El Diagndstico diferencial del carbunco cutaneo, es innecesario en
la mayoria de los casos, pues la clinica suele ser clara. Inicialmente puede
confundirse con un forinculo y con otras estafilococias cutaneas. EIl
fortnculo estd centrado por un pelo, es pustuloso y doloroso. Carece de
escara. La erisipela estd delimitada por un resalte, es dolorosa, y se
acompafia desde el principio, con fiebre. EIl chancro luético no tiene
vesiculas ni escara. Las picaduras de artropodos pueden ocasionar un
gran edema en la cara. Producen una escara instantanea y pequefia. Al
pasar sobre ella una torunda con amoniaco toma color pardo (signo de
Girouard). Los flemones dentarios, muy dolorosos, estan relacionados
con caries u otras infecciones de las piezas dentarias. En los eczemas
agudos, el edema es menos intenso. El zoster ocular tiene menos edema y
es muy doloroso.

Epidemiologia del carbunco cutdneo. El hombre sufre la
enfermedad, pero no interviene en su transmision, ya que no contagia ni a
otros hombres ni a los animales. La fuente de infeccién del hombre son
los animales infectados, y sus productos, transmitiéndose por el contacto
(inoculacidn) accidentalmente, o lo que es mas frecuente, de modo
profesional en agricultores, trabajadores pecuarios, pastores, esquiladores,
carniceros, labradores, matarifes y veterinarios, que manipulan el animal
vivo o sus productos frescos, y que pueden sufrir salpicaduras de sangre,
carne, estiércol, etc. Es en estos trabajadores enfermedad profesional.
Enaus y Chaussier, en su “Breve tratado de la pastula maligna”, traducido
por Pifiera y Siles, y publicado en Espafia en 1787, escribieron: «la
pustula maligna nunca ataca sino a los vaqueros, pastores, labradores,
albéitares, zurradores, carniceros y generalmente a los que tocan y cuidan
las reses, manosean sus pellejos, laban (sic) las lanas o las trabajan
todavia recién esquiladas». En el Hospital del Rey, ingresaron entre 1927
y 1974 157 casos de varones y 63 de mujeres cuyas profesiones por orden
decreciente: Pastores y vaqueros, Obreros del campo, Amas de casa que
prepararon carne de animales enfermos y Carniceros y matarifes. Se han
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dado casos en trabajadores de muelles y de transporte al cargar embalajes
que contenian lanas, etc., o pellejos confeccionados con piel de animales
enfermos. Los cueros importados a Liverpool tenian esporas entre el 3,1
% en los procedentes de bovidos de Argentina a 64 % en las pieles de
ovejas de Africa occidental. Sin embargo, entre 1947 y 1952 sélo se
produjeron 130 casos en trabajadores que manejaban cueros y pieles. En
Oriente Medio se producian casos por secar la piel depilada en casas de
bafios. Un caso curioso relatado por Faure fue el de un carnicero que
desarroll6 una pustula maligna en el labio inferior, por haber despellejado
a una vaca insuflando con la boca.

Aunque en los animales se da en toda época, en el hombre, la
enfermedad aparece casi exclusivamente en el momento de la
recrudescencia primaveral de la enzodtia y sobre todo al final de ella en
septiembre y después en agosto y julio. Gamter relaciona la aparicion de
la enfermedad en Marruecos a fines de agosto a que, el calor, sudor,
polvo, etc., producen prurito y al rascarse se inoculan las esporas que son
esparcidas en esa €poca por el esquileo. Las bacteridias de la sangre y de
otros productos y las esporas del polvo entran por  erosiones,
especialmente las de las partes descubiertas, mas expuestas.

La transmisién puede hacerse por fomites. El Levitico dice que el
carbunco se puede transmitir por vestidos, y Virgilio describio una
epidemia por el uso de pieles, cuero, lana pelo, cerdas, etc. de reses
enfermas en donde la bacteridia resiste unos 15 dias, y muchos afios las
esporas, pues estos no se inhiben por las bacterias. Vicq d'Azir (1748-
1794), fundador de la anatomia comparada, en su “Médecine des bétes &
cornes”, publicada en Paris, en 1781, relata un caso en una persona que
habia manejado la piel de un animal que habia muerto de carbunco 6
meses antes. El lavado, el tefiido y la confeccion del tejido en el caso de
la lana reducen mucho el riesgo y el tanizado, especialmente la inmersion
en cal, destruye a las bacterias. En la Primera Guerra Mundial se dieron
casos en soldados rusos que emplearon abrigos de piel de carnero,
apareciendo la pustula, sobre todo, en las zonas de roce o en donde estaba
la piel macerada. Piédrola describié un caso en una mujer cuya falda se
mancho con carne que estaba cocinando. En la guerra civil de 1936-39
enfermaron unos soldados que descansaron en un terreno sobre el que se
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habia sacrificado ganado enfermo, en la provincia de Toledo. Otros
fomites son los instrumentos que usan los -esquiladores, ganaderos etc.
Estan. expuestos los trabajadores de mataderos que transportan huesos en
sacos y los obreros de las fabricas de gelatina (Marchaud, 1967). En
estos trabajadores, las lesiones son casi exclusivamente cutdneas, sobre
todo en la cabeza, en el cuello y brazos, debido al roce.

Para obtener sebo, cola, gelatina y carbon animal (usado para
refinar azucar, o como adsorbente de toxicos). se tratan los cascos, los
cuernos y los huesos con calor y con substancias quimicas que eliminan a
las esporas, por lo que no suponen riesgo. Tampoco lo tiene la harina de
hueso que se adiciona a los piensos para enriquecerlos en sales calcicas,
pues se tratan con vapor de agua. En cambio el triturado de cuernos y de
huesos para fertilizantes,produce mucho polvo que puede ser peligroso.
El 85 % de 21 muestras de harina de hueso, importadas a Inglaterra en
1959 desde Pakistan y la India, tenian esporas.

En 1957 se produjeron 5 casos en manipuladores de pelo de
cabra en Manchester, con 4 muertes. Una persona que padecia sarcoide de
Beck quiescente, solo estuvo expuesto una vez en la que pasd por el
recibidor abierto de una taneria (Brachman y cols., 1961).

En diciembre de 1973, un barco hospital de Estados Unidos estaba
anclado en Puerto Principe (Haiti), en donde habia habido anteriormente
unos 40 casos de carbunco. Una periodista que viajaba en el barco bajé a
tierra el dia 13, no tuvo contactos con ningun enfermo, pero compro
bongos y un gran congo (especie de tambor de madera con funda de piel
de cabra, en la que quedaban franjas de pelos intactos). EIl dia 28
desarrolld6 un carbunco en el parpado izquierdo; en dos tambores se
encontrd el B. anthracis. Los Centers for Diseases Control encontraron la
bacteria en el 5 % de 124 tambores y en dos caretas de piel curtidas. Flye
Sainte Marie vio casos en Marruecos ocasionados por almohadas de piel
de cabra, que ocasionaron pustulas malignas en el dngulo orbitario y en
otras zonas de la cara. Era clasico el carbunco producido por brochas de
afeitar confeccionadas con pelos de animales enfermos. El 16,7% de los
120 casos tratados entre 1884 y 1954 en el London Hospital se debieron a
brochas. Piédrola cita el caso de transmision por una navaja de afeitar que
se habia utilizado para rasurar animales enfermos. Los microorganismos
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pueden quedar vivos en los frotis sobre porta y se ha producido al menos
un caso de carbunco por esta causa. Se han sefialado casos por contacto
con piensos o con abonos contaminados, incluso por cosechas cultivadas
en suelos con esporas.

Se ha descrito la transmision mecanica por medio de insectos. La
mosca doméstica puede vehicular las esporas pasivamente. Magnin, en
1874, sefald el papel importante de las moscas en la transmision.
Raimbert transmitié la enfermedad al cobaya, al que inocul¢ triturado de
moscas que 24 horas antes habian estado sobre el cadaver de un animal
carbuncoso. Poco papel pueden tener las moscas de la carne, tales como
las Sarcophila, Wohlbartria o Sarcophago, pues s6lo son chupadores sin
que perforen la piel de los animales. Davaine logroé transmitir la
enfermedad al cobaya, al que habia inoculado un triturado de estas
moscas. Su papel en todo caso seria pasivo.

Los artrépodos picadores al chupar sangre de los animales
enfermos o de sus cadaveres absorben millones de bacteridias, ya que la
sangre es incoagulable, y pueden asi tedricamente transmitir la
enfermedad. Los casos debidos a picadura de artropodos son 1dgicamente
cutaneos y suelen afectar la cara, sobre todo los parpados en donde pican
cuando la persona duerme. Piédrola vi6 un caso en el pecho de una mujer
que fue picada mientras lactaba. Hay que tener en cuenta que la mayoria
de los datos se obtienen del interrogatorio de los enfermos, y, si hubo una
picadura dias antes, mas o menos proxima, hay tendencia a indicar la
picadura como origen de la enfermedad. Ademads, la enfermedad es
pruriginosa y se parece inicialmente a la picadura de un artropodo, lo cual
aumenta la tendencia a pensar que la causa era esta picadura que se
complicd después. Pinedo atribuyd a esta causa el 11,87 % de los 1.238
casos vistos en Teruel, entre 1941 y 1962. Se ha incriminado a la mosca
de los arrozales, a la mosca equina, etc. Leroy des Barres transmitié la
enfermedad inoculando triturado del dcaro Glycifago del suelo de talleres
donde se trabajaba con productos animales. Las larvas y adultos del
Dermestes vulpinus eliminan con sus heces la espora carbuncosa. Los
cabilefios marroquies confieren al reduvido "Bounif" un papel transmisor.
Los tdbanos se pueden contaminar al picar a animales vivos (no pican a
los cadaveres) pero la bacteria persiste en el artrépodo poco tiempo por
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lo que su papel transmisor es poco importante. En Laponia la incidencia
del carbunco, es baja y hay muchos tdbanos y el Mediterraneo la situacion
era la contraria. Sirol y cols. (1971) achacaban a la picadura de un tdbano
en la cara externa del codo a mujer francesa de 39 afios en el Tchad, zona
en la que aparecio a los tres idas una pustula maligna. Un caso literario se
debe al novelista Henry Murguer (1822-1861); en su novela “El Zueco”
publicada en 1860, relata que un carretero que habia recogido el estiércol
derramado, “lanzé de pronto un juramento que expresaba mas susto que
célera, y arrojando enseguida al suelo su horca, aplasté una mosca negra
y velluda, cuya picadura habia dejado en su epidermis un punto negro.
(Que tiene usted? -Le preguntd M¢élie, atraida a su lado por su grito e
inquieta por la palidez que cubria su cara. Sin responderle, el carretero
entrd en la cocina, cogi6 rapidamente unas tenazas que hallé en un rincon
del hogar, y las metid6 en el incandescente brasero. Su silencio y la
rapidez de sus movimientos expresaban un terror invencible. Retird del
fuego las tenazas al rojo blanco,y con pulso firme llevo el hierro
humeante, a la picadura. Manteniéndolas fuertemente sobre la misma
hasta que el terebrante dolor producido por la cauterizacion le obligd a
soltar las tenazas, que cayeron enrojecidas, no ya por el fuego, sino por la
sangre de la llaga que acababa de abrir. El carretero pidi6 por sefias que le
diesen un vaso de agua, que tomd con avidez de manos de Mélie. -
Gracias,-le dijo, dando un suspiro de alivio, y como hablando para si
agregd, contemplando su brazo, que habia envuelto con un pafiuelo.
Ahora ya no hay peligro. -;Lo hubo ,pues?- dijo la muchacha, que todavia
no se habia percatado de la gravedad del accidente. -;Usted no habia visto
que la mosca que me habia picado era una mosca carbuncosa?, un animal
de carrofia. A un hermano mio, le pico una de esas moscas, y al cabo de
diez horas estaba muerto y tan negro como el pafio que hubiese cubierto
mafiana mi cuerpo si no hubiera tomado mis precauciones.”

b) Carbunco digestivo. Sebe a la ingesta de carne poco cocinada.
Es poco frecuente. Algunos casos son orofaringeos, descritos por primera
vez en Argentina; aparecen ulceras en la boca o en amigdala, que causa
angina necrosante bilateral con adenopatia, disfagia indolora con cuadro
toxico y alta letalidad. Fue descrita por vez primera en la Argentina. Es
forma frecuente en el cerdo. Cuando la bacteria penetra en el estdbmago,
se inflama este de forma aguda, sus pliegues se edematizan y la mucosa
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estd sembrada de ulceraciones serpiginosas sangrantes, por lo que hay
hematemesis, exudacidn gastrica que produce deshidratacion y fiebre.

El carbunco intestinal, infrecuente en el hombre, es la forma
habitual en los animales, que no desarrollan la cutdnea. En Europa es la
causa de menos del 1% de los casos. En cambio en Indonesia (Boer y
Djanpedin) es frecuente. La enfermedad estd caracterizada por una
violenta gastroenteritis con vomitos y deposiciones hemorragicas y rapido
desarrollo de ascitis. Virgilio observo el contagio del hombre por comer
carne de animales enfermos.;

La incubacién puede ser de unas horas a 3 y hasta 5 dias. Puede comenzar
con afectacidn de la garganta con intenso dolor en la garganta , Ulceras en
las amigdalas, fiebre edema o linfangitis del cuello que pueden causar
disfagia y dificultad respiratoria..

Se inicia con un cuadro subfebril, escalofrio, cefalea, astenia,
postracion, dolores intestinales generalizados pero con mayor intensidad
en la fosa iliaca derecha, con nauseas, voOmitos profusos y diarrea, que
puede ser sanguinolenta o coleriforme con pérdida de hasta doce litros de
liquido (st se rehidrata) al dia, lo que causa masiva melena y
hematemesis. La temperatura se eleva a 40°C en forma continua o en
accesos aumentando el dolor abdominal. Hay ascitis intensa y
hemorragica, y edema escrotal que puede ascender al tronco. El abdomen
estd tenso y mate a la percusion, sobre todo en la fosa iliaca derecha,
haciendo pensar en peritonitis. Puede aparecer el signo de Picks,
consistente en hemorragias conjuntivales.

Las lesiones son ulceras necroticas de didmetro superior a los 5
cm, localizadas en el ciego, en el estomago y sobre todo en la region
ileoterminal, es decir se producen varias pustulas malignas en cuyo
entorno se produce un masivo edema de mucosa, en cuyo centro esta la
escara, que puede constrefiir el intestino delgado estando las asas llenas
con varios litros de liquido.

Los ganglios mesentéricos de la zona estdn engrosados y
hemorragicos, pudiendo quedar en ellos las Dbacterias. Los
microorganismos pueden causar septicemias |y tromboflebitis
mesentérica. A veces hay adenopatia y edemas submentoniano y
cervical. La evolucién es imprevisible; en unos casos al cabo de 3 a 4
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dias de alta gravedad, el proceso puede ir mejorando hasta la curacién
total. Mas a menudo, en ausencia de tratamiento, se agrava y aparecen
peritonitis o septicemia, cuadros nerviosos, insuficiencia renal, colapso y
muerte. La muerte se produce, en la mayoria de los casos como en el
colera, por deshidratacion.

