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INTRODUCCION

Las enfermedades infecto contagiosas ocupan un lugar preponde-

rante en nuestro medio por 1o que el conocimiento de 1as mismas aumen-
ta rapidamente en el campo de las Ciencias Médicas.

No es mi intencidn escribir yn tratado sobre enfermedades in -

fecto contagiosas, si no presentar un panorama general tratando de cum
plir 2 objetivos.

1.- Presentar las principales enfermedades infecto contagiosas que - -
afectan la boca y maxilares de una manera comprensible,

2.- Adaptar y organizar esta tésis de forma que pueda ser de utilidad

inmediata en resolver problemas de diagnbstico y coadyugar al tra
tamiento,




SARAMPION

DEFINICION.- Es una enfermedad febril contagiosa que se manifiesta

por una erupciGn de manchas pequefias rojas que va acompafadas de sintomas ca~-
tarrales,

ETIOLOGIA.- E1 sarampi6n es una enfermedad producida por un virus
mediano aproximado 140. E1 virus es termo-inestable, alterable, transformable
con una vida apro de 2 horas a una temperatura de 37°%., este virus también -
tse fnactiva en un Ph inferior de 4.5. E1 virus solo produce infeccidn, esta -
{nfeccibn se manifiesta en hombros y manos en forma de exantemas.

Segiin Enders y Peebles en 1954 describieron que en un cultivo de -
tejidos de seres no primates permiten la propagacidn del virus.

EV virus aglutina los gl6bulos rojos del mono y del mandril in vi~
trio, asY se puede valorar cuantitativamente l1a inhibicibn de esta reaccibn -
proporciona un método de titulacifn especifica del anticuerpo en el suero.

EPIDEMIOLOGIA.- E} sarampion es una enfermedad que se da en cual--
quier parte del mundo puede presentarse en cualquier época del afo, pero se -

presenta con m&s frecuencia al terminar el invierno y a principio de primave-
ra.

La enfermedad reside en ciclos epidémicos de 2 afos o tres en la -
mayor parte de pueblos civilizados. Esta periodicidad se debe al ingreso a la
poblacién de nuevos elementos susceptibles, por nacimicnto 6 procedentes de -
otras éreas. Cuando el nimero de personas no inmunizadas alcanza determinada
concentracién critica, puede producirse la enfermedad y diseminarse producien
do una epidemia. E1 virus probablemente venga de fuentes externas 6 de perso-
nas susceptibles provenientes de otras zomas, por que no se ha demostrado que
el virus permanezca en los perfodos inter-epidérmicos.

-




En todo e) mundo el sarampi6n es una enfermedad de nifios debido
8 que 1os adultos poseen inmunidad adquirida después de los 10 afios.

Los casos de motalidad debido al sarampi6n se presentan con ---

con mis frecuencia en nifios menores de 5 afos o en personas avanzadas se ha -
comprobado infeccidn congénita.

No se ha demostrado que 12 naturaleza influya en la virulencia.
El hecho més frecuente y notorio es que se presenta en dos o mis primitivas -
afsladas y hacinados puede explicarse por los siguientes hechos:

a) En personas de edad avanzadas o d&biles,
b) Medio ambiente deficiente

¢} Tratamiento médico inadecuado.

d) Infecciones Bacterianas secundarias.

CONTAGIOSIDAD.- Es 1a infecci6n mis contagiosa conocida. Se di-
semina por via respiratoria el requisito comin, proximidad fisica o contacto
directo de persona a persona a través de las gotitas de flugge.

INMUNIDAD. - Una crisis normal de serampifn suele brindar inmuni
dad para toda la vida.

MANTFESTACIONES CLINICAS.- Después de un perfodo de incubacibn
de aproximadamente 11 dfas, el sarampi6n se manifiesta con fiebre, malestar,

miaiffa y dolor de cabeza. En unas horas se presentan sfntomas oculares tales
como fotofobia, sensacién de quemadura, inyeccién de conjuntiva, lagrimeo y -
exudado en el saco conjuntival.

La inflamaci6n catarral de las vias respiratorias se manifiesta
por estornudos, tos y secrecifn nasal.

Las lesiones blanquesinas descritas por Koplik se observan en -
forma caracterfsticas a nivel de los molares y estén rodeados de una are6la -
roia de mucosa inyec- -
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--tada que puede reunirse para formar un fondo rojizo difuso. Estas manchas, aun-

que no degldas. constituyen un signo diagndstico Gtil, al no patognoménico. El

gnantem puede afectar otras mucosas, por ejemplo la vagina. Puede superponerse

la aparicifn subsiguiente del exantema durinte uno a tres dfas. En casos raros du-
rante el perfodo prodrémico aparece un exantema eritematosc pasajero.
La erupcifn del sarampifn se produce dos a cuatro dfas despufs de los sinto-

mas prodrdmicos, a veces a los siete dfas. Aparece primero detrds de las orejas

o en 1a cara como pdpulas rojizas, se difunde hacia abajo para cubrir el tronco y
finalmente se manifiesta en las extremidades.

Manos y piés pueden escapar sin ser
afectados.

Inicialmente la erupcibn estd formada por pequefias miculas aisladas de

color pardo rojizo que palidecen por 1a presién. Mis tarde estas lesiones se hacen

algo elevadas, tienden a reunirse y pueden desarroliar un componente hemorrdgico
que no palidece por compresibn.

La fiebre del sarampi6n suele ser de tipo tiféidico; se eleva progresivamente

y cede por lisis, durd unos seis dias y suele alcanzar 39.5° En el adulto la fie-
bre mfs bien sigue que procede a l1os sintomas catarrales., Durante todo el perfo-

do febril suele haber tos productiva y signos auscultatorios de bronquiolitis.
Probablemente la sintomatologia broncopulmonar sea parte integral de la infec-
cibén primaria por el virus; los signos radiolbgicos de participacién pulmonar son

frecuentes en la enfermedad no complicada, en ausencia de leucocitosis; resultan

evidentes en caso de {nfecci6n bacteriana.

