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La fiebre Q es una zoonosis de distribucién mun-
dial descrita inicialmente por Derrick en 1937 en
Australial? y que toma su nombre de la inicial de la
palabra inglesa «Query» (interrogante, pregunta).
Esta producida por la Coxiella burnetii, microorga-
nismo de caracteristicas peculiares aunque muy se-
mejante a las rickettsias. La infeccién puede mani-
festarse de forma epidémica o esporddica como una
enfermedad febril aguda autolimitada o presentarse
de forma crénica3-S.

Este organismo se aisla por primera vez en nuestro
pais en 194978, describiéndose tres afios mas tarde
los primeros cuatro casos entre el personal de labo-
ratorio que trabajaba con dichos microorganismos®.
Hasta 1981 esta enfermedad se ha considerado en
Espafia como una rareza clinica describiéndose tni-
camente casos aislados!®13. Sin embargo, en estos
iltimos cinco afios se han descrito diversas series de
enfermos con fiebre Q aguda en Madrid!*-'¢, Barce-
lonal”-18 Sevilla!®?’y especialmente en el Pais Vasco
donde se han publicado brotes epidémicos en Viz-
caya?"23, Guipuzcoa®?S y Alava®. Estas publica-
ciones demuestran de forma contundente que la fie-
bre Q es una enfermedad habitual en nuestro medio
y que debe ser tenida muy presente en el diagndstico
diferencial de diversos procesos, especialmente por
su frecuencia, neumonias y fiebre sin focalidad con
impresion clinica de benignidad, ya que el germen es
sensible a diversos antibi6ticos. Ademads su diagnds-
tico es importante porque, aunque no esté demos-
trado, es posible que un tratamiento correcto impida
la aparicion de las formas crénicas, poco frecuentes
pero que cursan con mortalidad muy elevada®?"-28,

TABLA I
Caracteristicas generales de la neumonia por fiebre Q

Agentes etiolégicos C. Burnetti

Presentacion Esporéadica y Epidémica
Distribucién Universal

Edad > 5 afios

Clinica patognoménica No existe

Radiologifa patognémica No existe

Seroconversioén por fijacion
de complemento.
Tetraciclina.
Cloramfenicol.

Método diagnéstico habitual

Tratamiento de eleccién
Tratamiento alternativo

Recibido el 4-3-1986 y aceptado el 15-4-1986.
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Circunscribiendo el tema a la neumonia por fiebre
Q, las caracteristicas clinicas y radioldgicas no per-
miten diferenciarla de las neumonias «atipicas» pro-
ducida por otros gérmenes y son solamente los datos
epidemiolégicos los que permiten sospecharla y dan
la base para la instauracion de un tratamiento etiol6-
gico (tabla I).

Microorganismo responsable

La C. burnetti es un microorganismo intracelular
obligado, pleomoérfico con dimensiones entre 0,25 y
1,25 u. Al ser negativo se tifie mal por la tincién de
Gram pero toma bien las tinciones de Giemsa, Ma-
chiarello y Giménez. Este germen se diferencia en
varios aspectos de otros miembros del género Ric-
kettsia. Por ejemplo, es filtrable, no induce la forma-
cién de anticuerpos frente a Proteus X, no precisa ar-
tropodo vector para su transmisicién al hombre y
s6lo ocasionalmente provoca lesiones cutineas?-C,
Ademds es muy resistente a diversos agentes fisicos y
quimicos que destruyen a la mayoria de las ricket-
tsias habiéndose encontrado después de 18 mesesen
heces secas de garrapatas y después de 30 a 42 meses
en leche o agua?. Para su aislamiento se requiere
inoculacién de muestras a animales de experimenta-
cién, cultivo en huevos embrionados o medios histi-
Cos.