El vehiculo habitual del carbunco digestivo es la carne o las
visceras poco cocinadas y la leche, si se sigue produciendo; estos
productos que pueden contener la bacteridia en forma vegetativa, pero es
poco frecuente que tengan esporas, salvo tal vez en la parte externa en
contacto con el aire. También puede producirse por agua contaminada.
La salazén, la coccidn, el asado y los jugos digestivos, destruyen a la
forma vegetativa, lo que explica que los pobres que comen carne de
animales enfermos o los que consumian corderos enfermos, procedentes
de los campos de la Beaucé cuando habia carbunco, no enfermaran o que
tuvieran la forma cutdnea y no la intestinal. En cambio la espora resiste a
esos tratamientos. Se han encontrado esporas a los 8 meses de haber sido
confeccionado un embutido. Para algunos, el carbunco intestinal seria
una variante de la forma septicémica. Sin embargo, es clara la relacion
con la ingesta.

Para que se produzca la enfermedad, se necesita haber ingerido un
gran numero de esporas. Loefler encontré que la ingesta de un numero
pequefio de esporas no suele provocar la enfermedad. Opperman concretd
en 33.000 las esporas necesarias para producir la enfermedad por via oral.

Es muy importante que haya una puerta de entrada digestiva.
Chamberland y Pasteur vieron que corderos alimentados con forraje
impregnado con cultivos de la bacteridia, rara vez enfermaban, pero que
lo hacian facilmente si se afiadia al pienso cardos o barbas de espigas.
Los animales ostedfagos se contagian mas facilmente.

La enfermedad puede aparecer en forma de brotes en personas que
han consumido el alimento contaminado como cualquier toxiinfeccion
alimentarla. Por ejemplo, tenemos el siguiente episodio ocurrido en un
poblado de colonizacién Guadiana del Caudillo del municipio pacense.
Entre los dias 1 y 19 de septiembre de 1972 enfermaron treinta personas y
fallecieron 3 muchachos de 15 a 17 afios, con un cuadro gastrointestinal
fulminante, habiéndose encontrado en el liquido ascitico de uno de ellos
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B. anthracis. En la encuesta epidemioldgica se comprobo que el duefio de
una pequefia chacineria, su esposa y un hijo habian padecido previamente
una pustula maligna contagiada, sin duda por contacto con carne de cabra
que habia adquirido en la primera quincena de septiembre de 1972, sin
control sanitario alguno ni constarle la procedencia de dichas carnes.
Parte de la carne fue vendida como tal sin que produjera carbunco en los
consumidores y parte la mezcld con carne de cerdo para hacer chorizos
que habian comido los afectados. Curiosamente la Voz de Galicia del dia
27 de septiembre de 1972 denominaba al proceso “antracosis”. Se
intervinieron los embutidos elaborados en dicha chacineria, en los que se
encontrd el Bacillus anthracis, se informé al juzgado poniendo a su
disposicidn las existencias y comunicandosele por considerar que habia
indicios racionales de delito contra la salud publica. El fiscal solicitd para
el carnicero 16 afios de reclusion, mas multa e indemnizaciones y la
acusacion privada 18 aflos y cuatro meses de carcel, mas una
indemnizacion de cuatrocientas mil pesetas a los familiares de cada
victimas, por delito contra la salud publlca mientras que la defensa pidio
la absolucléon o, condena de seis meses, de arresto por una infraccion
multiple. La Audiencia de Badajoz conden¢ al carnicero a seis afios de
prisiéon por imprudencia temeraria y a una indemnizacién de 900.000
pesetas a los herederos de cada uno de los tres fallecidos y 26.000, y dos
indemnizaciones de seis mil pesetas a tres afectados. La sentencia fue
confirmada el 4 de mayo de 1974 por el Tribunal Supremo. El carbunco
intestinal puede dar pequefias epidemias. En 1979 se produjo una gran
epidemia de carbunco (y peste) en la antafio floreciente region de
Kompong Speu en Camboya por haber comido carne de animal enfermo,
hecho explicable dada la hambruna en que vivia el pueblo sometido a los
jemeres rojos que desde 1975 a 1979, asesinaron a 150.000 personas y
obligaron a destruir los edificios modernos, incluidos los hospitales, pues
los consideraban como pertenecientes a una «época moderna» imposible
de ser aceptada por una sociedad «gloriosa e igualitariay.

c¢) El Carbunco del endometrio es excepcional. Se han sefialado
algunos casos por dar a luz en establos o por abortos. Pese a los
antibidticos, el prondstico es infausto, muriendo en 24 a 36 horas por
hemorragias cerebrales.
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d) La carbuncosis pulmonar es poco frecuente. Se debe a la
entrada por via aerea de esporas que son captadas por los macrdéfagos
alveolares que las transportan a los ganglios traqueobronquiales en donde
germinan y liberan sus toxinas causando linfadenopatia hiliar masiva y
edema hemorragico.La clinica puede ir desde un cuadro insidioso
pseudogripal a una broncoalveolitis difusa con engrosamientos pleurales
con hipoxia, disnea dolor toracico, estado grave con hipotension, shock
y hemorragias al cabo de unos dias. El diagnostico solo se hace si se
sospecha la posibilidad de infeccion con anthracis pues la clinica es
inespecifica y solo la dilatacion radiologica del mediastino causada por la
hemorragia o la coincidenciaa de derrame pleural o la de meningitis
puede hacer sospechar el diagndstico

Como la exposicion suele ser continua, es dificil delimitar el
periodo de incubacion, aunque parece ser menor que en la forma cuténea,
entre 1 a 5 dias, pero a veces ha llegado hasta los 60 dias. El cuadro
clinico suele aparecer de modo brusco, aunque a veces estd precedido
unos dias antes por un cuadro catarral o bronquial con malestar, fatiga,
cefalea, mialgia y fiebre. Aparecen escalofrios, la fiebre se eleva,
vomitos, tos con expectoracion, a veces abundante y hemoptoica, que
contiene numerosos bacilos y a veces opresion toracica. Al cabo de una
hora o de unos dias, periodo en el que puede aparecer una discreta
mejoria, el cuadro se agrava con sintomas neumodnicos, con disnea intensa
,estridor, cianosis, pulso débil, filiforme y taquicardico, aumenta el dolor
toracico debido al edema de torax y de cuello. El distres respiratorio es
seguido de sepsis y a menudo de meningitis hemorragica y rapidamente
pasa a shock y a coma produciendose la muerte al cabo de 24 a 36 horas,
en casi todos los casos. pese a los tratamientos aplicados, s. Hay casos
fulminantes con fiebre elevada, escalofrios, disnea, colapso vascular y
muerte en 48 horas. El hemocultivo suele ser positivo. No hay lesiones
en el pulmén ni en los bronquios, pues los bacilos quedaron en los
ganglios.En la autopsia puede encontrarse, en las vias respiratorias una
pustula maligna, pero en general lo que hay es un edema muy extenso de
los pulmones con condensacidon o bien una extensa hemorragia alveolar
(Kohut y cols.1964). El pulmdn, hepatizado, puede presentar focos
metastasicos como consecuencia de émbolos sépticos. Hay
engrosamientos pleurales con derrame serosanguinolento. El mediastino
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estd en todos los casos ensanchado de modo precoz, pero a diferencia de
otras mediastinitis no hay dolor. Se producen infiltrados pulmonares por
edema y hemorragia.

La radiografia muestra un enorme ensanchamiento del hilio
debido a una masiva hipertrofia de los ganglios hiliares, al edema y a la
hemorragia del mediastino, que van seguidos de ensanchamiento
mediastinico masivo con bordes netos. Puede haber efusiones pleurales,
linfadenia, hipertrofia de ganglios axilares y esplenomegalia dolorosa por
la septicemia, que suele ser fatal y hemorragias y edema difusos.

Epidemiologia del carbunco respiratorio. El proceso se produce
por la inhalacion de esporas. Turnbull y cols. (1998) vieron que el viento
llevaba esporas de los campos malditos al menos a 20 m de donde se
habian enterrado animales muertos por carbunco pero a muy baja
concentracion de modo que no se produce la enfermedad en los que
transitan por esos lugares. El polvo que transmite es el formado en los
locales en los que se trabaja con pieles, cuero crines, lanas o productos
contaminados con sangre. Es posible que los bacilos inhalados produzcan
la enfermedad. El proceso afecta a  trabajadores con productos
procedentes de animales que tuvieron carbunco sin tener contacto con
animales. como peleteros, boteros, guanteros, guarnicioneros, traperos,
colchoneros, cardadores de lana y cepilleros. Es la enfermedad de
Voolsorter, la enfermedad de los cardadores de lana de Inglaterra, la de
los traperos de Viena, la de los clasificadores de lana ete. Constituyd un
problema grave en el siglo XIX en la industria textil, taneria, etc. Aun
recientemente era problema en Irdn en los que tejedores de alfombras.

Curiosamente se sefiald que la incidencia era mayor en las fabricas
bien ventiladas, pues las esporas quedan suspendidas mas tiempo en el
aire. Olser sefial6 mayor riesgo cuanto menos grasa tuviera la lana. La
baja incidencia se debe a que se inhalaban menos esporas que la dosis
minima infectante. Dahlengren y cols. (1966) demostraron en una
industria americana que los trabajadores inhalaban diariamente en una
jornada de 8 horas entre 620 y 2.200 particulas de polvo con esporas, de
las que entre 140 y 690 tenian un tamafio inferior a 5 micras, por lo que
podian llegar al alvéolo sin que sufrieran la enfermedad. La cuarta parte
de los cueros importados en Liverpool, en 1958, tenian esporas y, sin
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embargo, no se daban casos en los trabajadores. Brachman y cols. (1958)
vieron que se podian inhalar en la industria textil mas de 1.400 esporas
durante 5 horas sin sufrir la infeccion. En cambio, una secretaria que
trabajaba en un edificio cercano a un taller textil en el que no penetraban
esporas, murié de carbunco pulmonar. Es muy posible que la poca
frecuencia del proceso se deba también al desarrollo de una respuesta
inmune. El 23 % de 72 trabajadores de una industria que utilizaba el pelo
de cabra como materia prima tenia anticuerpos, lo cual indicaba que
habian sido infectados de modo subclinico.

Se han encontrado esporas en la nariz y en la garganta de personas
asintomaticas (Carr y Rew). Es posible que se trate de una region con
resistencia local intensa. Las esporas pueden penetrar en el alvéolo, en
donde los captan los macréfagos que los llevan a los ganglios regionales.
Las esporas pueden quedar retenidos en el pulmoén largo tiempo.
Gochenour y cols. vieron que las esporas permanecieron en los pulmones
del mono expuesto durante 55 a 84 dias. No hay entrada por traquea o
bronquios, pues las lesiones que a veces presentan son secundarias a las
pulmonares.

Los animales no padecen espontidneamente carbunco pulmonar
Experimentalmente se ha logrado en Cynomolgus y en Rhesus. Bradman
y cols. (1966) introdujeron a 91 monos en una jaula que recibia el aire de
un taller, donde se trabajaba con pelo de cabra, muriendo el 25,3 % con
neumonia, edema mediastinico, linfangitis hemorragica al cabo de 5 a 17
dias de comenzada la exposicidon. El cavia que inhala esporas de una cepa
virulenta muere en 36 a 48 horas, El conejo blanca de Nueva Zelanda, es
muy sensible a los aerosoles de esporas a dosis letales, encontrandose el
microorganismo en grandes cantidades en el bazo, ganglios, pulmones,
tracto gastrointestinal, y en las suprarrenales muriendo el animal con
hemorragias y edemas. (Zaucha y cols. 1998)

SEPTICEMIA. La forma habitual en los herbivoros es la
septicemia primaria. En los enfermos puede haber bacteriemia episddica
con fiebre y escalofrios, pero puede presentarse una septicemia
secundaria a una pustula maligna y més a un edema maligno y sobre todo
en las formas gastrointestinal y pulmonar, de las que al menos la mitad,
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desarrolla sepsis, debido a un descenso de la resistencia. Hay fiebre alta
en torno a los 40°C,casi continua, escalofrios violentos y repetidos,
taquicardia, vomitos, diarrea que alterna con estrefiimiento, cefalea casi
inicial y persistente, oliguria, albuminuria y disnea con ligera cianosis,
trastornos nerviosos y mentales con delirio. El hemocultivo es siempre
positivo, pues hay mas microorganismos que hematies. Hay bacteridia en
todos los drganos, sobre todo en el bazo, que esta hipertrofiado hay
bacilos en los sinusoides hepaticos y en las células de Kupfer. Hay
también hipertrofia ganglionar, La sangre estd negruzca e incoagulable,
tal vez por agotamiento de los factores de la coagulacion, por CID con
hemorragias en el rifién, suprarrenales, bazo, cerebro, meninges, y en la
piel (parpuras). Hay leucocitosis, de 30.000 a 40.000 leucocitos.
Secundariamente a la septicemia puede haber una bronconeumonia
hemorragica. La letalidad es muy alta, muriendo los enfermos por fallo
renal por necrosis papilar en 4-5 dias pero a veces antes de 24 horas. El
Rey Lear en la escena IV del segundo acto increpa a su pervesa hija
Gonerila con estas palabras:” eres un tumor, una ulcera pestifera, un
hinchado carbunclo en mi sangre corrompida”

El carbunco nervioso es excepcional. Solo se han descrito unos
130 casos. Puede ser una meningitis primitiva a menudo hemorragica por
entrada transetmoidal de la bacteria, pero casi siempre es secundaria al
carbunco cutdneo (50%) o al pulmonar (26%) o al intestinal (5%) desde
cuyas lesiones pasa la bacteridia a sangre y desde esta a las meninges.
Comienza bruscamente con cefalea intensa, vomitos, convulsiones,
paralisis locomotora y del VI par, y signos piramidales y locales por
compresion debido a hematomas. arteritis aguda con hemorragias
diseminadas en el cortex, alteraciones mentales y delirio. Se aprecia
exudado seroso o serosanguinolento o subaracnoideo. El LCR es
hemorragico,en la mayoria de los casos, por la ruptura de vasos que
pueden estar trombosados, a veces xantocromico o purulento con PMN
alterados y presencia de la bacteridia.