COMPLICACIONES.  Resulta dificil distinguir entre las complicaciones directa-

mente atribuibles al virus sarampionosoc y las que provienen de infecciones bacte--

rianas secundarias. La persistencia de fiebre y la aparicién de leucocitos harén

sospechar secuelax bacterianas en forma de otitis medis o neumonfa.

Sin embargo, es frecuente la infeccién bacteriana superpuesta, que explica ia

mayor parte de casos graves mortales. Los invasores sccundarios mds frecuenles son

neumococos, Streptococcus hemoliticus, Staphylecoccus aurcus y Hemophilus influen-
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Las complicaciones graves directamente atribuibles al virus sarampionoso son

raras. Se ha observado laringitis de intensidad suficiente para dificultar la res-
piracibn e incluso exigir traqueotomfa.

ENCEFALOMIELITIS.  Una consecuencia rara ( frecuencia, de 0.01 a 0.5 por

100 ) pero grave del sarampidn es una encefalomielitits desmielinizante que puede

aparecer de uno-a catorce dfas después de comenzada 1a infeccién. La complicacién

se acompafia de recidiva de 1a fiebre y cefalea, vémitos y rigidez de nuca. Se

observan ocasionaimente convuisiones y estupor. Eventualmente hay sfntomas neu-

rol6gicos de localizacién. La mortalidad es de 10 por 100 de los pacientes; en la

mitad, aproximadamente, de los que sobreviven quedan trastornos residuales perma-

nentes de gravedad variable. Recientemente se registraron electroencefalogramas

anormales en el 51 por 100 de los nifios con sarampién sin signos de encefalitis.
En algunos las anomalfas encefalogrdficas fueron persistentes.
Otras secuelas tardfas del sarampidn son la pdrpura trombocitopénica y la

exacerbacion o activacion de una tuberculosis pulmonar pre-existente.

NEUMONIA DE CELULAS GIGANTES. En nifios con enfermedades graves que afectan

al sistema reticuloendotelial { especialmente leucemias ) el virus del sarampifn

puede provocar una neumonfa intersticial caracterizada por células gigantes y cuer-
pos de inclusién intracelular,

de la enfermedad natural por la profilaxis con anticuerpos puede crear un sarampidn

menos grave comparable con la infeccién ligera del recién nacido que disfruta de

inmunidad materna. Quizd s6lo se observe fiebre, pero generalmente hay cierto -

grada de erupcifn. La manchas de Kiplik pueden no aparecer. En general, el curse

queda interrumpido y no suele presentar complicacién.
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DIAGNOSTICO

AL A

El profano con experiencia puede diagnosticar los sarampiones
tfpicos. E1 nifio malhumorado, de ojos lagaftosos, con cara 1lena de manchas y nariz

exudando, presenta un cuadro caracteristico y desdicha o cuando respira con la bo-

ca abierta entre los paroxismos de estornudos y tos. "En fase prodrémica el diag-
néstico debe sospecharse por los siguientes datos:

1).- Fiebre més elevada que 1a del resfriado corriente.
2).- Existencia de sarampi6n en la comunidad.

3).~ Manchas de Koplik en la mucosa bucal.

DIAGNOSTICO ESPECIFICO.  Depende de aislar el virus del sarampién de 1fqui-
dos de levado de garganta, sangre u orina, inoculando diversos tipos de cultivos

de tejidos con materiales obtenidos durante los primeros cinco dfas de 1a enferme-
dad,

E1 anticuerpo también es demostrable por técnicas de neutralizacibn e inhibi-
ci6n de la hemoglutinacién,

PRONOSTICO.  E1 sarampidn no complicado raramente es mortal. Las muertes

casi siempre resultan de neumonfa secundaria estreptocécica o neumocécica, princi-

palmente en niflos menores de cinco afios infectados después que ha desaparecido la

inmunidad pasiva neonotal. Los casos de muerte tambifn son muchos en tuberculosos

y enfermos de edad avanzada.
La aparicién de férmacos eficaces contra los invasores secundarios mds comunes

han disminuido mucho la mortalidad. La frecuencia de ntitis medias y neumonfas pue-

de reducirse empleando profildcticamente penicilina o una tetraciclina en fase pre-
coz de la enfermedad.

La encefalitis se produce con iqual frecuencia en el sarampidn leve que el

grave, pero la modificacién delsarampién con globulina gamma brinda mejor pronés-
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--tico en cuanto a complicacidn encefalftica.

TRATAMIENTO. _ No hay tratamiento especffico para el sarampi6n.

TERAPEUTICA SINTOMATICA. En ausencia de complicaciones el reposo en cama es

esencial para tratar esta enfermedad benigna que cura espontdneamente, E) sulfato
de codefna ( 0.015 a 0.06 g ) es Gtil para disminuir la cafalea, la mialgia y la

tos. E1 dcido acetilsalicflico ( 0.3 a 0.6 g ) puede utilfzarse por su accién an-

tiperética y analgésica. La dieta no debe restringirse. La VJuz intensa no es pe-

ligro para el ojo, pero la fotofobia quizd requiera obscurecer la habitacién donde
estd el paciente.

PROFILAXIS ANTIMICROBIANA.  Algunas circunstancias especfficas pueden reque-
rir una dosis plena de penicilina o de tetraciclinas para evitar la complicacién
gravisima de infecciones por estreptococos hemolifticos beta o por neumococos., Es-
tas circunstancias incluyen el tratamiento del enfermo crénico, el muy joven o el
muy viejo, y el de pacientes que viven hacinados con gran peligro de diseminacién

de agentes patdgenos, como ocurre en los hospitales de infecciosos.