La C. burnetiies Gnica entre las rickettsias en pre-
sentar el fenémeno de variacién de fase depen-
diendo del huésped en que asiente*!. El micro-
organismo que se ha aislado recientemente en infec-
cién natural o de laboratorio en vertebrados no em-
brionados se encuentra en fase I siendo capaz de in-
ducir una determinada respuesta de anticuerpos.
Este microorganismo tras pases repetidos en huevos
embrionados adopta la fase Il dando lugar a una res-
puesta de anticuerpos diferentes a la anterior. Un
factor importante responsable de la variacién de
C. burnetiide la fase I ala fase II, durante el paso de
huevos embrionados, es la incapacidad del huésped
embrionado para producir anticuerpos. Los mi-
croorganismos en fase II revierten a fase I tras ser
inoculados a animales de experimentacién. Este fe-
némeno de variacién de fases es fundamental a la
hora de comprender los test diagnésticos y la prepa-
racién de vacunas.
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Epidemiologia y patogenia

El reservorio del microorganismo estd amplia-
mente distribuido en la naturaleza y muchos anima-
les domésticos y salvajes son portadores del germen
en sus carnes, pelos, secreciones y productos de con-
cepcidén-3233 De todas formas, dado que los anima-
les no suelen padecer una enfermedad clinicamente
manifiesta y que el aborto entre los mismos es excep-
cional, las consecuencias econémicas no son impor-
tantes lo que explica el poco interés que las autorida-
des veterinarias dedican a este problema.

Esta enfermedad ha sido descrita de forma autoc-
tona en mas de 50 paises de los 5 continentes? 3 y
solo se consideran una excepcién algunas naciones
del norte de Europa®®**’. En el hombre la forma mds
comiin de adquisicion de la infeccién es por la inha-
lacién de productos contaminados, siendo suficiente
para causar la enfermedad la inhalacién de un sélo
organismo*-#!. En este punto tiene importancia re-
cordar la gran resistencia de C. burnetii, lo que la
permite ser transportada a distancias lejanas de las
fuentes de infeccién. Esto explica que sélo se en-
cuentren historias epidemiolégicas positivas en
cuanto a fuentes de infeccioén en porcentajes que no
superan el 60 % de los pacientes®®. Otras formas de
infeccién como la ingestiéon de leche, por via trans-
placentaria o en el laboratorio son muy poco fre-
cuentes’!#2, La transmisién de persona a persona es
excepcional*?.

En la literatura se han descrito numerosas epide-
mias de fiebre Q de las que las mas numerosas son las
ocurridas entre militares en la segunda guerra mun-
dial y en Chipre en 1974¢. Recientemente se han
publicado epidemias en Suiza y en los mataderos
australianos****. Las fuentes de contagio en todos
estos casos eran las ovejas y las cabras, alcanzando la
epidemia su punto mas algido en la estacidon del
parto de los animales cuando la contaminacién am-
biental por las placentas infectadas es maxima. Du-
rante el parto animal se eliminan al aire una gran
cantidad de microorganismos procedentes funda-
mentalmente de la placenta que puede contener
hasta 1 billén de gérmenes por gramo de tejido*’4!,
En el Pais Vasco, €l 95 % de nuestros casos de fiebre
Q se dan durante los meses de enero a mayo, lo que
coincide con el paritorio de las ovejas que se extiende
desde diciembre hasta marzo-abril. Ademads alrede-
dor del 20 % de las ovejas y cabras estudiadas en las
zonas epidémicas son seropostivas*®.

El contacto con animales infectados hace que la
poblacién autéctona sea menos sensible a la enfer-
medad. En la epidemia de Murgia*S, el 77 % de los
enfermos procedian de areas urbanas mientras que
s6lo el 22 % era poblacién autdctona. El estudio se-
rolégico de un grupo control autéctono mostraba un
28,5 % de serologias positivas mientras que ninguna
era positiva en un grupo de 100 personas habitantes
de una drea urbana*®. Datos similares se han descrito
en otros paises®.
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El periodo de incubacién de la fiebre Qesde 2a 4
semanas multiplicindose el organismo después de la
inhalacién en el pulmén y extendiéndose por via he-
matdgena a otros 6rganos. Dado la benignidad de la
fiebre Q aguda pocos casos de autopsia han sido pu-
blicados*’. En los casos mortales, el pulmén es muy
similar al que se ve en las neumonias neumocdcicas
aunque la existencia de un exudado mononuclear
distingue el proceso de una infeccién bacteriana. Las
paredes alveolares estdn engrosadas por un infil-
trado con macréfagos, linfocitos y células plasmati-
cas pudiendo existir necrosis septal. El exudado al-
veolar suele estar compuesto de macréfagos,
estando ausentes los polimorfornucleares. En estos
casos graves, se han encontrado lesiones en higado,
bazo, rifién y cerebro.