PATOGENIA. La enfermedad empieza cuando la bacteria entra en un
organismo sensible. Los bacilos y los esporos son fagocitados por los
macrofagos y estos germinan en el interior de dichas células en donde
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producen su cépsula y las toxinas. En la mayoria de los casos es la
espora, la que penetra, pero para producir la enfermedad debe germinar
proceso que tiene lugar en unos 90 minutos. El proceso requiere oxigeno,
alta humedad relativa, un minimo de nutrientes y aunque no esencial, una
temperatura relativamente alta, sefiales que permiten la expresion de los
genes de la germinacién; esto ocurre cuando entra la espora en un animal
de sangre caliente. En el proceso de la germinacién se degradan las
macromoléculas, se excretan las substancias especificas de la espora
como el 4cido dipicolinico, el calcio y péptidos. La membrana interna y el
cortex desaparecen, quedando sélo la membrana externa. La pared
engruesa a partir del material de la pared del la espora y se hace
electrondensa; se borran las diferencias entre el cito y el nucleoplasma;
aparecen en el citoplasma los ribosomas, y en el nucleoplasma, las bandas
de ADN. Se reinicia el metabolismo; se sintetizan proteinas utilizando los
aminoacidos procedentes de la hidrolisis de las SASP. A partir de la
pared de la espora, se forma la de la nueva bacteria que emerge como
Gram negativa; la bacteria aumenta de tamafio, se divide por amitosis y
ya las nuevas bacterias son Gram positiva.

Para que la espora pueda germinar deben haberse producido una
alteracion de sus cubiertas por erosion o por calentantamiento a 100°C
unos minutos o por puncién con una fina aguja, por radiaciones
ionizantes, por pH bajo, o por substancias con sulfhidrilos libres como el
mercaptoetanol. La  espora ain en criptometabolismo, se activa al
reaccionar con un agente quimico externo llamado germinante. Se han
sefialado a los iones Mn'", Mg, ala glucosa a otros azucares, a bases
nitrogenadas etc. segin la especie bacteriana: la L-alanina es germinante
para el B. subtilis. El germinante activa a un receptor alostérico situado en
la membrana interna que adquiere una capacidad proteolitica especifica
que hidroliza a una proenzima unida covalentemente a la mureina de la
corteza. La enzima resultante reconoce la lactama del NAM y comienza a
hidrolizar a la mureina cortical con lo que comienza a entrar agua en el
protoplasto, haciendo perder al espora su refringencia, y su resistencia.

Inicialmente el metabolismo sigue siendo endogeno, sin utilizar
substratos exdgenos. El 3-fosfoglicerato, que quedaba en el protoplasto,
es la fuente de energia de la germinacidn; pasa rapidamente a 2-
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fosfoglicérico, y este a fosfo-enol-pirivico, liberandose fosforo para
producir ATP. La germinacion es ya irreversible. El dipicolinato célcico
se descompone, se pierde el acido dipicolinico y el catidn calcio pasa al
cortex, donde neutraliza las cargas negativas; este hecho favorece con la
contraccion del cortex, la rehidratacion del protoplasto y su hinchamiento;
la mureina cortical se termina de hidrolizar. Las pequefias proteinas
SASPs se hidrolizan por la proteasa especifica “GRP”, que estaba
inactiva y sus aminodcidos se utilizan para sintetizar. Los genes de la
forma vegetativa, se transcriben a ARN por medio de la ARN
polimerasa.

La germinacidn termina cuando la espora puede captar nutrientes
del exterior y metabolizarlos. Se sintetiza ADN, el protoplasto crece aun
mas; se apone material a la pared de la espors para formar la pared de la
célula vegetativa naciente, la cual emerge por una rasgadura polar o
ecuatorial, de las cubiertas.

TOXINAS. Se penso6 que la enfermedad era causada por las masas
de microorganismos en los capilares los cuales agotarian el oxigeno y los
nutrientes. Sin embargo ya Sterne en 1959, encontré que el higado,
puede estar oscuro e hinchado, aunque sus capilares contienen pocos
microorganismos y los animales inoculados mueren atn si estaban
inmunizados parcialmente o tratados con dosis bajas de antibioticos que
eliminan o rebajan mucho la cantidad de bacilos de la sangre. Es decir
que la enfermedad no se debe directamente a las bacterias sino a las
toxinas producidas por estas. Las toxinas proteicas en general, son
moléculas solubles secretadas por bacterias patdgenas que actian sobre la
membrana o en el citoplasma de las células blanco en cuyo caso deben
modificar las propiedades de permeabilidad de la membrana para alcanzar
el citoplasma. Las toxinas carbuncosas, como muchas de las toxinas de
otras bacterias y de plantas tiene un dominio, el B por el que se une a la
célula y el A provisto de actividad enzimatica y por ello toxica. La
mayoria de las toxinas proteicas adoptan una de estas dos estructuras
incompatibles entre si; una, con la estructura que presentan la mayoria de
las proteinas de membrana, es decir hélices alfa hidrofobicas y
anfipaticas. La otra posibilidad es la de tener numerosas estructuras beta
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capaces de combinarse con componentes de la membrana por
oligomerizacion generando la suficiente hidrofobicidad para insertarse en
la membrana y perforar la bicapa lipidica como hacen las porinas
bacterianas; es la estructura que tiene toxina alfa estafilococica, la
protoxina antigénica protectora del carbunco, el antigeno protector
soluble heptamérico de la bacteridia, la protoxina CytB, la protoxina
antigenica protectora del carbunco, y el antigeno protector soluble
heptamérico de la bacteridia.

El bacilo carbuncoso sintetiza y excreta, in vitro ¢ in vivo dos
toxinas compuestas dos a dos, por tres proteinas, antigénicamente
diferentes codificadas por genes plasmidicos. Los pases secuenciales de
cultivos a 42,5°C, como hizo Pasteur para obtener su vacuna, elimina a
unos 10 plasmidos (Mikesell y cols. 1983), Ezzeil y cols. 1985)
suprimiendo la producciéon de PA y LF y con ello la virulencia. Las
proteinas son: el antigeno protector (PA), el factor letal (LF) y el factor
edema (EF).

El FACTOR EDEMA (EF) o I de 89.000 d, fue encontrado por
Watson y cols. en 1947 en el liquido del edema, en el plasma y en los
tejidos. Smith y Stanley, en 1955, lo extrajeron de sangre de cobaya en
fase terminal. En la sepsis se encuentra, en la sangre, formando
agregados, cuyas propiedades bioldgicas y serologicas dependen de su
composicién o configuracion. Sargeant y cols. demostraron la identidad
antigénica de las toxinas obtenidas in vitro e in vivo, pero esta mata mas
rapidamente y es mas dificil de detectar que la obtenida in vitro, tal vez
debido a los agregados. El EF no aumenta la respuesta de anticuerpos,
aunque sea antigénico.

El FACTOR LETAL (LF) o LeTx o II de 90.000 daltones.
Favorece el desarrollo del bacilo, ya que disminuye las defensas, con lo
cual el B. anthracis invade la sangre. El LF es muy antigénico para la rata;
sus anticuerpos protegen de la inyeccion de esporas y de toxina, aunque al
cavia s6lo lo protege de la toxina. El FL tiene tres dominios
funcionalmente activos situados correlativamente en la estructura
primaria de la proteina; el dominio de unién situado entre la Lys39y la
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Met242, el estabilizador entre la Leu517 ala Lys614 y el efector desde
este punto a la Lys COOH-terminal. Si se inyecta a la rata una cantidad
fija de PA y simultdneamente cantidades crecientes del factor letal, la rata
muere tanto mas rapidamente, cuanto mayor sea la cantidad de LF
inyectada. En cambio, si se inyecta, a ese animal, una cantidad fija de
LF a la rata y simultineamente se inyectan cantidades crecientes de PA,
disminuye la pervivencia hasta un tiempo minimo, a partir del cual una
dosis mayor de PA prolonga la vida. El LeTx es el principal responsable
de la virulencia. El LeTx pasa desde la sangre al citoplasma celular en el
que actia como una zincmetaloproteasa alterando sus funciones, entre
ellas la proteolisis de las proteinquinasas activadas por mitdgenos, claves
en la transduccion. Shin y cols. (1999) vieron que la adicion de
inhibidores (quinacrina, p-bromofenacil bromuro, manoalide, butacaina)
de la fosfolipasa A2 (PLA2) inhibe la citotoxicidad de la LeTx de modo
dosis-dependendiente. Tambien la inhibe la genisteina inhibidor especifico
de la tirosin-quinase pero no la estaurosporina ni la H?7 inhibidor de la
protein-quinase C. Esto indica papel de la fosfolipasa A2 y la de la
proteinquinasa en el mecanismo de la citotoxicidad sobre los macrdéfagos
de la toxina letal. El FL inhibe la maduracion meidtica del oocito de la
rana inducida por la progesterona al impedir la fosforilacion y la
activacion de la protein- quinasa MAPK activada por mitdgenos,
cortando por proteolisis el extremo NH2 terminal de los MAPKK 1y 2,
que no pueden activar el MAPK, alterdndose la meiosis (Duesbery y
cols. 1999). No se ha encontrado en las células tratadas un marcador de
apoptosis.

El ANTIGENO PROTECTOR (PA) o factor II, fue descubierto
en 1904, por Baill. Pesa 83.000 daltones. Es inmundgeno, protegiendo a
la rata y al cobaya de la inoculacion de esporas, pero no evita la accién de
la toxina en las ratas Es como su protoxina, un heptdmero provisto de
numerosas laminas beta. Dispone de cuatro dominios funcionalmente
activos, uno de ellos que comienza con lisina 166 (que tiene un NH2
libre) al unirse al receptor rompe proteoliticamente al PA y juega un
papel importante en la interaccion con LF o EF para formar los
correspondientes complejos toxicos y forma un cauce hidréfobo para que
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entren LF o EF. El dominio para el receptor, empieza en la Leu663 hasta
el COOH-términal. Baillie y cols. (1998) utilizaron el fago del B subtilis,
el Phi 105 para obtener PA.

ACTIVIDAD DE LAS TOXINAS DEL ANTHRACIS. El PA
activado es esencial en la génesis de la enfermedad. La activacién, como
la de las exotoxinas diftérica y la A de las pseudomonas, la hace las
proteasas del organismo infectado, que cortan al PA unido al receptor
especifico de los macrofagos o bien libre en el suero. La proteasa con
furina C-terminal (Gordon y cols. 1997), necesita que haya arginina en las
posiciones -1 y -4 para poder reconocer al substrato, al que corta en las
secuencias RKKR, RQPR, y RVRR, respectivamente, Como las células
furin-deficientes conservan alguna sensibilidad al PA y a la toxina
diftérica es evidente que hay otras proteasas celulares capaces de activar a
las toxinas. La proteasa PACE4, requiere que haya aminoacidos basicos
en las posiciones 1,2, y 4 y puede reconocer RAAR y en menor grado al
KR y al RR. La PACE4 esta en el exterior de las células y tiene papel en
la activacion proteolitica de la PA. Si el PA se activd al unirse al
receptor queda adherido a este un fragmento de 63 kd, al cual se unen el
EF o el LF. Si se activa el PA unido al EF o al LF en el suero, al
activarse se une al receptor (Brossier y cols. 2000).

Es posible que in vivo se una el PA completo a los otros dos
factores y una vez formado el complejo, una proteasa sérica corte al PA
uniéndose el complejo activado al receptor del macrofago. Los
macrofagos pasan los complejos toxicos PA-EF y PA-LF a los
endosomas,vesicula 4cida, desde donde se transloca al citoplasma de la
célula blanco en donde ejercen su accion.

Los componentes aislados no pero las asociaciaciones de PA + EF
y la de PA + LF, a concentraciones inferiores a 1 pg/ml suprimen, el
estimulo que los lipopolisacaridos o el muramil-dipéptido ejercen sobre la
produccion de superoxido en los PMN expuestos a la N-formilmetionil-
leucil-fenilalanina. El complejo PA-FL tiene la estructura de las
metaloproteasas aunque no tiene actividad enzimatica.

El complejo PA-FE es una adenilato ciclasa calmodulina
dependiente que aumenta el AMPc y causa el edema. La asociacion de la
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EF con la LF es sinérgica aumentando la toxicidad. La toxina inhibe la
fagocitosis. Ningin componente de la toxina modifica la quimiotaxis,
pero la asociacion de PA + EF o la de los tres componentes estimulan la
quimiotaxis. El aumento de AMPc de los PMN, inhibe la fagocitosis
medida por la induccidén de la respuesta inmunoluminiscente y por
microscopio de fases y electrénica (Ignaro y cols. 1974, 1975). La
asociacion PA + LF es letal para los macrofagos (Lepla y cols., 1985). El
FL actia por medio de los macrofagos, ya que su eliminacién hace
insensible al raton a la LeTx.

Cuando hay bajos niveles de FL se induce la produccion de
macrofagos y la de las citoquinas TNF y la de la beta III que causan
shock y la muerte subita que aparece en los enfermos; sin embargo Shin y
cols. (1999) no encontraron que los macrofagos del peritoneo del cavia en
cultivo primario expuestos al FL sintetizan mucho ¢xido nitrico. Si los
niveles de LF son altos, los macréfagos producen grandes cantidades de
intermedios reactivos de oxigeno, aunque el pretratamiento con
antioxidantes como la melatonina o con la dehidroepiandrosterona
(DHEA) no evita la citotoxicidad, ni la “explosion” de los macrofagos.
Cuando hay suficiente cantidad de LeTx los antibidticos no son eficaces.

EXPRESION DE LOS GENES DE VIRULENCIA. El operén del
anthracis esta formado por tres genes plasmidicos el cya, el lef, y los pag
(el pagA codifica al PA), que clonaron Fuet y cols. (2000). son muy
similares a los que tiene el operdn sigB del Bacillus subtilis Las
secuencias nucleotidicas y el orden de sus tres genes,son muy similares a
la de los ocho genes que tiene el operon del B. subtilis. El gen codifica
un factor de transcipcion, que produce el factor sigma (B) del estrés
general y dos proteinas de su red regulatoria la RsbV y la RsbW.
regulado por un promotor.

Un mismo gene regulador, el regulén (gen cuya misidon es
optimizar la produccion de las enzimas que participan en el crecimiento
y en metabolizar substratos no preferentes), el atxA. (que también tiene la
E. coli) situado en el plasmido residente pXO1 de 185-kb. Activa en trans
al atxA. Vodkin y cols. (1983) vieron que una cepa curada disminuye, al
menos 2.500 veces la produccion de PA. La clonacion de un fragmento
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de 6 kb del plasmido pxol por medio del vector EpBR322 hace que la
bacteria clonada produzca PA pero la produce en mucha mayor cantidad
si se clona en un Bacillus que si se hace en la E. coli. El atxA no se
activa por el nivel de la relacion CO2/bicarbonato pero en medios cuya
tasa de CO2/bicarbonato es alta sextuplica su expresion al pasar de 28 a
37°C (Dai y cols. 1997). El gen AtxA se expresa por una proteina de 53
kD, que regula a los tres genes que codifican las toxinas y al menos la de
un gene necesario para la sintesis de la capsula. La mutante atxA nulo
exhibe fenotipos no relacionados con la sintesis de la toxina y de la
capsula que crece pobremente en medios minimos, pero en cambio
esporula mas eficientemente que la cepa original (Hoffmater y cols.1999).