La mejor terapéutica estriba en descubrir pronto y definir etiolfgicamente

Jas complicaciones, todo ello sequido de terapéutica antimicrobiana en dosis ade-
cuadas.

PREVENCION.  Depende de la cantidad de anticuerpo administrado y del momento

en que se inyectd. En nifos menores de seis afios, la inyeccidn intramuscular de

0.05 ml. de globulina gamma por kilo de peso en la primera mitad del perfodo de

jncubacién, disminuye la gravedad de la enfermedad. Del dobe al cuddruplo de es-

ta cantidad evitard la enfermedad en el 80 por 100 de los nifos. En nifos mayores

y en adultos,
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RUBEOLA, ROSEOLA O ALFOMBRILLA

——— ey e M D PR

- CONCEPTO. _ La rub&ola o tercera enfermedad, suele atacar a los nifios de dos

a diez afios, Es siempre muy leve y benigna, Sélo es maligna cuando, incidiendo

en emharazadas de 2 - 3 meses, ocasiona graves lesiones fetales.

E1 virus causal
fue aislado en 1962 ( PARKMAN, BUESCHER Y ARTENSTEIN. ) ,

El virus rubeSlico se multiplica en cultivos celulares de rifién de simio, en
rifién humano embrionario y en células amniSticas también humanas, en células de

riién de simio en Yinea continua ( células KB ) y en células de rifi6n de conejo
también en 1inea continua ( RK 13 ).

E1 virus cabe detectarlo ya en la faringe al cabo de una semana del contagio.

La viremia sobreviene, exactamente, a los 6 dfas del contagio y en la gestante mar-

ca el comienzo de la infestacifn fetal. E1 periodo de contagiosidad puede exten-

derse hasta pasadas dos semanas del comienzo de la erupcién. La enfermedad se pa-

dece a menudo sin sintomatologia,

CUADRO CLINICO. La incubacién es de quince a veinte dfas.  El exantema ca-

si siempre brota al primer dia sin sfntomas prodrémicas.
£1 exantema se acompafa de ligera fotofobia, corfza y tos ( laringitis ) le-

ves; nunca, ¢n cambio, de manchas de Koplik. Cas{ siempre falta la diazorreaccién,

1o mismo que una descamacién intensa.

Son caracteristicos los infartos de los gangliios linfdticos.

E1 bazo, en ocasiones, estd un poco infartado., Los ganglios nucales y mas--

tnideos se pueden palpar grandes y doloroscs hasta tres dfas antes de que el exan-
tema brote.
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EN LA EMBARAZADA.  Puede causar una embriopatfa si la infeccidn sobreviene

en los dos primeros meses de la gestacibn, y particularmente en Jas cuatro prime-

ras semanas. Si la madre enferma de rubéola durante el primer mes de embarazo es

muy frecuente el aborto.

LA RUBEOLA CONGENITA._ Ya no se considera como un estado malformativo conse-

cutivo a una breve y precoz contaminacidn {ntrauterina.

Las malformaciones que pueden atribuirse a la rubéola son las siguientes:

lo.- Defectos oculares como catarata, microftalmfa y coriorretinitis, que se

producen cuando la enfermedad se contrae entre la cuarta y octava semana
del embarazo.

20.~ Sordera.
3o0.- Anomalfas cardfacas.

40.- Retraso del crecimiento intrauterino.

50.- circunferencia anormal de la cabeza y retraso del desarrolin funcional.

Entre las malformaciones raras, meningocele, la dacriocistinosis, el retraso

en el desarrollo dentario, atresia intestinal, hipospadias, hidrocele.

£l virus se aisla fdcilmente de la faringe, heces, orina, liquido cefalorra-

quideo y en Ta necropsia en mGltiples v{sceras.

DIAGHOSTICO. El exantema, que brota en el primer dfa de la enfermedad, pue-

de parecerse tanto al de la escarlatina como al del sarampiGn. E1 exantema rubeé-

lico parece el suérico, medicamentoso, gripal. La rubfola es muy contagioso, sobre

todo al iniciarse.

E1 diagnéstico puede efectuarse por métodos serolégicos y por atslamiento de
virus.
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PROFILAXIS V TRATAMIENTO.  En la actualidad { 1972 ) disponemos ya de vacu-

nas eficaces contra la rubéola,ninguna de ellas se halla ain comercializada en nues-
tro Pafs.

La vfa de administracién es la subcatdnea. Las reacciones secundarias son muy

escasas, citindose por su relativa frecuencia la presentacidn de artralgias y mucho

mis raramente de artritis transitorias. Estd contraindicada durante 1a gestacién

por el posible peligro de que el virus atenuado sea también teratégeno.

Cuando una embarazada entra en contacto con la rubdola se proceders a la ad-
ministracidn durante las 24 - 48 horas siguientes, de dosis muy elevadas ( 20 - 40
Ml. ) de gammaglobulina especifica.

£1 tratamiento de 1a enfermedad ya declarada no requiere mis que breves dfas

de cama, calmar el picor del exantema y propinar algin analgésico - antipirético
en caso de fiebre elevada.
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ESCARLATINA,

DEFINICION.  Es una enfermedad endémica, principaimente de la infancia, que
también se puede presentar de modo epidémico.

E! agente patdgeno es el estreptococus beta - hemolftico de la rinofaringe y

grupo A de Lancefield dotados de una toxina eritrogénica responsable de la eritro-

sis cutdnea muy propia de esta infeccién.
E1 agente se halla en el moco farfngeo ( infeccidn por gotitas ).