Incidencia

La incidencia de fiebre Q es dificil de valorar por
no ser de declaracién obligatoria y por presentarse
habitualmente como cuadro febril clinicamente be-
nigno que es etiquetado habitualmente como «viria-
sis». De todas formas es evidente que la incidencia
estd infravalorada. En Vizcaya no existian casos
diagnosticados de fiebre Q anteriores a 1981. Desde
entonces y solamente en nuestra seccién hemos te-
nido 149 enfermos con neumonia producida por fie-
bre Q. En Vizcaya el nimero de casos supera la cifra
de 500%°. La situacion parece igualmente infravalo-
rada en otros paises: 39 casos por aiio en EE.UU.*,
100 casos de media anual en Inglaterra®’, 122 casos
en 8 afos en Irlanda®.

Por otro lado, la neumonia no se presenta de
forma sistemdtica en la fiebre Q pudiendo variar la
incidencia desde el 0 al 87 %*423:24.31.34.50.52 Fgtq
enorme oscilacién es debida ala benignidad de la en-
fermedad que hace que muchos casos se diagnosti-
quen a posteriori por medio de encuestas’* o bien a
que los casos estudiados sean los enviados a un hos-
pital y por lo tanto mds graves®'. De todas formas, en
las grandes epidemias militares el porcentaje de neu-
monias estaba alrededor del 50 %3*. En la epidemia
de Valmaseda?® encontramos infiltrados pulmona-
res en el 66 % de los casos (28 de 42 pacientes).

Esinteresante estudiar la frecuencia relativa de C.
burnetii como causa de neumonia. En general la
frecuencia es baja en los estudios extranjeros.
White>* encuentra 6 casos de fiebre Q en 113 neu-
monias diagnosticadas (5,3 %) cifras comparables a
las de Atkinson®* (3 %). McFarlane® sélo encuen-
tra un caso de fiebre Q en 124 neumonias. En un es-
tudio sobre neumonias «atipicas» la C. burnetii era
responsable del 19 % de los casos (3 de 15)3.

En Espaiia las cifras son muy variables y demues-
tran diferencias regionales muy notables. En un es-
tudio prospectivo realizado en nuestra seccién a lo
largo del afio 1985 (resultados no publicados) he-
mos encontrado 60 casos de fiebre Q entre 463 neu-
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monias protocolizadas (11,5 %). Si seleccionamos
las de etiologia no bacteriana (virus, micoplasma, C.
psittaci) la fiebre Q representa el 59,5 % de los ca-
sos. Finalmente si de este grupo eliminamos los vi-
rus, la fiebre Q representa el 80 % delos casos (60 de
76). Es evidente que la fiebre Q es la causa mas fre-
cuente de etiologia no bacteriana en nuestra provin-

cia, lo que estd de acuerdo con los resultados (no pu--

blicados) de un estudio realizado en el Hospital
Santiago de Vitoria (Dr. Caminero) donde la fiebre
Q representaba el 42 % de los casos de neumonia
«atipica» (6 de 14 casos). En Sevilla la frecuencia de
fiebre Q también parece importante?’. De 24 casos
diagnosticados de neumonia «atipica», 11 eran pro-
ducidos por fiebre Q (32 %). En Barcelona, se han
publicado resultados contradictorios. Almirante>’
solo encuentra 5 casos de fiebre Q entre 314 enfer-
mos con neumonia. Ademas el Mycoplasma n. es
claramente la etiologia no bacteriana mas frecuente.
En cambio Capell Font®® encuentra como segunda
causa de neumonia a la fiebre Q. En estos resultados
tan diferentes puede influir €l corto periodo de estu-
dio del dltimo trabajo (4 meses entre diciembre y
abril ;brote epidémico?) y la diferente procedencia
de los enfermos.