El gen atxA activa al gen pagA que codifica el PA el cual se
cotranscribe con un gen de 300bp gene, el pagR, codificador de una
proteina que tiene algunas secuencias similares a las de los genes
reguladores de otros microorganismos. Sin embargo el aumento del
nimero de copias de AtxA no aumenta la activacion de los pag, lo que
sugiere que existe, al menos, otro factor regulador del pag y que las
proporciones es relativas de semejante factor(s) y AtxA son importantes
para la expresion Optima del gen de toxina Optima.

El pagR reprime la expresion del pagA, del atxA y controla la
expresion de varios genes. Un anti-AtxA(His) obtenido inyectando a
animales con AtxA procedente de la E.coli permite descubrir el AtxA del
anthracis.

El EF se codifica en forma inactiva por un gen procedente segin
Lepola y cols. (1985), de células eucariotas. El EF activo, solo o con el
PA, al unirse a un receptor de la superficie celular, activa a la
adenilciclasa Ca2+/calmodulindependendiente que produce AMPc y
calmodulina; solo la toxina de la B. pertussis activa también a la
adenilciclasa.

Price y cols. (1999) identificaron cinco mutaciones puntuales, tres
sinonimas y dos sin sentido. La ingeniera genética ha logrado, por
intercambio de mutaciones puntuales de los genes de los componentes de
las toxinas o por deleciones, modificaciones de la LF metaloproteasa, de
la actividad adenilato ciclasa de la EF o de los dominios funcionales de la
PA.
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SUSCEPTIBILIDAD Hay una inmunidad de especie que hace que los
animales no sean susceptibles a la enfermedad. Hay inmunidad natural
debida a la fagocitosis por los PMN (los macrofagos, actlian en la
patogenia). Todo lo que disminuya la fagocitosis favorece la presentacion
de la enfermedad. La capsula impide la fagocitosis y por eso las cepas
acapsuladas no provocan la enfermedad. Pasteur hizo a las gallinas
susceptibles sumergiendo sus patas en agua fria que disminuye la
fagocitosis. Al menos en los ratones las deficiencias del C5 del
complemento disminuyen la resistencia.

Los linfocitos T citotdxicos (CTL) reconocen a los antigenos
derivados de proteinas expresadas endogenamente o presentadas en la
superficie celular dentro del complejo del antigeno mayor de
histocompatibilidad (MHC) de clase I Como los CTL son antiviricos y
antitumorales es importante lograr su estimulo. Las proteinas exogenas
no suelen estimular a los CTL porque esos antigenos siguen la via de las
MHC de clase II. Varias toxinas se translocan es decir cambian de MHC
en el citosol en donde se realiza su citotoxicidad. El conocimiento de
estas toxinas y de sus dominios permitird producir proteinas modificadas,
incluso haciendolas portadoras de otros antigenos que no sean toxicas
pero que retengan la capacidad de translocarse en citosol.

DIAGNOSTICO

Las técnicas microbioldgicas clasicas son: la tincion de productos
de la pustula maligna y un Giemda o un Gram reforzado en extensiones
de sangre en las formas pulmonar, gastrointestinal o septicémica.

Cultivo de muestras, especialmente de sangre Los medios
ordinarios no suelen permitir el crecimiento, siendo el mejor medio la
sangre de bovidos a 37°C.. Ya se observa el crecimiento a las 6-24 horas.
La forma de las colonias y la inoculacidon por picadura dan una segura
pista pero para ello debe estar alertado el laboratorio para emplear medios
especificos.

Es mejor que el cultivo la inoculaciéon de muestras con esporas o
bacterias a animales de laboratorio especialmente a ratones y cobayas. Si
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el material estd contaminado como tejidos en putrefaccion, la tierra o el
polvo se puede tratar con detergentes, que ademas desengrasan; la
escarificacion es la mejor via para material contaminado, pues el anthracis
penetra mas facilmente que otros microorganismos. A los animales se les
puede inyectar previamente suero contra clostridium formadores de gas
como el welchii,el septicum y el oedematiens. Si el inoculo contiene
anthracis, los animales mueren en 2-3 dias; su bazo esta hipertrofiado y
oscuro con muchisimos bacterias en sangre y visceras; si los animales no
mueren se clasifica la bacteria como B. cereus o B. anthracis similis.

La serologia permite hacer el diagndstico retropsectivo En el 80 %
de los casos cutaneos y orofaringeos se encuentran anticuerpos.Baltenau y
cols. aplicaron la intradermorreaccion para hacer el diagndstico varios
afios después de la infeccion, inyectando liquido del edema provocado en
el conejo o en el cavia; la respuesta es tanto mas fuerte cuanto mas
antigua fuera la lesion carbuncosa. Las personas Mantoux positivas dan
una respuesta positiva debil. Los cientificos rusos obtuvieron un antigeno
la anthtacina utilizable para la prueba intradérmica.

La busqueda de la bacteridia en el suelo requiere usar las técnicas
bacterioldogicas  usando la  serologia, la  aglutinacién, la
inmunfluorescencia 'y la inmunoradiometria indirecta permiten
diferenciar al B. anthracis del cereus comun en la tierra. La reaccion
miostagminica o termoprecipitacion de Ascoli se ha wusado para
determinar la contaminacion de pieles u otros productos bioldgicos,
incluso putrefactos. Se adiciona en un tubito de precipitados, 0,5 ml de
solucion de precipitinas contra la bacteridia a 0,5 ml de SS en la que se
suspende triturado de los oOrganos, hervido durante cinco minutos y
filtrado en caliente y dejado enfriar. Se dejan en contacto diez minutos a
temperatura ambiente; en caso positivo de forma un anillo en la unién de
los dos reactivos

Para determinar la contaminacidn con esporas en caso de agresion,
se deben tomar muestras de las fosas nasales, de la cara y del cuero
cabelludo, lugares en los que se deposita el mayor numero de esporas
segun encontraron Granice y cols. (1999), en monos que expusieron a un
aerosol con esporas.
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Es importante disponer de pruebas rapidas dada la urgencia de
instaurar inmediatamente un tratamiento eficaz, cuando se sospecha que
el aire contiene esporas de carbunco o que ya ha entrado en las vias
respiratoria o digestiva, pues en su defecto hay que tratar a los afectados
ante la menor sospecha. Ramisse y cols. 1999 evaluaron la distribucién de
la secuencia Ba813 del ADN del cromosoma presente en las especies de
Bacillus. La Ba813 estaba sistematicamente en 47 cepas de B. anthracis, y
solo en en el 5% de 60 cepas de Bacillus no anthracis (tres cereus y un
thuringiensis), aunque también se encontré el marcador en Bacillus sp.
aislados que eran abundantes en suelo de lugares en donde habian
ocurrido brotes de carbunco.La PCR puede detectar genes plasmidicos de
la bacteria y de la espora y amplicones. La PCR-ELISA permiten
reconocer al Bacillus anthracis del suelo usando placas recubiertas de
streptavidina y con nucleotidos. Su sensibilidad es de 100 fg de ADN es
decir menos de 10 esporas por 100 g de tierra. La inmunofluorescencia
directa, tratando el material con globulina anticarbuncosa fluorescente,
permite demostrar en diez minuitos la presencia de la bacteria. y
fluorescencia permite diagnosticar en diez minutos la presencia de B
anthracis. El ELISA enzimatico es otra posibilidad. Prometedora es la
cromatografia rapida con anticuerpos monoclonales frente a diversos
posibles agresivos biologicos (Hand Held Test Kit). Hay un sistema a
base de laser transportado por el aire que detecta las nieblas bioldgicas
capaz de analizar y medir el contenido en ADN y en ATP e identificar
con inmunoanalisis el microorganismo. Estos dispositivos se pueden
instafiar en vehiculos y hasta en aviones no tripulados. Debe haber
médicos centinela capaces de identificar rapidamente los primeros casos
de enfermedades que pueden ser consecuencia de agresiones.

Al tomar las muestras y al manejar cultivos o animales inoculados
etc., los laborantes deben protegerse para evitar el contagio y la
dispersion de la bacteria que esporulara en el medio.

PREVENCION

En los animales, la prevencidn se rige por los articulos 229-235
del Reglamento de epizootias. Espafia estd exenta de carbunco animal, lo
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cual no quiere decir que esté erradicado el proceso. Curiosamente, Jones
(J Appl Microbiol. 87: 189:1999) decia que el carbunco sigue siendo
problema en ESPANA , Grecia, Turquia, Albania y Rumania. Si
aparecieran casos en animales deben declararse a la autoridad sanitaria,
por medio del veterinario y hacer la encuesta epidemioldgica,
investigando los establos, corrales, encerraderos, pastos y terrenos en
donde hayan estado animales enfermos.

Es basico, delimitar los focos enzodticos, cercandolos si es
posible, impidiendo que pasten en él los animales salvo tal vez los
équidos mas resistentes vacunados. Los animales enfermos y los
sospechosos de estarlo deben aislarse por separado y vigilarlos tomando
la temperatura rectal inmediatamente antes del ordefio, aislando a los
febriles y esterilizando, en todo caso, su leche y debe investigarse si los
animales que hayan muerto de forma subita o inexplicada han podido
tener carbunco.

Las cuadras, mataderos, etc., en donde hayan estado animales
enfermos, deben desinfectarse; la paja, el estiércol, las vendas y textiles
que los hayan tocado animales enfermos deben ser quemados en el propio
establo, si no representa riesgo de incendio, antes de la desinfeccion, para
evitar que la materia orgdnica inhiba a los desinfectantes. Los
desinfectantes utiles son los oxidantes como los hipocloritos o el formol.
En la isla de Gruinard, contaminada intencionadamente en la Segunda
Guerra Mundial, se trataron unas 4,1 hectéareas (el 2 % de la superficie
total) con formol al 5 % disuelto en agua de mar.

Se deben sacrificar a los animales enfermos sin abrirlos para evitar
la salida de la bacteria. En Inglaterra estd penado abrir los caddveres de
esta enfermedad. Los caddveres deben incinerarse o saponificarse, y, si
no es posible, se les debe enterrar a mds de 2 m de profundidad,
cubriéndolos con cal viva y, en su defecto, con aceite, en lugares donde
no se produzca contaminacién del agua ni puedan ser sacados por los
animales carrofieros. Si algin animal ha sido enterrado superficialmente,
debe sacarse y enterrarse profundamente con las precauciones dichas. El
mismo tratamiento debe hacerse en las carcasas y otros restos.

La carne no debe ser aprovechada en ningtin caso. Solo los cerdos
que padecen una forma limitada de carbunco en los ganglios
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mesentéricos, se podra utilizar su carne y visceras, en las que la bacteria
esta ausente, previamente higienizas.

El Reglamento Espafiol de epizootias considera extinguido un
foco cuando no han ocurrido casos durante 15 dias  después  del
ultimo presentado, norma que sélo es valida si no se produjo
contaminacion del suelo. En los focos enzodticos, debe vacunarse al
ganado lo antes posible, antes de que hayan transcurrido 10 dias de
haberse declarado la epizootia. Debe controlarese las pieles, lanas, etc.,
que solo deben circular si proceden de mataderos autorizados.

Debe efectuarse una vigilancia sanitaria de los animales, pieles,
lanas, etc., importadas. La mayoria de los 483 casos humanos ocurridos
en Estados Unidos, entre 1945 y 1955, se debieron a materias contumaces
importadas sin tratar. Los anglosajones llaman wet-hides (cuero mojado)
a los animales sacrificados presumiblemente sanos y dry-hides (cueros
secos) para los que han muerto por enfermedad, a veces por carbunco. En
1921 se abrid en Liverpool la primera estacion paratratar las balas de lana
y pelos, que persistié al menos en 1971.  Las  pieles se  deben
desinfectar manteniendolas siete dias en cubas con lechada de cal
adicionada con sales arsenicales o con el método de Seimour-Jones con
sublimado y acido férmico, o con el de Schttfroch a base de clorhidrico
diluido, técnicas que no alteran el curtido. También pueden tratarse con
vapores de formol o inmersion en formalina o con hipoclorito. La beta-
propiolactona es un buen esporulicida, pero es cancerigeno. Mejor
resultado daria el 6xido de etileno que destruye las esporas. La
depilacion con sulfitos y sales arsenicales es también un método
aplicable. En algunos lugares, como Melbourne, se aplican radiaciones
ionizantes usando una fuente de cobalto 60, que produce 150.000 Ci.

Las lanas, crines y pelos se pueden esterilizar una vez lavadas
durante 10 minutos en carbonato sdédico al 0,27 % a 40°'C. Se escurren
con rodillos y se lavan nuevamente durante 10 minutos con una solucion
al 6,6 % a 40° C se escurren de nuevo y se pasan dos veces a un bafio de
formol al 2 % a 40°C se enjuagan con agua fria durante 3 minutos y se
secan en el horno a 120°C durante 7 minutos, sacdndolos en seguida para
evitar que se chamusquen.
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También se pueden esterilizar en la autoclave a 120°C durante 3
horas, pero este tratamiento estropea mucho el material.La harina de
carne y huesos «verdes» deben someterse a 150°'C.

Los animales enfermos pierden rapidamente su secrecion lactea,
pero los bacilos y las esporas pueden contaminar a otros animales. La
esterilizacion de la leche destruye las esporas (la pasteurizacion solo a la
forma vegetativa).

Se debe impartir la adecuada educacion sanitaria del personal que,
por razones profesionales, estd en riesgo sobre el modo de manejar los
materiales y en todo caso debe trabajar protegido con mascarilla, guantes
y mono cuidando especialmente que no se contaminen las heridas que
pudieran existir. Los locales en los que haya animales enfermos y en las
industrias que manejen productos animales que pudieran contener esporas
o en los que se ha manjeado esporos o se han contaminado con fines
terroristas deben ser dsinfectados con hipoclorito usando lejia comercial 5
g de cloro por litro distribuida por personal competente y protegido,
especialmente los ojos, dada la toxicidad de este producto.

Estos locales deben ventilarse con presion negativa y captacion de
polvo, su suelo y paredes deben ser facilmente lavables y deben disponer
de lavabos y duchas en numero suficiente y los trabajadores emplearlas
después de la jornada.

La desinfeccion de los locales en donde haya habido animales
enfermos, afectados, la destrucciéon de los animales enfermos y del
material contaminado y la aplicacion de medidas sanitarias apropiadas en
los mataderos y fébricas lecheras garantizardn la inocuidad de los
productos de origen animal destinados al consumo humano.

Si hay un caso humano debe hacerse la declaraciéon de la
enfermedad con comunicacién al veterinario. Se debe establecer un
aislamiento relativo, pues no se produce la transmision de hombre a
hombre, y evitar la contaminacion del personal y la entrada de artrépodos.
El tratamiento disminuye el tiempo de eliminacion de los
microorganismos.