La enfermedad se trasmite por personas enfermas y ademds por objetos a los

que permanece adherido e} agente estreptococico. Ejem. ( libro, juguetes, vesti«

dos etc. ), también por personas sanas y alimentos.
E1 nimero de personas con predisposicién a padecer escarlatina es menor que la

del sarampion, la relacién es aproximadamente de 40: 95 .

La receptividad es minima durante el ler. afio de vida, Aumenta hasta los 6 a-

fios y-es mixima de los 6 a los 9 aflos. En adultos es raro y pasando los 50 excep-
cional.

Las quemaduras, heridas predisponen a la escarlatina.
En mujeres la predisposicidn aumenta en el periddo mestrual y puerperio.
La escarlatina casi siempre confiere inmunidad duradera siendo muy rara la re-

caida.

La enfermedad es similar a la faringitis y torsilitis agudas, pero se afaden

un exantema y un amantema.

PATOGENIA.  La patogenia del exantema de la escarlatina ha sido profundamen-

te estudiada sin haberse logrado conclusiones finales. Un grupo de investigadores

considera que el material eritrégenc tiene accién tdxica directa sobre 1a piel, que

es neutralizada por una antitoxina.
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ANATOMIA PATOLOGICA.  La lesién esencial en la escarlatina es el proceso supurativo

de 1a nasofaringe, comln a todas las formas de infeccién respiratoria alta por es--

treptococos hemolfticos. La lesién cutdnea es una hiperemia resultante de ataque

téxico del endoteifo vascular, que produce atonfa y delatacién. También hay edema

de la piel y acumulaciones de linfocitos y monocitos, en particular alrrededor de

los falfculos pilosos. Se acumulan exudadas inflamatorio dentro de las capas me--

dias de la epidermis y a dicho nivel la queratinizacifn se acelera,

MANIFESTACIONES CLINICAS.  La escarlatina excepto por la presencia de exantema

se parece estrechamente a otras formas de enfermedades respiratorias por estreptoco-
cos hemolfticos.

EY principio suele ser brusco, frecuentemente con escalofrio, cefalea, nauseas

vémitos., E1 principal sintoma de localizacidn es 1a molestia farfngea que raramen-

te falta.

Puede ser tan intensa que incluso la deglucién de 1{quidos resulte muydoloro-
sa.

En casos tipicos la mucosa de la garganta tiene color rojo encendido como
suele observarse en la faringitis estreptocécica, pero aumentado por el exantema.

La lengua puede estar roja, con papilas dilatadas { lenqua de frambuesa ) o

recubierta de papilas rojas muy manifiestas ( lengua de fresa ). Estas manifesta-

ciones patoldégicas se observan sabre todo en los adultos. Son frecuentes los ca-

sos atipicos, sobre todo en personas a quienes se extirparon las amfgdalas.

E] exantema suele aparecer el segundo dfa; es un eritema difuso de color rojo

escarlata, con puntos rojos mas obscuras. La distribucidén es variable, pero las

mds afectadas son el tronco y las superficies internas de brazos y muslos. En mu-

chos casos e] exantema s8l0 es muy intenso en axilas e ingles. la cara estavultuo-

sa y enrojecida, pero es frecuente observar alrededor de 1a boca una zona clara, la
palidez peribucal.
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EVOLUCION.  La erupcién alcanza su ﬁéximc. como otras manifestaciones de la
enfermedad, al tercer o cuarto dfa; después empieza le efervescencia. £l eritema da_

saparece del sexto al noveno dfa con vuelta de la temperatura y la garganta a la nor_
malidad.

La descamacidn empieza produciendo finas escamas en cara y cuerpo; suele com-
pletarse durante la segunda semana. Luego se inica 1a descamacidn amplia y caracte-
ristica de palmas y plantas, que dura una o dos semanas més.

Cuando 1a enfermedad empeora, hay aumento general de intensidad de todos los
signos y sfntomas. La temperatura méxima en algunos casos de las formas mis seve-
ras hallan entre 38°y 41° La angina serd muy molesta y la postracién intensa.

La
erupcibn suele ser muy notable.

ESCARLATINA MALIGNA. E1 curso fulminante se acompafiaba de delirio colapso y
muerte - muchas veces en plazo de 48 horas, observaban hemorragias en la piel,

La escarlatina séptica o faringitis estreptococica con bacteriemia, supuracidn
metastitica de articulaciones y en otros lugares, y muchas veces curso prolongado y

mortal, también ha desaparecido en los casos tratados adecuadamente.

COMPLICACIONES.  Supurativo y no supurativo.
RECAIDA.  Es rara en la escarlatina no tratada.

E1 restablecimiento de la escarlatina suele asociarse con inmunidad permanente

a la toxina exantemftica, y son raros los ataques segundos.

DIAGNOSTICO.  Molesttas farfngeas, angina, amigdalitis adenitis cervical an-

terior y eritema, cultivos de material obtenido de la nasofaringe.

La inyeccién de 0.1 ml. de antftoxina escarlatinosa o de 0.2 a 0.3 ml de sue-

ro humano de convaleciente, en una zona donde la erupcidn es florida, ird seguida
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-~ de blanqueamiento alrrededor de) punto inyectado en plazo de ocho a doce horas.

Reaccifn de Schultz - CHARLTON. No se aconseja efectuarla con suero humano por
el peligro de transmitir hepatitis sérica.

En 12 escarlatina, la lesi6n farfngea local puede parecersea a la de la difte-
ria.

En esta G1tima enfermedad no se observa exantema, pero debe recordarse que am-
bas pueden ocurrir simultineamente.