Manifestaciones clinicas y radioldgicas

La fiebre Q aguda es una infeccién multisistémica
que comienza de forma brusca con fiebre elevada,
escalofrios, malestar general y mialgias®*>2¢6!, La
cefalea es frecuente y en ocasiones por su importan-
cia representa el sintoma predominante. A veces
obliga a realizar una puncién lumbar siendo el anili-
sis de liquido cefalorraquideo normal®}. Como he-
mos comentado anteriormente en més del 50 % de
los casos existen infiltrados pulmonares encontran-
dose habitualmente tos seca o con escasa expectora-
cién mucosa y poco frecuentemente dolor pleural.
La auscultacién muestra en la mitad de los casos
estertores crepitantes; aunque muy rara vez se €n-
cuentran auténticos datos de consolidacién paren-
quimatosa. No son habituales la diarrea o la hepates-
plenomegalia®. Aurque las manifestaciones cu-
téneas tipicas de otras infecciones por rickettsia no
existen en la fiebre Q, algunos pacientes presentan
eritema o un rash maculopapular transitorio en el
comienzo de la enfermedad. Habitualmente el pa-
ciente suele estar afebril al final de la primera se-
mana, y totalmente recuperado en 2 o 3 semanas. En
algunos casos, que afectan sobre todo a los pacientes
mayores de 40 afios, la fiebre puede extenderse mas
de 1 mes’. Se ha sugerido que las formas severas de la
enfermedad aparecen s6lo en conexién con una res-
puesta inmunoldgica intensa. Esta sugerencia es de-
bida a que los sintomas de fiebre Q aparecen simul-
tineamente con la respuesta de anticuerpos a pesar
de la presencia de rickettsias en sangre varios dias
antes de los sintomas™.
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TABLA 1I
Manifestaciones clinicas
Agente productor  Mycoplasma pneumoniae C. burnetii
N.° * 149 (**)
% %

Fiebre 91 96,3
Cefalea 69,7 67,5
Tos 95 71
Esputo purulento 25 11,3
Dolor hemoptoico 2,5 4
Dolor pleural 22 27,5
Diarreas 15 9
Estertores

crepitantes 60-82 44
Rash cutineo 18 2,5

* Referencia: 60
** Nuestra serie de neumonias por fiebre Q.

TABLA III

Manifestaciones extrapulmonares

Gastrointestinal: Hepatitis, esofagitis, hemorragia
gastrointestinal.

Vascular: Tromboflebitis, arteritis.

Cardiaco: Pericarditis, miocarditis, derrame
pericardico endocarditis.

Ocular: Upeitis, iritis, neuritis 6ptica.
Hemorragias retinianas.

Neuroldgico: Meningitis, encefalitis, neuropatia.

Anemia hemolitica, trombopenia.
Necrosis medular con cuadro
leucoeritrobléstico en sangre periférica.
Otitis, artritis, ostiomielitis,
orquiepidimitis. Sindrome de secrecién
inadecuada de ADH. Hipercalcemia.
Aborto, malformaciones congénitas.
Fiebre de origen desconocido.
Enfermedad de Kawasaki.

Hematolégico:

Miscelédnea:

Desgraciadamente los sintomas clinicos descritos
son superponibles a los producidos por otros gérme-
nes productores de neumonias «atipicas»%’. Enla ta-
bla Il se comparan los datos clinicos de nuestra serie
de neumonias por fiebre Q y un amplio nimero de
neumonias por Mycoplasma pneumoniae recogidas
de la literatura. Sélo existen pequeiias diferencias,
mas frecuencia de rash cutdneo quizas una tos mas
irritativa en la neumonia por mycoplasma, que no
son suficientes para realizar un diagndstico fiable.

Otras manifestaciones extrapulmonares de la fie-
bre Q se muestran en la tabla III. La afectacién hepé-
tica definida como una elevacién poco importante
de las transaminasas es frecuente (alrededor del
50 % de casos). Mas rara es la hepatitisaguda, hepa-
titis granulomatosa con fiebre prolongada e histo-
logia tipica®3. De las otras manifestaciones, la en-
docarditis es una manifestacién de fiebre Q crénica
que aparece meses o afios después de la infeccién
original®?’. Las otras manifestaciones son excepcio-
na16828,31,61-68.
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Radiolégicamente aparecen infiltrados pulmona-
res, generalmentre unilaterales, mas frecuentemente
unicos que miiltiples, de distribucién segmentaria o
lobar y preferentemente localizados en l6bulos infe-
riores®”’!. El derrame pleural suele ser poco fre-
cuente (< 8 % de los casos) y ademds poco impor-
tante. Excepcionalmente se ha descrito cavitacion’?
y aspecto pseudotumoral’®, Millar” describe atelec-
tasias laminares en el 50 % de sus 35 casos y sugiere
que la asociacion con infiltrados pulmonares apunta
el diagnodstico de neumonia por fiebre Q. Sin em-
bargo, otros autores®®’! no han descrito este ha-
llazgo radioldgico siendo nuestra experiencia tam-
bién negativa en la busqueda de atelectasias
laminares. Los infiltrados pulmonares suelen resol-
verse a lo largo de un mes aunque alrededor de un
15-20 % de los casos tardan més de este tiempo>*°.
Como ocurre con la clinica, la radiologia no ofrece
datos fiables que permitan el diagnéstico.