El carbunco es una enfermedad profesional. Est4 incluida en los
Anexos de los Decretos de Enfermedades Profesionales de 1947 y 1961.
Por ello, el empresario debe comunicar antes de 10 dias a la Inspeccidén
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Provincial del Trabajo la baja del operario, y el médico de empresa lo ha
de hacer a la Caja Nacional de Accidentes del Trabajo y Enfermedades
Profesionales. La Reglamentacion Nacional del Trabajo en Curtidos de
1946 establecié medidas para sus afiliados.

La Orden Ministerial del 12-1-1963 de Trabajo que establece las
normas para el reconocimiento, diagnostico y calificacion de
enfermedades profesionales, dice que el carbunco, da derecho a
reparacion por el seguro cuando haya sido adquirido por contacto durante
el trabajo con animales enfermos o sus cadaveres, manipulacion de sus
restos, comercio y manufactura de pelos, lanas y pieles, sea cual fuere el
cuadro clinico. En las normas figura el examen de pieles o pelo, por la
reaccion de Ascoli en tenerias y fébricas de brochas y pinceles, donde
haya habido algtin caso. El Cédigo Zoosanitario Internacional considera
que el carbunco debe ser de declaracion obligatoria y que para la
exportacion de rumiantes, équidos y cerdos y sus productos se debe exgir
el Certificado veterinario internacional que esos animales o los animales
de los que proceden sus productos, no tenian sintomas durante los 20 dias
anteriores , que procedian de explotaciones estaba libre de la enfermedad
durante 20 dias y que habian sido vacunados antes de 20 dias y menos de
6 meses

VACUNA. La inmunizacién debe proteger de las proteinas que
intervienen en la germinacion de la espora e incluso contra proteinas
estructurales, y de forma especial contra el PA, que provoca inmunidad
antitéxica a la que contribuyen en menor grado, los factores letal y el del
edema como lo confirmaron Tvins y cols. (1966) en cepas carentes del
plasmido pXOIl o del pXO2. Brossier y cols. 2000 encontraron que el
compleejo LF-PA es necesario y suficiente para que se produzca una
buena respuesta de anticuerpos contra el LF, sin que se necesite que el LF
esté activado, ni unido a la superficie de la bacteria. Hay que tener en
cuenta que los anticuerpos antitoxicos no tienen efecto sobre las bacterias
capsuladas.

Se dispone de tres vacunas muertas que reducen en un 80% el
riesgo en los vacunados frente a la inoculacion de la bacteria, sea cual
fuere la via de administracion de las vacunas, que causando cinco veces
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mas reacciones adversas, aunque de pequefia importancia, respecto a los
animales a los que se administrd placebo. Es posible que se haya
desarrollado con fines de agresién variantes frente a las cuales no
protegen las vacunbas actuales.A esto atribuyen algunos que en USA no
se vacune a la poblacidn pero pienso que seria una medida desmesurada.

Al parecer fue Henri Toussaint quien obtuvo la primera vacuna,
con bacteridia atenuada, pero difundi®6 poco su descubrimiento; le
corresponde a Louis Pasteur el honor de haber obtenido la primera
vacuna que fue la anticarbuncosa, en 1881 a base de una cepa virulenta,
capsulada anesporulada, atenuada por el calor. La primera inoculacién la
hacia con cultivos de 48 horas. La dosis para las vacas era 0,25 ml y para
las ovejas, 0,15 ml. Pasteur vacuno por primera vez a 48 ovejas, 2 cabras
y varias vacas en la granja de «Puilly le Fort», en 1881, ante la Sociedad
Agricola de Melun. Esta vacuna fue ensayada por Gregorio Arroz,
veterinario de Obanos (Navarra), al afio siguiente. La vacuna protegia,
pero si la atenuacion era insuficiente, mataba al animal y aumentaba la
diseminacion del proceso, y si era excesiva, no inmunizaba. Soberheim
aument6 la seguridad adicionando a la segunda dosis suero
anticarbuncoso. En 1920 se empez6 a vacunar timidamente con la vacuna
Pasteur, y en 1927 se sustituyo la vacuna Pasteur por la cepa atenuada 34
F2, llegandose en 1950 a tener vacunados al 96,2% de las cabras y ovejas
de Francia. Desde 1950 no ha habido ninglin caso hurnano y desde 1968
ninguno animal. Se siguié vacunando para impedir la reaparicion de casos
contagiados por los suelos contaminados, pero se fue restringiendo la
vacunacion hasta 1973 en que se suprimid. La vacunacion logrd erradicar
el carbunco en Chipre. En esta isla con unas 500.000 cabezas de ganado
lanar y cabrio, que pastaban dispersos por la isla generalmente en lugares
apartados. La enzootia que mataba anualmente unas 50.000 cabras y
ovejas. La enzootia era debida al abandono de los cadaveres de los
animales a los buitres y otros animales, pues enterrarlos era un trabajo
pesado, ya que el suelo es rocoso. La vacuna no debe aplicarse sino 15
dias después, como minimo, de haber aplicado suero anticarbuncoso.

Se han obtendo vacunas con esporos, llamadas atenuadas, por
proceder de bacilos atentiados. Soberheim atenud con suero
anticarbuncoso y Personeus y cols., con saponina, en su vacuna
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Carbazoe. El Instituto Pasteur de Paris produjo una vacuna de esporas,
para bdvidos, cuya atenuacion es semejante a la de la segunda dosis de
Pasteur. Las vacunas con esporas, supone manejar estas con riesgo para
laborantes y el de contaminar la tierra, por lo que no deben fabricarse. El
Pasteur obtuvo una vacuna de esporas procedentes de una bacteria
avirulenta, valida para varias especies animales con una sola inyeccion
de 0,50 ml para los bovidos y 0,25 para los demas animales a partir de la
tercera semana de vida y en los potros a partir de los dos meses; los
animales deben quedar en reposo unos cuatro dias después de la
vacunaciéon. No deben vacunarse las hembras gestantes; la vacuna
produce una ligera disminucion de la secrecion lactea. La vacuna mas
utilizada en la actualidad es una suspension de esporas vivas de la cepa
avirulenta Sterne. Una cepa isogenica con la anterior sintetiza LF y EF,
atoxicos es un candidato seguro (2001) para ser usado como vacuna. Se
han obtenido vacunas recombinantespara poner una sola dosis
transformando las cepas DeltaANR y la DeltaSterne, no capsuladas no
toxigénicas de Bacillus anthracis, con cuatro diferentes plasmidos
recombinantes que expresan el PA con varias intensidades. Su eficaia es
paralela al titulo de anti-PA logrado. La cepa Sterne recombinante se usa
para vacunar a los bovidos La bacteria desprovista del gen del FL. no mata
a animales y es tan protectora como la cepa Sterne. El B. anthracis que
expresa un antigeno exogeno controlado por un promotor inducible in
vivo produce inmunidad celular y humoral. Los cientificos de la URSS
usaron una vacuna a base de esporas atenuadas para animales y para el
hombre vacunando por escarification, por inyeccién subcutanea o por
aerosol cuya actividad valoran con el anthraxin. Los trabajadores de la
factoria militar de Sverdlovsk estaban protegidos con una vacuna
atenuada pues Jackson y cols. (1998) recuperaron ADN de 11
trabajadores que habian fallecido en la epidemia de 1979 en el que la
PCR encontr6 genes de la toxina y del antigeno capsular de una capa de
vacuna atenuada y de la bacteridia silvestre lo cual parece indicar que la
proteccidon fue insuficiente tal vez por la entrada masiva de esporas.
Shlyakhov y cols. (1994) vacunaron a 2596 personas con una vacuna viva
humana (HLAV) por via hipodérmica por escarificacion, y por aerosol
que positivizo a los 2-6 dias, la intradermoreaccion con anthraxina,
sensibilizaciéon que fue aumentando exponencialmente hasta el dia 15
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manteniendose constante hasta el vigesimo dia, a partir del cual
disminuy6 mucho la positividad tal vez por destruccion de macrofagos
por el factor letal quedando positivos al cabo de un afio solo el 22 al 35
%.

La vacuna a base de esporas recombinante parece ser mas eficaz
que la obtenida con las formas vegetativas. Cohen y cols. (2000)
obtuvieron varias vacunas con bacilos no capsulados muy atenuados
capaces de formar esporas, no toxinogénicos que expresaban distintos
niveles de PA recombinante (rPA), el cual conservaba las caracteristicas
del PA original. Una sola dosis de 5 x 107 esporas de la cepa MASC10,
que expresa al menos 100 microgramos por ml de rPA, inyectados al
cobaya, determina altos titulos de anti PA que persisten al menos 12
meses, protegiendo al animal de la inyeccion de esporas de la cepa
Vollum letal. El uso de Lactobacillus, comensal intestinal, como vector
de genes codificadores del PA, inmundgeno atéxico seria una vacuna
segura administrable por via oral, productora de IgA. Ya se ha logrado en
el Lactobacillus casei una gran expresion intracelular del PA.

La vacuna anticarbuncosa animal se puede mezclar con la
antibruceldsica. También se puede aplicar simultdneamente con la vacuna
contra el carbunco bacteridiano producido por el C. chauveii, pero usando
jeringas diferentes e inyectandola en otro lugar, para evitar que el formol
de la antichauveii altere las esporas de la vacuna carbuncosa.

Schlingman y cols. obtuvieron una vacuna quimica a base de
antigeno protector precipitado por alumbre. La vacuna clésica es el
filtrado estéril exento de proteinas, del supernadante de un cultivo de la
cepa V770-NP1-R (acapsulada no proteolitica) que contiene el PA y algo
de los factores letal y el del edema adsorbida en hidroxido de aluminio.
Beznosov y cols. (1997) extrajeron una proteina de superficie de 92 kD
de bacterias vegetativas de B.anthracis cepa STI-1 atenuada, con 3% de
lauril-sarcosilato sodico a 4°C, que purificaron por cromatografia de
adsorcion en hidroxiapatita; inyectada con el adyuvante de Freund, en
ratones blancos, reveld buenas perspectivas para su uso como vacuna
quimica. Las vacunas quimicas se emplean para proteger a profesionales
muy expuestos. Se administran 0,5 ml con la pauta cldsica de 0, 2,y 4
semanas repetidas a los 6, 12 y 18 meses seguida de dosis de refuerzo
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anual mientras dure la alta exposicidn, pero la proteccion es pequeiia..
Ensayos en rhesus indican que protege, pero se ignora si sera eficaz ante
la inhalacion de esporas. En caso de agresion con esporas, despues de
dar la quimioprpfilaxis, se puede administrar una serie vacunal a las 0, 3
y 4 semanas, Las FAS de USA se empezaron a vacunar en 1997 con la
vacuna adsorbida (AVA), que no tiene efectos adversos importantes pero
que curiosamente da mas reacciones locales en las mujeres. Se ha
obtenido PA atdxico en el B. subtilis utilizable para vacunar.

Las vacunas actuales no constituyen el ideal son caras requieren
repetir las dosis y pueden causar efectos colaterales transitorios en su
mayoria y no protegen completamente contra todas las cepas de anthracis.

Vacunas con PA. Williamson y cols. (1999) obtuvieron una
vacuna con el PA, como principal inmundgeno capaz de inducir un
titulo, cuyo log es superior a 10* de IgG, la mayoria IgG1 en ratones
C57B16 y Balb/c lo que indica que la respuesta se debia predominante a
la Th2. La inoculacién del plasmido codificador de PA al ratén Balb/c
produce IgG a titulos cuyo log no supera 10; el titulo aumenta
ligeramente con una inyeccion de recuerdo pero si esta inyeccion era de
rPA, se produce un significativo y rapido aumento de la IgG. La
inoculacién del plasmido pudiera ser un mecanismo para aumentar la
respuesta al PA. La inmunizacién de macacos rhesus con una sola dosis
de 50 microgramos de PA recombinante con diversos adyuvantes, causo
proliferacion linfocitaria y anticuerpos IgG e IgM neutralizantes de la
citotoxicidad con titulos maximos a las 2 y 45 semanas. A las seis
semanas la exposicion a aerosoles con 93 DLsy de esporas virulentas
demostrd una proteccidon superior al 90%. (McBride y cols. 1998)

TRATAMIENTO. El tratamiento debe ir dirigido a eliminar a la
bacteridia, evitar la diseminacion,la sepsis y el efecto de las toxinas.
Antiguamente se usaba el suero de Sclavo,cuyo efecto era piroterapico,
luego el neosalvarsan que por eran ni antibacterianos ni antitéxicos. Los
antibioticos sélo actian sobre los microorganismos, sin detener el
progreso de la enfermedad, ni el edema ni la toxicidad, incluido el edema
una vez que se ha producido suficiente toxina por lo que debe los
antibidticos deben administrarse precozmente. Esta contraindicado hacer
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escisiones o exéresis de las lesiones. El estado general mas que el aspecto
de la lesion es lo que debe guiar la terapia. Cuando hay que tratar pocos
casos es mejor utilizar la via venosa para los antibidticos. Para el
carbunco cutdneo bastan pautas de diez dias, pero para el carbunco
pulmonar debe mantenerse 60 dias. La penicilina, introducida en 1944 por
Murphy y cols., bajo la letalidad de 15-20 al 0,6. Ya no son activas las
dosis de 10.000 U cada 3 horas. Espectacular es la administracion
intravenosa por goteo de 3-5 millones de U de penicilina, repitiendo esa
misma cantidad cada 4 horas durante 48 y siguiendo luego 3 o 4 dias con
1.500.000 U. También es util iniciar la terapia con la inyeccién
intrmuscular de 900.000 U de penicilina-benzatina y 300.000 U de
benzilpenicilina, y seguir aplicando cada 6 horas 250.000 U de
bencilpenicilina, durante 48 horas. Para los menores de 12 afios 50.000 U
IV por kilo de penicilina G. Tambiém puede usarse la amoxicilina Estas
pautas eliminan a los microorganismos de la pustula, pero para mayor
seguridad algunos aconsejan seguir con 250 mg por via oral 4 veces
diarias durante 4-5 dias mas, y si habia edema grave, puede asociarse una
inyeccion diaria de terramicina retardada. En pacientes alérgicos a la
penicilina o si la bacteria es resistente, deben usarse antibidticos de
amplio espectro, como la doxicilina a dosis de 100 mg intravenosa dos
veces al dia, habiendose demostrado su eficacia en monos. También son
eficaces la eritromicina, También son eficaces la eritromicina, el
cloramfenicol, la vancomicina, y varias cefalosporinas, aunque no las de
la tercera genberacion. El tratamiento del carbunco cutaneo protege de la
septicemia pero no evita la formacion de la escara.