PRONOSTICO. ~ En Estados Unidos la escarlatina es ahora enfemredad bastante le-

ve el prondstico sin terapéutica antimicrobiana es uniformemente bueno.

E1 reumatismo es muy probable en pacientes con antecedente de escarlatina.

TRATAMIENTO.  Si 1a enfemfedad es grave deben administrarse 600 000 a 900 000
unidades de penicilina procainica al dia, durante los primeros dos o tres dfas. En
un tiempo se utilizaba antitoxina especifica, 1o cual exigia inyectar un antisuero

preparado inmunizando caballos con filtrados de estreptococo hemolftico de grupo A,
o suerp de convaleciente.

Los fenfmenos téxicos y generales de 1a escarlatina no mejoran rapidamente con
penicilina.

PROFILAXIS. ~ Puede lograrse inmunidad activa para la toxina eritrfgena en per-

sonas Dick-positivas mediante inyecciones repetidas de cantidades crecientes del pro_

ducto activo. Esta técnica no se recomienda, ya que s6lo brinda proteccién contra

el desarrollo de un exantema, no contra la infeccidn, por estreptococos.
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PAROTITIS, PAROTIDAS, FAPERAS O PAROTIDITIS EPIDEMICAS,

CONCEPTO._  La parotitis epidémica es una enfermedad contagiosa, pero relativa-

mente innocua, que ataca sobre todo a los nifios { entre G y 15 aflos }. Se presenta

en escuelas, cuarteles, etc., esporddicamente, epidémiramente. Su agente es el Mixo-

virus parotiditis, que puede demostrarse en la saliva a las 48 horas de iniciada la

enfemredad. Mide de 90 a 135 m y se conserva 10 weses a - 705 siendo inoculable el

embridn de pollo y al mono. ODespierta la formacidn de anticuerpos neutralizantes,

fijadores del complemento e inhibidores de 1a hemoglutinacidn, y ¢omo el virus gri-

pal, aglutina a los hematies de pollo ( hemaglutinacién positiva ). La transmisién

efectlase sobre todo mediante personas enfermas, pero también por medio de indivi--
duos sanos portadores del virus,

CUADRQ CLINICO._ La incubaci6n dura de 18 a 22 dfas. Con aumento de la tempe-

ratura, ligero trastorno del estado general y a veces angina leve, se desarrolla una

tumefaccién dolorosa en una parStida ( con frecuencia la {zquierds ), que suele pasar

pronto a la del otro lado. La gldndulatumefacta levanta un poco el 16bulo de la ore--

ja y es blanda, pastosa y algo dolorosa a la presidn.

La ingurgitacién inflamatoria nunca supera. La abertura de la boca y la mas-

ticacién estdn dificulatadas. A veces enferman las demds gldndulas salfvales.
E1 cuadro hemitico muestra leucopinia con mononucieosis. A veces hay ligero in-

farto del bazo. La enfermedad dura, pco mis o menos una semana y si es bilateral,

dos.

DIAGHOSTICO.  El diagnéstico de la parotiditis epidémica se puede hacer a prime-

ra vista en los casos agudos bilaterales.

£n los unilaterales hay que tener en cuen-
ta

la parotiditis secundaria, desarrollada en el curso de otras varias enfermedades

graves { tifoidea, caquexia cancercsa, etc. ) y en 1a otittis media. Entonces es a
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-~ menudo purulenta, o ofrece, las mis de las veces, {ntensa rubicundez cutinea y
con frecuencia termina por formar abscesos.

E] virus puede aislarse a partir de la saliva, sange, orina y 1iquido cefalo-

rraquideo mediante inoculacién o por cultivo en las células Hela y de rifién de mono.

EL DIAGNOSTICO SEROLOGICO._ Es més fécilmente realizable. El aumento de an-
ticuerpos séricos puede demostrarse mediante las reacciones de inhibici6n de la he-

maglutinacién, fijacién del complemento y de neutralizacién. Con la reaccibn de
fijacién del compiemento puede detectarse dos tipos de anticuerpos, 10s anti S --

{ contra el antigeno S, soluble )} y los anti V ( contra el antigeno V, unido al vi-
rus ); los anti - S aparecen precozmente coincidiendo con la instauracifn de los -

primeros sfntomas, y los anti - V, 5 5 10 dfas mis tarde, siendo a su vez los Glti-

mas en desaparecer. Pasada Ya enfermedad

se desarrolla una hipersensibilidad clta-
nea de tipo retardado que persiste muchos ahos; a menudo durante toda la vida.

PROFILAXIS. Una vacuna atenuada obtenida de la cepa Jerul Lyn, consiguiendo la

induccifn de anticuerpos en el 96% de 1os vacunados. Persiste la inmunidad a los
tres afos de aplicaci6n de la vacuna,

TERAPEUTICA.  Durante la fiebre, reposo en cama; engrasar la piel para dismi-

nuir 1a sensacién de tensibn, lavar escrupulosamente 1a boca con agua oxigenada y a~
plicar eventualmente una bolsa con hielo.
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HERPES _SIMPLE

DEFINICION. - Hay dos etapas de esta enfermedad, las dos causadas por el mismo

virus. El1 herpes simple primario suele ser una infecci6n asintomitica, pero que a

veces se presenta como enfermedad localizada en niflos susceptibles expuestoa al vi-

rus de origen externo. €1 herpes simple recidivante es una erupcién vesicular lo-

calizada causada por activacién de un virus que se halla latante en los labios u o-

tros tejidos de personas con anticuerpo circulante.

ETIOLOGIA.  EY virus del herpes simple se calcula que tiene de 120 a 150 ml;

su dcido nuciefco es del tipo de desoxirribosa y crece primariamente en los nidcleos

celulares, Hay un solo tipo antigénico. El hombre es el dGnico huesped natural, pe-

ro el virus puede propagarse en embriones de pollo, ratones, conejos y cultives de

tejidos preparados de diversas especies de vertebrados.