Los hallazgos rutinarios de laboratorio son ines-
pecificos, existiendo leucocitosis en alrededor de un
10 % de los casos. En la cuarta parte de los pacientes
se puede encontrar leucopenia con marcada desvia-
cién izquierda?!?®. Las transaminasas es frecuente
encontrarlas elevadas aunque de forma poco impor-
tante y en la tercera parte de los casos existe una leve
insuficiencia respiratoria.

Diagnéstico

En la actualidad se siguen utilizando los criterios
diagnosticos descritos por Clark en 19513, Este au-
tor establecia el diagnéstico de fiebre Q con la pre-
sencia de uno o mas de los siguientes criterios. Aisla-
miento del microorganismo en la fase aguda de la
enfermedad. Seroconversion del titulo de anticuer-
pos, habitualmente por microaglutinacién o fijacién
de complemento, con aumento de 4 veces el valor
inicial entre la fase aguda de la enfermedad y la con-
valecencia. Un titulo estable de anticuerpos > 1/32
en presencia de un cuadro clinico compatible en los
dos ultimos meses.

Dada la peligrosidad del aislamiento del ger-
men®3! el diagndstico se basa en la demostracion de
anticuerpos séricos elevados, generalmente por el
método de fijacién de complemento. Durante la fase
inicial delainfeccién por C. burnetiise producen an-
ticuerpos frente a antigenos de fase 11 que aumentan
a lo largo de las 12 primeras semanas para ir dismi-
nuyendo posteriormente. En cambio los anticuerpos
frente a antigeno de fase I se producen de forma irre-
gular y a titulos muy bajos varias semanas o meses
después del comienzo del cuadro agudo. Solamente
si aparece una forma crénica, como la endocarditis,
se observa un incremento de los mismos, que se
acompafia asimismo de unos titulos elevados de an-
ticuerpos frente a fase I1. Por su parte, el diagndstico
de la forma aguda de fiebre Q se basa en el incre-
mento exclusivo de los anticuerpos frente a antige-
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nos de fase II’17475, Dada la especificidad de la sero-
logia, el diagnéstico no plantea dudas cuando se
observa una elevacién de 4 veces el valor de base del
anticuerpo. Sin embargo, cuando sélo tenemos un
titulo elevado podemos dudar de si estamos ante una
enfermedad o simplemente ante un contacto anti-
guo. El titulo de = 1/32 g)or fijacién de comple-
mento propuesto por Clark’ probablemente sea ex-
cesivo para ciertas zonas de Espafia, dados los titulos
que mantienen la poblacion sana’. Sin embargo, es
muy probable que en las zonas epidémicas de Viz-
caya = 1/32 sea un titulo bajo dado que cerca del
30 % de la poblacion sana muestra titulos positivos ¥
en.ocasiones elevados*’. En estas situaciones es util
la determinacién de la IgM especifica por inmuno-
fluorescencia que permite discriminar si estamos
ante un cuadro agudo o ante un contacto antiguo”’.

Tratamiento y prevencién

Tetraciclina .y cloramfenicol constituyen los far-
macos de eleccién en el tratamiento de la neumonia
por fiebre Q3478 La lincomicina, el cotrimoxazol y
larifampicina se han considerado ttiles en las formas
crénicas aunque este concepto esta basado en el tra-
tamiento de casos aislados®>7*80. Recientemente se
han publicado fallos con estos medicamentos, lo que
obliga a ser cautos con su eficacia®!. La eritromicina,
ineficaz in vitro, puede ser eficaz in vivo32#3 1o que es
importante ya que con frecuencia es el antibiético de
eleccién en neumonias extrahospitalarias. Sin em-
bargo, la presunta eficacia de-esta droga est4 basada
en cuatro casos, de los que uno llevaba seis dias de
evolucién y en 2 casos se desconoce el dato®>. Dado
que con frecuencia la fiebre desaparece de forma es-
pontdnea al séptimo dia® pudiera tratarse de una
evolucion natural de la enfermedad. De hecho la
neumonia por fiebre Q evoluciona practicamente
siempre de forma benigna (mortalidad inferior al
1 %)y no es seguro que el tratamiento antibiético in-
fluya en la evolucion. En las series publicadas los pa-
cientes evolucionan hacia la curacién independien-
temente del tratamiento instaurado, aunque en estos
trabajos no estén bien definidos el tiempo de dura-
cién de los sintomas en funcion del antibiético em-
pleado®21:23.5,