No son eficaces las cefalosporinas de tercera generacion.La
doxicilina a dosis de 100 mg intravenosa os veces al dia, es la mejor
tetraciclina habiendose demostrado su eficacia en monos. También son
eficaces la eritromicina, a dosis de 0,5 g o mds cada 4 horas, el
cloramfenicol, la vancomicina, y varias cefalosporinas, aunque no las de
la tercera genberacion. El tratamiento del carbunco cutaneo protege de la
septicemia pero no evita la formacion de la escara. No son eficaces las
cefalosporinas de tercera generacion.el cloramfenicol, la vancomicina, y
varias cefalosporinas, aunque no las de la tercera generacion. El
tratamiento del carbunco cutdneo protege de la septicemia pero no evita
la formacion de la escara. E1 mejor antibiotico es la ciprofloxacina 400
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mg IV cada 12 horas para mayores de 16 afios y adultos. No se aconseja
dar fluoroquinolonas en menores de 16 afios por la posibilidad de
producir artropatia permanente pero si se desconoce la sensibilidad de la
cepa en cuestion a los antibidticos debe iniciarse el tramiento con
ciprofloxacino a dosis de 20-30 mg/kg/dia IV en dos administraciones
sin pasar de 10 g diarios. El ciprofloxacino, medicamento de elecciéon se
puede utilizar en Espafia para tratar el carbunco pero la FDA atn no ha
incluido esta enfermedad en las indicaciones de este antidtico.El
tratamiento con ciprofloxacino cuesta 35.000 ptas y con peniclina 60.000
ptas. El tratamiento se completara con la rehidratacién en el edema
maligno y en las formas gastrointestinal y septicémica, monitorizando los
liquidos y los electrélitos y en especial al iniciar los antibidticos por la
liberacién brusca de toxinas. Oxigenoterapia, medidas antishock y
corticoides en las formas meningeas o con gran edema. Se efectuarad
traqueotomia precoz antes de que aparezca el edema laringeo, que haria
dificil la operacion. Como es posible que entren esporas tetanicos a través
de la pustula debe hacerse la prevencion de esta enfermedad.

Quimioprofilaxis. A las personas que puedan haberse contaminado
con carbunco se les debe iniciar quimioproteccion y hacer
quimioprofilaxis (mejor seria decir quimioprevencion) inmediata, pues si
aparece la clinica sistémica, los antibioticos tienen poca efectividad.
Puede hacerse con 300.000 U de bencilpenicilina y 900.000 U. de
benzatina, o mejor con 100 mg de doxiclina o con 500 mg de amoxicilina
(si la cepa es sensible a los beta lactdmicos) pero mejor es al menos
iniciar la quimioproteccién con ciprofloxacino o con otra
fluoroquinolona pues es posible que se hayan empleado cepas resistentes
a beta lactdmicos y a terraciclinas. En los nifios se aconseja 20 a 30 mg
por kilo en dos dosis diarias sin pasar del gramo; se le pude dar 40 mg por
kg de amoxicilina si pesa menos de 20 kg y si mas como los adultos.
Como los antibidticos impiden que se produzca la respuesta inmune es
posible que el esporo sin germinar persista al menos 60 dias por lo que
debe pasarse a la administracion oral de antibidticos cuando sea posible
durante sesenta dias
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PRESENTE. La GUERRA BIOLOGICA. Mientras que el
carbunco natural si se mantienen las medidas preventivas que tanto €xito
ha proporcionado a la veterinaria, el carbunco podria ser considerada
como una enfermedad en via de erradicacion, ha adquirido una
inquietante realidad ante la eventualidad de su uso como agresivo, Ante
una guerra, los sanitarios debemos en primer lugar evitar que se produzca
y estar alerta por si produce una agresion. La amenaza nuclear es la
mas peligrosa, pero la menos probable, a la que sigue la guerra con armas
convencionales. La guerra quimica dispone de una variada y versatil
panoplia de agresivos faciles de emplear, sin dafiar los recursos. La
bioldgica ofrece medios para extender los efectos a poblaciones no
atacadas y tampoco afecta a instalaciones y bienes. Los microorganismos
conocidos que se piensa pueden ser utilizados como agresivos mas
temidos son el virus de la viruela (de los que se conservan cepas en el
Reino Unido y Rusia), las brucellas, la Francisella tularensis, la Yersinia
pestis, etc que en cantidades pequefias pueden causar efectos muy
grandes, son relativamente resistentes en las condiciones de empleo. Se
piensa que las esporas resistentes al medio, son faciles de transportar y de
diseminar serian candidatos para ser empleados como agresivos. Los
agresivos quimicos suelen buscar efectos inmedaitos para romper el
frente,desmoralizar al enemigo etc., mientras que los bacteriologicos
requieren tiempo para actuar por lo que son menos utiles para el frente
pero mas utilizables contra la poblacién civil. La contaminacidn del agua
y aiin mejor la dispersion de esporas en el aire mediante aerosoles o polvo
de la talla deseada, lograda por diversos artificios. (los aspersores
agricolas originan particulas de 100 micras que caen enseguida al suelo).

El carbunco es uno de los agentes que se ha pensado desde hace
mucho que pudiera ser utilizado como agresivo en una guerra,
dispersando sus esporas en el agua o en el aire por medio de aerosoles.
Basta que lleguen a los alveolos de una persona 7.000 esporas para
causarle carbunco pulmonar a menudo mortal (del virus de Marburgo
bastarian unos dos viriones). Si se pudiera distribuir equitativamente con
un gramo se podrian matar a 10 millones de personas en una semana. Las
autoridades americanos calcularon que con 100 kilos se podria arrasar el
area metropolitana de Washington de forma mas eficaz que un megaton.
Las esporas del carbunco se pueden producir facilmente,se pueden
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congelar y liofilizar con un bajo coste. Con una inversion de 3 millones
de ptas. Se puede obtener un kilo de esporas. Varios paises estan
trabajando, desde hace mucho, con este microorganismo para atacar afl
hombre y a los animales e incluso al medio. Los alemanes en la IGM
probaron la efectividad de agresios bioldgicos y especialmente la de las
esporas de anthracis para causar epizootias en los renos noruegos, las
ovejas rumanas que se exportaban a Rusia , y (con el B. mallei), contra
los bdvidos argentinos (se atribuy6 a saboteadores los brotes de carbunco
animal aparecidos en Argentina los afios 1917 y 1918. En USA se
constituyd en 1942, el War Research Service Entre 1951 y 1954,
lanzaron Bacillus globigii y Serratia Marcescens en ambas costas de
América para demostrar la vulnerabilidad ante ataques microbiologicos,
que se continuo con la dispersion de Bacillus globigii,en el metro
neoyorquino &&

En 1985, Iraq coemnzé a emplear esporas de carbunco (y toxina
botulinica y aflatoxina) During Operation Desert Shield, the coalition
of allied forces faced the threat of chemical and biological agents.
Following the Persian Gulf War, Iraq disclosed that it had bombs,
Scud missiles, 122-mm rockets, and artillery shells armed with
botulinum toxin, anthrax, and aflatoxin. They also had spray tanks
fitted to aircraft that could distribute 2000 liters over a target.

In 1994, a Japanese sect of the Aum Shinrikyo cult attempted
an aerosolized release of anthrax from the tops of buildings in Tokyo.
In 1995, 2 members of a Minnesota militia group were convicted of
possession of ricin, which they had produced themselves for use in
retaliation against local government officials. In 1996, an Ohio man
was able to obtain bubonic plague cultures through the mail. In 1997,
the Defense Against Weapons of Mass Destruction Act directed the
Department of Defense to establish a domestic preparedness program
to improve the ability of local, state, and federal agencies to respond
to biological incidents. During 1998 and 1999, there have been
multiple hoaxes involving the threatened release of anthrax in the
United States that have resulted in decontamination and antibiotic
prophylaxis for the intended victims. Nearly 6000 persons across the
US have been affected by these threats. To date, none of these cases
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involved actual anthrax bacteria. According to a CDC study, an
intentional release of anthrax by a bioterrorist in a major US city
would result in an economic impact from $477.8 million to $26.2
billion per 100,000 persons exposed.

Los ingleses construyeron en 1940, un laboratorio en Porton
Down, la Unidad BDP, dirigida por Fildes. En 1942. Con esta base,
Estados Unidos,Gran Bretafia y Canad4, prepararon en 1941 la "Bomba-
N" de unos 250 kg que contenia cien pequefias bombas de unos 3 kg, que
liberaban un aerosol rico en esporas. Se probo en la islita de Gruinard,
(Escocia) , en 1942-43 en plena Segunda Guerra Mundial, empleando
ovejas como objetivo. En 1947, la densidad de las esporas era
practicamente la misma y en 1984 aun se encontraban muchas y solo a
partir de 1985 hubo una disminucion importante pero insuficiente por lo
que se desinfectd la tierra con formaldehido en 1986. El RU preparo
cinco millones de “pasteles de carne” para el ganado con esporas, que se
destruyeron al terminar la IIGM, pero sin embargo el RU llevd a cabo
cinco ensayos con esporas de anthtracis, la ultima en las Bahamas en
1955 segtn Carter (1992) .

Japoén instalo durante la IIGM en el Sur de China una factoria en
la que trabajaban 3.000 personas en la que obtuvieron “la bomba del
anthrax” o “Ha” que contenia 1.500 cilindros xargados con esporas de
carbunco o de toxina tetanica (Williams y col. 1989), fabrica que fue
demantelada al terminar la guerra; algunos cientificos y muestras fueron
llevadas a Fort Derrick.

A primeros de abril de 1979 los médicos de Sverdlovsk ciudad
industrial de los Urales (hoy Yekaterinburg), a 1.400 km de Moscow, de
1.200.000 habitantes tuvieron que atender al menos a 200 personas, la
mayoria de las cuales trabajaban o vivian en una estecha area en la que se
encontraba una instalacion militar, afectados inicialmente con un cuadro
gripal, pero que rapidamente, sufrin hemorragias cerebrales y pulmonares
con alta letalidad. A finales de 1979 se produjo un brote de carbunco en el
ganado que pastaba al sur de la ciudad en la prolongacion de la zona en la
que se habian dado la mayoria de los casos humanos, siguiendo la
direccion de los vientos dominantes. Boris Yeltsin, a la sazon, el maximo
dirigente de la provincia y las autoridades comunistas locales,
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atribuyeron la epidemia al consumo de carne infectada con carbunco,
aserto que mantuvieron en un comunicado el 20-3-1980.

En 1988, dos médicos soviéticos manifestaron en una visita a
USA que se habia detectado un foco epizodtico al sur de Sverdlovsk en
marzo de 1979,que habia provocado 17 casos de pustula maligna 'y 79 de
carbunco intestinal con 64 defunciones: estos datos indicaban que el
origen del brote humano se debia a contacto y sobre todo a ingesta de
carne de animales contaminados (La informacidn no decia si es que no
calentaban la carne, si no hubo casos pulmonares etc. Sin embargo en
1992 aparecieron en la prensa rusa varios articulos cuestionando el origen
alimentario. El portavoz oficial del gobierno contesté que, en 1979, se
habia trabajado con una nueva vacuna contra carbunco, pero que no habia
noticias de ningun accidente. Los soviéticos disponian de un complejo
militar, la ciudad numero 19, en la que se efectuaban desde los afios
veinte, pese a ser firmante de la Convencidon de Armas Biologicas de
1972. experimentos de guerra bioldgica a través de un enorme consorcio
-la empresa Biopreparat- que empleaba a docenas de miles de personas.
Los habitantes de la ciudad, los clinicos y los forenses y por supuesto la
CIA, sabian que la explicacion oficial no era cierta. La doctora Faina
Abramova, a la sazon forenses de Sverdlovsk, autopsio el cadaver de un
enfermo, de 36 afios, que habia participado en unos entrenamientos
militares en la ciudad numero 19 que habia ingresado con fiebre muy
alta, trastornos respiratorios y pérdida del conocimiento. Abramova, en
2001, ya con 80 afios, dijo que que se habian pedido camas para atender a
enfermos de carbunco; ella habia visto enfermos de este proceso, pero a
diferencia del carbunco habitual en este caso afectaba a los organos
internos, sobre todo a los pulmones. A la autopsia acudieron muchos
colegas que sentian curiosidad. En los hospitales de la ciudad habian
aparecido enfermos con cuadros clinicos semejantes y la ciudad era un
hervidero de rumores. Abramova recuerda que una de sus ayudantes le
sususrrd al oido que la noche anterior habia participado en la autopsia de
un cadaver con unos sintomas parecidos. Abramova comprob6 que las
lesiones eran semejantes a las de un hombre mayor de 60 afios que
trabajaba en los laboratorios de Biopreparat. Las primeras defunciones,
se dieron a los siete dias de haber sido lanzadas a la atmdsfera esporas de
carbunco. Un técnico habia quitado un filtro atascado en la planta, en la
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que los fermentadores, cultivaba bacterias de las que obtenian esporas,
que luego secaban para ser utilizadas en aerosoles. El responsable del
turno olvido dejar instrucciones para que se reemplazara el fIltro, de
modo que durante varias horas, hasta que se detectd el fallo, el potente
sistema de secado lanz6 a la atmoésfera millones de esporas causando
muchas muertes en los obreros de la fabrica de ceramica vecina a la
ciudad numero 19. Esta version fue confirmada por Ken Alibek, uno de
los jefes de Biopreparat, que en 1992 huy6 a Estados Unidos y que es
asesor del Pentagono en temas biologicos. En la transmision natural del
carbunco solo interviene una cepa, en los agresivos puede haber mezcla
de varias. En el brote de Yekaterinburg de 1979 habia cuatro de las seis
cepas de antrax conocidas. Las esporas debieron dispersarse por el el
viento, pues murieron animales que pastaban a 50 km. Los soviéticos
obtuvieron una variante genética mas potente del Bacillus anthracis,
probada por la CIA, que muy probablmente han conseguido grupos
terroristas.