FRECUENCIA Y PREVALENCIA.  La infeccidn primaria con herpes simple suele pro-
ducirse antes de los cinco afios de edad, pero los anticuerpos maternos casi simpre
brindan proteccién durante lgs primeros seis meses de la vida.

El virus se halla presente intermitentemente en las bocas de portadores sanos.
Las epidemias s0n raras, persc ocurren pequefics brotes en maternidades y orfanatos, y

se han observado muchos casos de herpes simple cutdneo en personal de hospitales,

PATOGEHIA. ~ En el herpes simple primario el virus se multiplica en 1a puerta

de entrada de la mucosa bucafaringea o menos frecuentemente, en vagina, cdrnea,

piel o eséfago. Despubs de resuelta la infeccidn primaria, y de formados los anti-

cuerpos, el virus parece persistir dentro de las células de los tejidos durante toda

1a vida en cada persona infectada.
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Las lesiones del herpes simpl

e primario y secundario no pueden distinguirse mi-

croscépicamente; pueden diferenciarse de las 1es1ones‘de 1a varicela y del herpes

2o0ster solamente por inmunofluoresdencia.

Las vesfculas o zonas ulceradas contie-

nennen células epiteliales degeneradas con citoplasma * hinchado como globo “, célu~

1as gigantes multinucleadas y cuerpos de inclusién intranuclear u cosindfilos .

MANIFESTACIONES CLINICAS.

en el 90 por 100, cuando menos, d

Sin embargo, el primer contacto cg¢

ve, que evoluciona en una a tres
manifiestos.

téneos.

Las lesiones pueden desarro}

tica parecen placas blancas y ve

La queratoconjuntivitis hep

preauricular del lado correspond

flamacién de la cbrnea; la infec
bral.
que desarrollan lesiones ulcero
a las que se observan en la gin

Las erosiones de la piel o

1a infeccibén herpética primaria.

caracteriza por la aparicién a

tulas, que a veces adoptan dist

En ocasiones, el virus de

Las lesiones pueden

La vulvovaginitis herpéti

El herpes simple primario es una infeccifn oculta

¢ las personas expuestas al virus por vez primera.
n el virus puede originar enfermedad 1igera o gra-
semanas. La fiebre y el malestar muchas veces son

desarrollarse en uno o varios focos mucosos y cu-

larse como ya vimos, en 1a gingivostomatitis hepd-

»fculas en 1a cavidad bucal,

dtica suele afectar a un ojo y al ganglio lanfético
iente. La enfermedad se caracteriza por edema e in-
ci6n se extiende a las conjuntivas bulbar y palpe-
ca se observa en lactantes susceptibles y en nifos
ias y necrosantes de 1os genitales externos similares
givostomatitis.

las dermatosis pre-existentes también predisponen a
E1 herpes simple traumitico { de inoculacibn se

nivel de 1a zona lesionada de grandes vesfculas y pls-

ribucién radicular parecida a la del herpes zoster.

herpes simple invade 6rganos internos de personas

que carecen de anticuerpos cirLulantes

Haé raro todavia es el he
|

de recién nacidos que la contr

1
}pes simple visceral, enfermedad casi simpre mortal

aen de madres con vulvovaginitis herpética recidivante,
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En esta forma generalizada de 1a infecci6n se descubren lesiones necrosantes de hi-

gado, bazo, pulmones, suprarrenales, rifiones Yy cerebro.

EY herpes simple recurrente se cree que ocurre en el mismo punto donde tuvo lu-

gar 1a infecci6n asintomdtica o suclinica primaria. Si el virus se introdujo ini-

cialmente en 1a mucosa vaginal o en la piel erosionada pueden recidivar periddicamen

te en estas dreas lesiones herpétiformes similarea a las del herpes febril,

Una forma grave y mis frecuente de infeccidn recidivante es la que sigue a la
queratoconjuntivitis herpética primaria.

En 1a inmensa mayoria de casos la reactivaci6n del virus latente adopta la for-

ma de herpes labial ( vesfculas de fiebre ). Estas lesiones aparecen como vesfcu-

1as superficiales claras, con base eritematosa, casi simpre localizadas en la unién

mucocutdnea de labios y cara. En casos manifiestos las vesfculas tienden a exten--

derse fuera de 1os labios, para incluir la piel de mejilla, nariz, mentén y ofdos.

L.as vesiculas frdgiles pronto se rompen, exudan un 1iquido seroso o serosanguinglen-

te, y forman una costra amarilla. A menos que se infecten secundariamente con bac-

terias, esta lesiones curan sin dejar cicatriz en plazo de dos a siete dfas. Los in_
dividuos varian considerablemente por su suceptibilidad al herpes lablal recurrente,
Otras pueden estar afectadas regularmente de herpes febril despuds de breves
episodios de fiebre, infecciones respiratorias corrientes, trastornos gastrointesti-
nales ligeros, traumatismos, neuralgia del trigemino incluso ejercicio fisico, el

embarazo, la menstruacién o la tensién emocional pueden desencadenar crisis de herpes
simple en personas sensibles.

DIAGNQOSTICO.  E1 aislamiento del virus y los estudios seroldgicos tienen va-

Jor principalmente para confirmar el diagnéstico de herpes simple primario. Los da-
tos del laboratorio enel herpes simple recidivante son mis diffciies de interpretar,
porque no siempre aumenta la cantidad de anticuerpos neutralizantes y fijadores de

complemento. También pueden afslarse virus de boca, cara, e incluso de liquidos ce-
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--falorraqufdos de personas sanas. E} cual el virus del herpes simple causa estoma-
titis aftosa, eritena multiforme y una serie de otras enfermedades.