A pesar de todo nuestra impresion es que la utili-
zacion precoz de la tetraciclina (Doxiciclina 100
mg/ 12 h oral o endovenosa) mejora el estado gene-
ral y acorta el periodo de duracién de los sintomas.
El problema surge con el diagndstico precoz ya que
el paciente se presenta con una neumonia «atipica»,
clinica y radiol6gicamente no distinguible de la pro-
ducida por otros gérmenes. Creemos que son los da-
tos epidemioldgicos los que deben dirigir la sospe-
cha. En nuestra seccién el antibidtico de eleccién
ante una neumonia «atipica» que suceda entre enero
y mayo es la tetraciclina. Este planteamiento no es
valido en zonas donde la fiebre Q no es habitual.
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Muchas veces el diagnéstico de fiebre Q se realiza
después de que el paciente estd asintomatico. Habi-
tualmente*3
utilizar sistemdticamente Doxiciclina durante 10
dias para prevenir las graves formas crénicas. Aun-
que este planteamiento no estd demostrado que sea
eficaz, dadas las pocas complicaciones de la tetraci-
clina creemos que esté justificado su utilizacién.

Aunque este tratamiento puede ser considerado
una profilaxis de la infeccién crénica, la auténtica
prevencion debe ir dirigida a disminuir el riesgo de
infeccién. Este objetivo actualmente no estd re-
suelto. Eliminar la infeccién en los animales es impo-
sible dada la gran cantidad de reservorios que existen
y el poco interés que suscita este problema ya que no
produce pérdidas econémicas entre los animales.
Impedir la infeccién en el ser humano pasa por de-
tectar los colectivos de alto riesgo y hacer en ellos
una inmunizacién eficaz. Sin embargo, salvo colecti-
vos muy precisos como trabajadores de mataderos o
trabajadores con animales transmisores en zonas
epidémicas**** no es ficil realizar esta detecci6n ya
que con mucha frecuencia los enfermos no tienen
contacto con animales infectados®®. Es probable
quela disminucion del riesgo de infeccion pase porla
vacunacién de los animales mis frecuentemente
transmisores en las zonas epidémicas (ovejas y ca-
bras) y también por la vacunacién de colectivos muy
precisos de trabajadores de alto riesgo*>%4. En cual-
quier caso la mejor vacuna en la que utiliza antigenos
atenuados de microorganismos en fase 13443,

Conclusiones

La fiebre Q aguda en una enfermedad frecuente
en Espaina que estamos empezando a conocer. La
clinica y la radiologia no permiten diferenciarla de
otros procesos agudos por lo que su conocimiento
pasa por la realizacién de estudios epidemiolégicos
que delimiten las zonas endémicas, los animales im-
plicados en la transmision y los colectivos con mayor
riesgo de padecer la enfermedad. Asimismo son ne-
cesarios estudios prospectivos a largo plazo que nos
identifiquen los pacientes susceptibles de padecer las
temibles formas crénicas. En el tratamiento hay mu-
chas preguntas todavia sin respuesta. ;Son necesa-
rios los antibi6ticos en la fiebre Q aguda? Si la res-
puesta es afirmativa ;cudles son eficaces? (Es
posible que un tratamiento correcto evite la apari-
cién de formas crénicas? Finalmente, en la faceta de
la prevencion no esta definido cudl es el medio mas
eficaz para disminuir el riesgo de infeccion: vacuna-
cién de animlaes transmisores, vacunacién de colec-
tivos de alto riesgo o actuacién en ambas direccio-
nes. En cualquier caso existen ya datos suficientes
para pensar que es una enfermedad comin en
Espaiia que debe ser rutinariamente reconocida por
los clinicos, microbiélogos, médicos rurales y autori-
dades sanitarias.
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