Pilar Bonet en el Pais del 4 de Noviembre de 2001 entrevista a
Nadia Malkova hija de Vera Koslov. Al volver Vera del trabajo el dia 10
de abril de 1979, se sintié mal; tenia 40°C y tos y murié amtes de las 24
horas. Nadia no pudo ver a su madre muerta, porque las autoridades
sanitarias lo impidieron. El mismo dia murieron varios compaiieros de
trabajo. A los entierros solo dejaron ir a un hombre de cada familia. Los
enterraron en una zona especial del cementerio y los rociaron con cloro
que seria hipoclorito. Llegaron al domicilio de Maélkova y de otros
fallecidos asi como en los edificios vecinos a la ciudad namero 19.
Personas provistas de mascaras y trajes especiales que recogian la tierra,
limpiaban las fachadas, asfaltaban la calle sin dar explicaciones. A
Malkova y le confiscaron la carne y las verduras de la nevera, y las
sdbanas de su madre. Unas enfermeras le dieron unas tabletas de
tetraciclina, y dos misteriosos funcionarios le obligaron a firmar un
documento por el que se comprometia a no contar nada de lo sucedido.
Aquello hizo sospechar a Malkova que la version de la carne contaminada
no era verdad. "Mi hijo Andrei que entonces era pequefio, habia dormido
en la misma cama que mi madre y no se habia contagiado, afirma Makova
que no puede contener las lagrimas cuando recuerda aquello. El
certificado de defuncién, que tardd en obtener, atribuia la muerte de su
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madre a "una infeccion no identificada". Hoy, el niimero exacto de
victimas sigue siendo un misterio. Hay mas de 60 casos documentados y
posiblemente hasta varias decenas mas que podrian haber sido archivados
como victimas de afecciones gripales. La doctora Abramova y el doctor
Lev Gridberg participaron en 42 autopsias y lograron guardar la
documentacién de su trabajo, pese a que que debian entregar todo el
material relacionado con las autopsias, (las historias clinicas fueron
requisadas), y se sienten felices con las complicidades médicas, que les
permitieron burlar a los representantes del Ministerio de Defensa y del
Comité de Seguridad del Estado. La complicidad pasaba por el académico
Nikiforov, especialista en carbunco, uno de los dos altos funcionarios
médicos que llegaron desde Moscu para controlar la situacion; Nikiforov,
sofiaba con poder utilizar los datos de aquella epidemia en sus trabajos
cientificos. Para ello, estaba dispuesto a ignorar que la enfermedad se
habia propagado por via respiratoria, un dato secreto, ya que ponia sobre
la pista de que se estaban desarrollando aerosoles en el programa de
armas bioldgicas soviético. "Nikiforov permitid6 que describiéran las
lesiones, sin sacar conclusiones", Tras la caida de la URSS, Abramova y
Grinberg publicaron los resultados de su investigacion que habian callado
durante 12 afios, pero que sepamos el laboratorio de Sverdlovsk, donde
se produjo el accidente de 1979, sigue funcionando y formando parte de
la red de Biopreparat.

. En 1991, Boris Yeltsin, ya presidente de Rusia, ordend a su
Secretario de Ecologia y Salud que determinara el origen del carbunco y
en 1992 la URSS reconocio que se debi6 a un accidente en un centro de
investigacion de armas bioldgicas situado en el nimero 4 de la calle
Zwezdnaya de Sverdlovsk y ya en mayo Yeltsin comunicé que "la K GB
admite que nuestros programas de investigacion militar fueron la causa".
No hubo maés informacion. El estudio epidemiologico efectuado por
Meselson y cols. (1994), confirmé que la transmision fue por via
respiratoria,por escape de esporas a la atmdsfera el dia dos de abril de
1979.

Es muy interesante que en 1992, Boris Yeltsin, promulgara un
decreto que prohibia los experimentos bioldgicos con fines militares.
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Entre 1985 y 1991, Irak desarrollé la produccidon de esporas de
carbunco asi como las del Cl. perfringens, cuya bacteria ocasiona
gangrenas e intoxicaciones alimenticias, como toxinas botulinicas, y
aflatoxina para ser empleados como armas de guerra. El ejército iraqui
desplegd 200 bombas y 25 proyectiles balisticos cargados de agentes
bioldgicos durante la operacion “tormenta del desierto” aunque no las
usaron y en todo caso hubiera sido poco eficaz por la enorme extension
de terreno a cubrir, porque no disponian de mecanismos de dispersion
eficaces y porque las tropas americanas estaban vacunadas y disponian
de filtros tipo HEPA. Se constituy6 un organismo independiente llamado
"Escorpidn"que contaba con 21 expertos, que concluyo que los agresivos
mas importantes son el B. anthracis y la toxina botulinica y que estos
agentes podian ser usados en cualquier parte y en cualquier momento, por
terroristas o en hostilidades clandestinas. La poblacion general no puede
confiar en el ejército para su atencion. Pese a la derrota de la Guerra del
Golfo, a las resoluciones de la ONU vy la inspeccidon internacional
Saddam Hussein dispone de un importante arsenal biologico. El
Departamento de Defensa de USA anunci6 el 15 de diciembre de 1997,
que se iba a comenzar a vacunar en coordinacion con el “Anthrax
Vaccine Immunization Program” a todos los militares para tener sus FAS
protegidos en el 2004 contra el carbunco dado el posible uso bélico de
este microorganismo El 12 de abril de 2000, 425.976 personas habian
recibido 1.620.793 de dosis de vacuna adsorbida (AVA). Algunos
militares expresaron reticiencias en cuanto a eficacia y seguridad para
justificar su negativa pese a la posibilidad de ser castigados. Es bdsico
cuantificar el impacto de un ataque con agresivos biologicos.

Kaufmann y cols. (1997) disefiaron un modelo que compara el
impacto de tres agentes propuestos como agresivos la espora del
carbunco, la Brucella melitensis, y la Francisella tularensis diseminadas
por aerosoles en el suburbio de una gran ciudad. El costo estimado por
cada 100.000 personas es de 477,7 millones de doléres si la agresion es
con la B. melitensis y de 26.200 millones si se produce por carbunco.

A primeros de Septiembre de 2001 EE.UU. a través del Proyecto
Baco ha desarrollado una zona de acceso restringido, en el Desierto de
Nevada, donde ademads de experimentar con armas nucleares trabaja con
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fines”defensivos” en agresivos bioldgicos contraviniendo el tratado
internacional de 1972 sobre armas bacterioldgicas que se iniciaron con
el Gobierno de Bill Clinton, y que George Bush proclive a cuestionar la
vigencia de muchos Tratados que limitan el desarrollo y el uso de
agresivos quimicos y microbiologicos internacionales, tiene la intencion
de ampliar el desarrollo de esos agresivos.

TERRORISMO. Aunque no como arma terrorista, pero si asesina
hay antecedentes del uso del carbunco como agresor. En la citada novela
“El Zueco”, Henry Murguer cuenta que un campesino ambicioso, para
no perder una herencia debia eliminar a su criada a la que habia
comprometido con su hijo. Con este fin mete en una caja moscas de la
cuadra en la que habia dejado un caballo muerto tres dias antes,
protegiendose cara y manos para no ser contaminado con ellas y las
suelta en el dormitorio de la criada, cuya colcha habia untado con miel,
de madrugada rompe los cristales de la ventana para que salieran las
moscas que habrian picado a la joven para no dejar huellas. “Baja grit6
Derizelles a la criada, que tengo que hablarte. Me visto y voy, respondio
esta. Al meter el brazo en la manga de su blusa, le pareci6 sentir en el
hombro un entumecimiento doloroso, pero no se preocupo y se dio prisa
para vestirse y reunirse con Derizelles. -Ahora, muchacha, ya has vuelto y
pasado mafiana, en la misa mayor, podras si quieres, darte el gusto de oir
tus amonestaciones.Pero mi hijo y yo pensamos, que no debes dejarte ver
todavia. Asi, pues, si alguien viniera a llamarnos no debes abrir a nadie.
-¢Se marcha usted?, pregunto6 la sirvienta, llevandose la mano al hombro.-
Voy a despachar algunos asuntos, y no volveré hasta la noche, ya tarde;
mi hijo probablemente tampoco estard, pues hoy se cierra la veda. Confio
en que. agregd familiarmente, cuando seas su mujer hards cuanto esté en
ti para moderar un poco esa pasion ;Que te pasa, te encuentro un poco
palida? ;Has dormido mal? No -respondio la Lizon, pasandose la mano
por los ojos, pero me siento un poco entumecida pero se pasara en cuanto
tome el café. La Lizon se puso en seguida a arreglar la casa; pero al cabo
de una hora tuvo que dejarlo, debido al dolor del hombro, que parecia
extenderse por el brazo. Se quito la blusa y examiné el sitio, donde no vio
mas que una especie de mancha negra y redonda, que parecia sangre

63



MANUEL DOMINGUEZ CARMONA

coagulada, a consecuencia de un golpe o de una caida. Penso, tal como le
habia dicho su futuro suegro, que aquella mancha era resultado del
violento vaivén que habia estado a punto de arrojarla del vehiculo, y
como en el mismo instante se sintiese dominada por un mareo que la
obligd a apoyarse para no caer, atribuyo este otro sintoma, que desde
hacia algun tiempo no era en ella raro, a su embarazo. Sin embargo, de
hora en hora el mal iba progresando; el dolor se hacia cada vez mas
intenso y la hinchazon mas visible. La Lizén pens6 lavarse con agua
salada, pero cuando, no sin dificultad, se saco la manga de la blusa, que se
le habia quedado algo estrecha, lanzo6 un grito al ver que la mancha negra
que habia notado habiase extendido ya a las proximidades de la muiieca.
En menos de un minuto M¢lie estaba junto a la sirvienta, que antes de que
hubiera podido explicar por que motivo la habia llamado tuvo que sufrir
por parte de la muchacha un tropel de interrogaciones y reproches. -;Qué
quieres? ;Por que me llamas?-pregunto por fin Melie. La Liz6n contéle
entonces, con palabras entrecortadas y gestos febriles el sufrimiento que
experimentaba desde aquella mafiana y que iba aumentando, y al
terminar, descubriole el hombre y el brazo. -;Que es esto?. ;Que es esto?
(Que mal es este Melie? -;Lo sabes ti?, dijo. Mientras balbuceaba
aquellas interrogaciones, una especie de susurro de alas dejose oir en el
cuarto, y una de las moscas que habia quedado en la alcoba casi rozd el
rostro de Melie, en el momento en que esta se inclinaba para examinar el
brazo de la Lizoén. La muchacha hizo un movimiento de espanto y se echo
hacia atras. -;Que te pasa?-Le pregunto la Lizon. Melie, sin contestar,
cogio su paifiuelo, lo retorcid y golpeando contra la vidriera donde la
mosca agitaba sus alas, retenida por esa especie de atraccion que el vidrio
ejerce sobre estos insectos, la hizo caer al suelo. La sirvienta la miraba
con asombro hacer aquello. Melie, viendo que la mosca permanecia
inmovil sobre el suelo de la habitacion, la recogido y la examind
atentamente. Si murmurd, como hablando para si, igual a la del otro dia.
Se volvid luego hacia la Lizon, que la veia obrar sin comprender, pero,
sin embargo instintivamente asustada .-;Me preguntas que te pasa? Pues
bien, tienes la muerte ahi dentro,-dijo Melie, tocando el brazo, sobre el
cual los progresos de la hinchazon habian llegado a ser casi visibles. -Y
aqui estd lo que te mata, agregd, aplastando la mosca con el pie.--jMelie!
iMelie grité Lizon temhlorosa, estoy envenenada exclamé de nuevo la
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Lizén, dando un salto hacia la puerta. Pero Melie lo habia previsto, y
antes de que hubiese podido franquearla se habia colocado delante,
después de haber echado la llave, que se meti6 en el bolsillo .-Oye Lizén,
dijole en voz baja, pero apresurada. Juro ante Dios que tienes la muerte
dentro de las venas, no obstante, quiza pudieras verte a salvo si eres
socorrida en seguida. Pues bien, jurame ante Dios que renuncias a mi
primo”. “Al cabo de veinticuatro horas, pese a la Asistencia médica .
quiso hacer un esfuerzo supremo para hablar, pero sus ojos comenzaron a
girar dentro de sus Orbitas, con una rapidez pavorosa, al mismo tiempo
que convulsionaba su lengua, retorcia su boca abierta por el siniestro
rictus de la agonia”

Nunca se habia pensado la posible utilizacion del carbunco con
fines terroristas. Entre abril de 1997 y junio de 1999, unas 200 cartas o
llamadas telefonicas informaban del uso de esporas de carbunco para
provocar alarma. En muchos de estos incidentes los servicios de
emergencia se pusieron en alerta y se descontamind innecesariamente la
piel y los vestidos con lejia a mas de 13.000 victimas potenciales. En
marzo de 1998 el espionaje briytanico detectp un plan de Bagdad para
introducir esporas en el RU en botellas de alcohol o de perfume que
determind el estado de alerta en puertos y aeropuertos. El 30 de octubre
de 1999 se recibieron cartas que decian que contenian esporas en varias
clinicas de Indiana, Kentucky, y Tennessee. En diciembre, una carta que
decia contener carbunco fue enviada a una oficina privada y se avis6 en
tres ocasiones por teléfono que se habian contaminado los sistemas de
ventilacidon de edificios publicos y privados. En en 14 meses entre 1998 y
1999 se produjeron en USA 47 incidentes documentados por el FBI, de
posible exposicion al carbunco que afectaron a 5.664 personas. Dos de
estos incidentes en una ciudad americana, han sido descritos por
Swanson y cols. (2000).

En los primeros dias de octubre de 2001 se cursaron en USA una
serie de cartas y paquetes postales que contenian esporas del carbunco,
que han producido casos cutaneos y pulmonares que han causado hasta
hoy 7 defunciones, la primera en el editor de la American Media en Boca
Ratén (Florida). La bacteria era una variante, mas virulenta, creada en la
Universidad de lowa durante la década de los cincuenta, que pudiera
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haber conseguido alguna organizacion terrorista. Curiosamente al menos
dos de los «kamikaze» involucrados en el atentado del 11 de septiembre
eran suscriptores de algunas publicaciones sensacionalistas editadas la
American Media, (10-X) En el edificio se encontraron esporas de la
variante. La tercera victima fue una mujer de 35 afios que trabajaba en
dicha empresa de Boca Raton.

El dia 20 de octubre ya se habian encontrado esporas en el metro,
en las oficinas de la NBC, en el Senado y en la Cémara de
Representantes. Ha habido tres casos de carbunco en cadena de TV de
Nueva York y otros tres en otro edificio (hay otro séptimo caso),

El FBI encontré el 20 de octubre una maquina distribuidora de
correo, rastros de carbunco de uno de los edificios representativos de la
Céamara de representantes, cercano al Capitolio (antes en carta al Senado
al democrata Tom Daschle); se dio Cipro a 120 empleados. El FBI
encontro esporas en en una oficina de correos del Departamento de
Justicia de Landover (Maryland) (amtes del 30 X)

El carbunco pulmonar mat6 de forma fulminante el 22 de octubre
a dos empleados de Correos de esa oficina, pese a haberseles
administrado dosis elevadas de antibidticos. Se vigila a los empleados de
la oficina de Correos del Capitolio en donde habia llegado una carta con
esporas, encontrandose estos en cinco personas expuestas; también habia
esporas en una oficina postal del Pentdgono y el 5 de noviembre se
hallaron en un paquete enviado por la NBC a la alcaldia de Nueva York
y en la oficina de correos de un hospital de veteranos de Washington por
carta dirigida desde la central de distribucion de Brentwood por donde
habia pasado la carta dirigida al senador Tom Daschle. & El 28 de
Octubre ingreso6 en el Hospital Lenox Hill de Nueva York, Katy Nguyen
de 61 afios trabajadora de dicho centro en el almacén en donde se habia
depositado correspondencia; la enferma murié el 1 de noviembre. No se
encontraron esporas ni en su casa ni en el almacén del Hospital El31 de
octubre se diagnostico en New Jersey en un empleado de correos una
pustula maligna. La Fiscalia de Estados Unidos anuncié el 10 de Octubre
de 2001 que la investigacion sobre los casos de contagio de “antrax” era
de «tipo criminal”.
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El Departamento de Estado de USA pensdé en una agresion
terrorista de los fanaticos islamistas, que habian con ataques suicidas
derruido las Torres Gemelas de Nueva York y atacado al Pemtagono el 11
de septiembre.