TRATAMIERTO._ los medicamentos antimicrobianos no modifican el curso del her-

pes simple no complicado de infeccifn bacteriana secundaria. Estudios preliminares
indican que lYos antagonistas metabSlicos de la sintesis de &cido nuclefco, como la

5 - yodo - 2 desoxiuridina, pueden mejorar las manifestaciones agudas del herpes o~
cular y evitar las secuelas que acompafan a las infecciones herpéticas de la cérnea.

Se ha dicho que los corticosteroides estén contraindicados en la queratoconjuntivi-
tis herpética.

En ocasiones se necesitan apfsitos emolientes y anestésicos locales para ali-

viar 12 intensa inflamaci6n, el dolor y el prurito. La préctica frecuente de utili-

zar vacuna con-ra 1a viruela para evitar el herpes labial recidivante carece de base

no tiene mayor eficacia que los placebos o 1a simple psicoterapia.
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YARICELA: Herpes zoster

INTRODUCCION.  La varicela y el herpes zoster se consideran actualmente con-
secuencia de la actividad de un mismo virus especifico; a diferencia del cuadro ~

clinico en los dos sfndromes refleja diferencias en la respuesta del huésped huma-

no a un mismo agente. Aunque la patogenia del trastorno no es bien conocida, la

varicela puede-constituir la respuesta del huésped inmune, y el Herpes zoster la
respuesta de 1a persona parcialmente inmune.

DEFINICION.  La varicela es enfermedad muy contagiosa, caracterizada por un
exantema vesicular generalizado que aparece en brotes durante varios dfas. Gene--
ralmente benigna en el nifio, en el adulto puede acompaflarse de sfntomas graves,

El Herpes 20ster es un proceso infeccioso acompaftade de aparicidn deerupcién

vesicular circunscrita en la piel o mucosas. La erupcibn localizada, que muchas

vecesafecta uno o mds dermatomos, refleja un proceso inflamatorio coincidente de

ganglios raguideos dorsales correspondientes o en ganglios de nervigs craneales.

Aunque Ta varicela y el Herpes zostersuelen considerarse sindromes, diferentes,
no es raro que ¢f paciente con zoster muestre signos de generalizacidn del proceso

cutdnea. y en aslqgunas ocasiones pacientes con varicela presentan una concentracidn
zosteriforme de lesiones vesiculares.

ETIOLOGICA.  El virus es muy especifico del huéspe-, y solo se ha transmitido

experimentalmente a) hombre.

FRECUENCIA ¥ EPIDEMIOLOGIA.  La varicela se observa a cué!quier edad, pero

con particular frecuencia entre los dos y los ocho afios. En el adulto, la mayor

parte de personas son inmunes, aunque una proporcidn importante indican no haber su-
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--frido nunca 1a infeccién. En contraste con la varicela, que suele presentarse

en forma epidémica durante los meses mis frfos del aho, el zoster es caracteristi-
camente una enfermedgd esporddica, en adultos, con predominio entre los 40 y 60 a-

fios, aungue no es raro que enfermen nifios, y se han observade casos tipicos en lac-
tantes.

E1 zoster, por otra parte suele aparecer en ausencia de contacto con ninguna

fuente externa de virus; se cree que resulta de reactivaci6n de virus latente en el
cuerpo.

E1 estudio cuidadoso del zoster gue ocurre en nifos proporciona el antece-
dente de varicela en un porcentaje muy elevado de casos, hechos que corresponde al

concepto de latencia del virus. Algunos pacientes con zoster dan el antecedente de

contactos recientes con una fuente externa de virus; no sabemos si tal contacto es
simple coincidencia o tiene valor etiolégico.

PATOGENIA._ En la varicela el lugar inicial de proliferaci6én del virus no se

conoce; quizd se halle en el aparato respiratorio. Después de probablemente ocurra

viremia, con iniciacién de lesiones focales que parecen aumentar al pasar el virus

de cada cElula 2 la vecina. Como describié Tyzzer { 1906 ), los cambios iniciales

en 1a piel tienen lugar en el endotelio de los capilares del corion. Las células

de las capas basal y espinosa sufren degeneraci6n, se hinchan y acumulan 1fquido,
el estrato forma el techo de la vesfcula.

MANIFESTACIORES CLINICAS.  Varicela; después de un perfodo de incubacién que

suele durar de 12 a 17 dias, aparece el exantema, al mismo tiempo que comienza el

malestar y la fiebre, o poco despufs. Las lesiones aparecen por brotes, durante u-
no o cinco dfas. Hay muchas en tronco y cara, y estin relativamente dispersas en

Jas extremidades; tambifn pueden estar afectadas superficies mucasas. La lesién

t§pica se desarrolla en unas horas a partir de una pequeia micula, formdndose una

vesfcula frégil ligeramente elevada como gota de rocfo, rodeada de una arfola roja,

-21-



Con la evolucién aparece una costra, y frecuentemente infeccidn secundaria, La ve-

sfcula es frigil y fScilmente se rompe, pero no unilocular como se afirma a veces.

El prurito puede ser intenso. La duracién y la intensidad de la fiebre son parale-

las a la gravedad del proceso eruptive. Las lesiones suelen ser mis numerosas en

regiones con {nflamacién preexistente,

Como aparecen nuevas brotes, es caracteristica la presencia en una misma drea

de lesiones en etapas diversas de desarroilo. Las que aparecen en el brote fipal

quizd no progresen mis alld de la etapa miculopapular.