El Departamento de Estadoamericano, ordené el 10 de octubre, a
sus embajadas y consulados en todo el mundo que acaparen reservas de
ciprofloxacino suficientes para tratar a todos sus empleados durante tres
dias ante el temor de un atentado -bacterioldgico. si bien «no se tiene
ninguna informacion que indique que existe una amenaza inminentey.
segun Richard Boucher, portavoz del Departamento de Estado.

Alarma y panico. Innumerables falsas alarmas se han registrado
en diverso ciudades deAmérica e incluso en Canada. Entre esos episdios
hemos espigado estos: El dia nueve de octubre en Covington (Kentucky)
fueron evacuados ante la aparicion de una sustancia extrafia en un sobre.l
cierre temporal de una oficina dedicada a procesar las declaraciones de
Hacienda en Kentucky, con mil empleados por haberse abierto una carta
con polvos blancos, que luego se vid que eran inocuos

Por la alarma de la poblacidon en el suburbio de Hialeah, en
Miami, los equipos de tratamiento de materiales peligrosos ocuparon dos
viviendas el dia siete cuyos inquilinos, se daban por muertos tras abrir
dos sobres con un misterioso polvo blanco. En Népoles, en el Golfo de
Florida, la policia cerrd dos edificios tras hallar una sustancia blanca en
contenedores de correo y 80 persanas fueron descontaminadas. En un
suburbio de Washmgton, se clasurd el dia nueva una estacion de Metro
durante seis horas, porque un hombre, que se demostrd era un perturbado
lanzara a la via un «spray» que luego se demostrd que era un limpiador de
alfombras. En Manassas (Virginia) cientos de personas acudieron en
busca de mascaras antigas después de que se especulara con la
posibilidad de otro brote al enfermar una persona por lo que luego se
demostrd era una gripe. Se desencadeno la alarma en un avion en el que
se encontrd debajo de un asiento un periédico que contenia un poco de
polvo blanco. Un Boeing 757 fue escoltado el 10 de octubre por dos F-
16 hasta aterrizar en Louisiana al avisar el piloto a la torre de control que
se estaban produciendo dtsturbios,causados por un pasajero al que se
descubri6 fumando en el lavabo del aparato Fue detenido lordan
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Arizmendi, un estudiante de periodismo de padre vasco, libertado a las
pocas, debido que por broma habia enviado por correo electrénico una
misiva de despedida a sus ex compafieros de “The Sum” en cuyo edificio
se habia encontrado carbunco, que habia causado la muerte de un
fotografo. en la iiiel que les decia que habia dejado sorpresas en la
oficina. Las reservas de ciprofloxacino se agotaron en Nueva York.
Bayer triplico la produccidn de este medicamento y se raciond dando solo
10 tabletas por persona en riesgo.

Se han hecho sospechosos todos los envios postales y cualquier
pequefio incidente, El Gobierno federal no contribuye a calmar los
animos; el fiscal general. John Ashcroft, ha repetido varias veces «Hay
que estar vigilantes» .

El 17 de octubre de 2001 se clausur6 el Congreso de USA hasta el
dia 22 por haberse encontrado esporas en el sistema de ventilacion de la
oficina que recibe el correos, a la que probablemente llegaron desde una
carta recibida por el Senador democrata Tom Dash. Se encontraron
esporas en 27 trabajadores de la oficina del y en otros cuatro empleados
del Congreso; se administré a mas de 200 empleados ciprofloxacino. En
NY se encontro espora en la oficina del Gobernador del Estado. El 18 de
octubre en USA aparecio un caso de pustula maligna en una ayudante
del presentador del principal informativo de la CBS Dan Rather y otro
caso en el asistente de otro presentador de TV de la NBC en Nueva York .
Una empleada de la oficina postal de Trenton en Nueva Jersey dio
positivo la busquéda de esporas el 18-X-2001. El Director de la Oficina
de Seguridad Nacional Tom Ridge recordé que de las 1.400 personas
analizadas solo cinco han desarrollado la enfermedad. El 27 de octubre
habian tomado ciprofloxacino 10.000 personas.

El 18 de octubre de 2001 el Ministro de Sanidad de Kenia inform¢é
que una carta dirigida a un empresario de la ciudad de Nyeri, desde
Atlanta, tenia un polvo con esporas,contagiandose con ellas 4 familiares a
los que se did quimioprofilaxis y que se habian detectado otras dos cartas
con esporas. A Argentina llegd una carta, enviada desde Miami, que no
fue abierta; el sobre no estaba contaminado, pero el folleto turistico que
contenia, habia sido impregnado con esporas. (se dio quimioterapia a seis
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personas que habian contactado con la carta). También se encontraron
esporas en correspondencia enviada a la embajada de USA en Pert.

ALERTA MUNDIAL.

El ataque terrorista desencadenado por el ataque suicida a USA
origind, un ambiente favorable a todo tipo de alarma, que llega hasta el
panico. Asi, en Berlin el dia 10 de octubre de 2001 la policia acudié a un
almacén en el que se sospechaba que habia un paquete con carbunco.

Los diversos paises han activado sus sistemas defensivos. En lo
que hemos podido determinar, dado el sigilo con el que se llevan a cabo
estas acciones, en gran parte para no aterrar mas a la poblacion, se sabe
que Francia han activado los planes Biotox, que pretende incrementar a
medio plazo el dinero dedicado a la prevencion de riesgos bioldgicos,
formar a especialistas y dotarse de antidotos y el Piratox contra las
amenazas . El RU ha adoptado medidas que mantienen secretas. En Italia
han obtenido cinco millones de dosis de vacuna antivaridlica y han
activado un nimero de emergencia que funcionard 24 horas al dia en el
Ministerio de Sanidad. Incluso el Vaticano ha dado instrucciones para
evitar el contagio por la correspondencia.

El lider del partido unionista del Ulster David Trimble recibid
quimioprofilaxis ante la posibilidad de haberse contagiado durante su
estancia en Washington en el mes de octubre.

Una curiosa “broma” tuvo lugar en Marruecos. El 15 de octubre,
Hicham Qadiri, un empresario de Agadir, para gastar una broma a su
amigo Abdelkader Alj,. Ambos estan, a su vez, umdos al principe Mulay
Hicham, primo carnal de Mohamed VI, por una estrecha amistad.. Para
ello le envia una carta que recibe, Abdelkader Alj. La carte contenia un
polvo blanco, y un escrito en drabe que decia "Somos un grupo islamista
que lleva a cabo la yihad contra los musulmanes depravados. Usted esta
asociado a un judio sionista que ha concedido ayudas sustanciales al
Estado de Israel” Como esos datos eran ciertos, al leer la carta
Abdelkader Alj presa del panico se desnudo y pidioé a sus empleados que
le arrojaran agua. En el Instituto Pasteur de Casablanca, le comunicaron al
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dia siguiente,que el polvo era pegamento seco. Ante ello hizo la denuncia
pertinente e inform6 a sus amigos entre ellos a Hicham Qadiri el cual
confesd la autoria. Abdelkader Alj quiso pero no pudo retirar la
denuncia, e incluso la policia quiso que firmara una acusacion contra a
Mulay Hicham. Preocupado ante esto, Hicham Qadiri se presentd en la
comisaria de Casablanca, en donde la policia le sometid a ocho horas de
interrogatorio dirigido a hacerle confesar la responsabilidad del principe.
Quedd detenido ‘reventivamente durante tres dias, durante la cual logro
hablar por teléfono celular con el principe. Dejo abierto el teléfono y
Mulay Hicham, oy6 a la policia decir: "Di que es Mulay Hicham y todo
volvera a la normalidad. Enemistado con Mohamed VI desde su
entronizacion, hace 27 meses, y vetado en palacio, solicitdo del monarca
que cesase la persecucigonpara rogarle que se parase la ofensiva el cual
intevino, suavizando la presion sobre Mulay. El principe, sin embargo ha
sefialado al general Laanigri como el responsable de esta intriga,

SITUACION EN ESPANA

Espafia dispone de un incipiente mecanismo de defensa NBQ
iniciado por Sanidad Militar y especialmente por los Profesores Piédrola
Gil y Amaro , que posteriormente pasd a ser gestionado por Armas mas
eficaces logisticamente pero no en en cuanto a doctrina. La dedicacion
del antiguo Instituto de Higiene militar a otros fines y la parquedad de sus
recursos minimizan mucho la posible defensa contra agresiones
bioldgicas por parte de Defensa. Hay tres unidades de defensa NBQ
(nuclear, bioldgica y quimica), situadas en Torrelodones, Valencia, y
Burgos. Ademas el Hospital militar Gomez Ulla, de Madrid, tiene
dispobibles unas 1.500 camas, de las 2000 de que consta. El Ministerio de
Defensa puso en marcha un plan de emergencia ante un posible atentado
del integrismo islamico. Se han concertado un niimero no publicado de
camas en los hospitales publicos y se ha establecido una linea
permanente de comunicacion con el Ministerio de Sanidad. Hay que
afladir a esos escasos recursos las minimas unidades NBQ del Cuerpo
Nacional de Policia y de la Guardia Civil. El1 9 de octubre de 2001 altos
mandos militares y del Ministerio de Sanidad celebraron la primera
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reunién para coordinar un plan de prevencion contra posibles atentados
bacteriologicos. Como primera medida se ha lanzado una alerta
epidemioldgica a las comunidades auténomas para que se extreme la
vigilancia en todos los centros sanitarios ante la hipotética apariciéon dé
casos relacionados con este tipo de ataques. Esta medida se une a las
adoptadas por Medio Ambiente en la red de suministro de agua. En
Sanidad, la coordinacion del plan de accion corresponde a la directora
general de Relaciones Institucionales y Alta Inspeccion, Regina Muzquiz.

Ante una situacion de alarma, los dedos se hacen huéspedes y asi
una carta recibida por la Siemens de Tres Cantos a la que se adherian los
dedos, hizo que a los que manipularon la carta se les pueso en vigilancia y
se les dio quimioprofilaxis. El 17 de octubre la Direccion General de
Salud Publica de Madrid tuvo que descartar que hubiera casos de
carbunco en la provincia de Madrid. Se sabe que industriales de origen
arabe intentaron comprar maquinaria para la elaboracién de componentes
quimicos o fertilizantes, facilmente convertibles en agresivos. (empresas
alemanas vendieron antes de la Guerra del Golfo maquinaria a
terroristas).

Entre el 10 y efi 25 de octubre, los bomberos y la Policia de
Barcelona habian efectuado mas de 50 servicios para retirar sobres y
paquetes que conenian azucar, polvos de talco,o harina. Las autoridades
espafiolas han recordado (que las bromas relacionadas con envios de estas
substancias estan castigadas con hasta un afio de prision

El Ministerio de Sanidad el 17 de octubre recomendd que toda
carta sospechosa se debe meter en una bolsa de plastico, quien la haya
manjeado se debe lavar las manos, si cree que se pudo contaminar su
ropa, debe quitarsela y ducharse; se informara a sanidad y a la policia. La
Direccién de Correos de Espafia, dirigid a sus trabajadores el 22 de
octubre de 2001 una circular con instrucciones para evitar el contagio por
envios postales.

Pedro Gallardo, jefe de los 1.584 bomberos del Ayuntamiento de
Madrid, asegurd que no estan ni "preparados, ni formados, ni capacitados,
ni equipados" para socorrer en caso de ataques quimicos o
bacterioldgicos. "Si alguien mete gas en el metro, tampoco tenemos
equipo. Los primeros intoxicados seriamos nosotros. Considera que seria
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enormemente caro equipar a los bomberos para una situacion de guerra,
que a su juicio, no es funcion de un bombero.

Se han dado cursillos en Madrid al SAMUR impartidas por el
Ministerio de Defensa.

PREVENCION. Como en todo problema sanitario la prevencién
puede ser primaria es decir actuando los mds proximo al ligar de
actuacion mas especifico y generalmente eficaz sobre el problema
concreto. En el caso de una agresiéon con esporas de B. anthracis la
prevencion primaria se basa en la descontaminacion de la superficie del
cuerpo y de los edificos, material etc, mediante hipocloritos o formol. En
1999 los laboratorios nacionales “Sandia” de USA american obtuvieron
una espuma formada por una combinacién de perdxido de hidrogeno u
otros oxidantes que forma miles de minimas burbujas que rompe los
enlaces quimicos de los fosfatos y de los sulfatos (utilizables para
descontaminar de agresivos quimicos) asi como las cubiertas de las
esporas (probada sobre las del Bacillus gobigi, similar al anthracis. La
espuma es inocua para el hombre. La proteccion individual se puede
hacer por mascarillas, tipo HEPA que cuestan. casi 50.000 ptas. y trajes
de proteccion cuyo precio oscila entre los 13.000 y las 800.000 ptas que
requiere tener constancia del ataque y disponer de esos medios en ese
momento y lugar lo cual exige una amplisima e inasumible generalizacion
de esos recursos. La quimioprevencion con ciprofloxacino y la
vacunacion previa de la poblacion presuntamente afectada.

Varios afios antes del 11 de septiembre habian recibido misivas
amenzando con emplear carbunco clinicas, en las que practicaban
abortos. Los inductores de la agresion con esporas de B. anthracis no han
sido aun identificados. Por haberse producido pocos dias despues de la
terrible matanza y destruccion de las Torres gemelas se pensé que podria
tratarse de otra acciéon de los fundamentalistas islamicos, pero es mas
verosimil que provenga de grupos neonazis antijudios o de simpatizantes
del causa palestina. Es posible que sean actos irracionales de algun
perturbado, de algun erostrato o de un despechado por un agravio real o
imaginario. Esto nos lleva a que si es tan fécil atacar con agresivos NBQ,
la prevencion no puede basarse tener mas fuerza, mas informacion, etc.,
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sino en la educacidon no solo sanitaria sino moral. Todos los hombres
debemos tener grabada en nuestra conciencia el precepto de “no mataras”
como irrenunciable y esto en todos los ordenes desde el aborto a la

eutanasia,

pues si se acepta alguna justificacién para matar se abre la

puerta a hacerlo por causas que pudieran parecer nobles como el
patriotismo, pues si este sitia prioritariamente alguna reinvidicacion
sobre la vida estd corrompiendo aquello por lo que lucha.
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