En los lactantes, en nifios sometidos a tratamiento esteroide o con leucemia, y

en algunos adultos, la varicela puede ser grave y acabar matando al paciente, El1 ex-

antema quizd persista, puede hacerse mis extenso y hemorrigico y puede desarrollar--

se una neumonia especifica que se demuestrz con rayos X como infiltracién nodular

bilateral. Puede haber, asimismo, hepatitis focal.

La naumonfa por varicela ocurre

primariamente en el aduito. La encefalitis después de la varicela es complicacidn

rara y grave de casos intensos y ligeros.

DIAGNQSTICO.  La diferenciacidn entre varicela y viruela ligera o modificada
puede ser dificil de establecer, pero tiene gran importancia; la demostracién de
las células gigantes multinucleares caracterfsticas con inclusiones intranucleares
estudiando productos obtenidos por raspado de vesfculas jSvenes o materizl de biop-

sia, demostrard la presencia de virus de varicela o la vacuna. Otras entidades pa-

toldgicas con erupcidn vesicular generalizada que deben tenerse en cuenta para el

diagndstico dfferencial incluyen exema herpético rickettsiasis pustulosa y algunas

infecciones por virus Coxsackie. Una erupcidn atipica de zoster puede resultar cli-

nicamente imposible de diferenciar de las lesiones del herpes simple renidivante;
quizd slo se logre la diferenciacién aislando el virus o por medios serolégicos.

La mayor parte de las crisis recidevantes sedaladas de zoster probablemente sean




~-ejemplos de infeccibn por herpes simple.

TRATAMIENTO.  No hay tratamiento especifico para la varicela ni para el zos-

ter; serd sintomitico, destinado a aliviar las molestias locales y evitar la infec-
ci6n secundaria. Obsérvese que la valoracién critica de la terap&utica del zoster

es diffcil porque se trata de un proceso muy variable y que cura esponténeamente.

Recientemente se ha recomendado la globulina gamma para tratar el toster; ello no

tiene mucha 16gica pues ya suelen demostrarse anticuerpos especificos cuando apare-
ce la erupcibn. EY dolor postherpético a veces Vlega a necesitar la intervencién
de la neurocirugfia.
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ACTINOMICOSIS

DEFINICION. ~ La actinomicosis es una enfermedad generalfzada endGgena y créni-
ca, causada por hongos que suelen difundir por extensidn directa hacia los tejidos

vecinos formando gran nGmero de abscesos indurados y trayectos fistulosos; en forma

caracterizada se observan en cara, cuello, térax y abdomen,

HISTORIA.  Se atribuye a Lebert el primer informe publicado en 1857 de acti--
nomicosis en el hombre,

ETIOLOGIA.  La actinomicosis en el hombre estd caisada por A israell y en el

ganado por A bovis pero las caracteristicas de las especies se superponen. €£n la
boca normal A. israeli crece como una forta bacteriana bacilar pleomdrfica en los

tejidos como un micelio.

EPIDEMIOLOGIA. La enfermedad se halla distribuida en el mundo enter. puran-

te la primera parte del siglo veinte era la mis frecuente de 1as micosis , pero ha

ido disminuyendo. Los varones estdn afectados con frecuencia casi doble que las

mujeres, y el proceso parece ser mis comin en campesinos y en 4dreas rurales. Lla

enfermedad se produce por invasifn directa de tejido contiguos por A. israeli, que

suele estar en 1a boca o el intestino.

La enfermedad en el cerebro, vdlvulas cardiacas o extremidades, puede producir-

se por diseminacién hematégena. La de las vacas, perros o cerdos no parece conta-

giosa para el hombre,

ANATOMIA PATOLOGICA.  En los tejidos lo caracterfstico y cldsico es descu--

brir los micelios o " grénulos " de la actinomicosis., Suecle observarse en los ab-

scesos, rodeados de leucocitos polimorfonucleares. También se observan reacciones
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--granulomatosas crénicas con células gigantes, especialmente alrededor de los
grénulos.

MANIFESTACIONES CLINICAS. Actinomicosis cérvicofacial.

La forma cérvicofacial
se observa en la mitad, aproximadamente, de los casos,

La infeccifn probablemente
se difunda después de un traumatismo o de un extraccién de dientes carjados o amig-
dolas infectadas. Los tejidos subcutdneos a nivel del &ngulo maxiliar y del cuello
presentan caracter “Lefioso" o indurado caracteristico, y 12 piel 2 ese nivel estf en-

rojecida y puede tener una o mis aberturas. E1 dolor raras veces es intenso, ni en

presencia de lesiones osteomielfticas o peridsticas del hueso.

ACTINOMICOSIS TORACICA. En el 15 por 100 de los casos 1a enfermedad se produ-
ce por aspiracién de Actinomices en los bronquios; en unos pocos casos, por exten-~-
si6n de 1a enfermedad desde el esGfogo 2 los tejidos mediastinicos secundariamente
a pleura y pulmbn. En fase temprana de la enfermedad los sintomas de fiebre y tos
son minimas; cuando evoluciona hacia 1z consolidacién, con pleurena y tos fistulo-

sos. Los sintomas mds notables son pérdidas de peso, sudores nocturnos y fiebre -

alta. A veces hay partierpacifn de las costillas raramente derrame pleural,

OTRAS ACTINOMICOS. ~EY 10 por 100 aproximadamente, de Yos pacientes sufren

lesiones de cerebro, vilvulas cardfacas, zona anorrectal o tejidos subcutdneos de
las extremidades.

DIAGNOSTICO.  E1 diagndstico de la actinomicosis se funda en descubrir enel

pus los grénulos formados microscépicamente de hifas gram - positivas ramificadas
y muchas veces arrosariadas.

Las formas cervicofaciales de actinomicosis deben distinguirse de 1a angina de

Ludwig. la tuberculosis, 1a osteomielitis y los procesos malignos. “La forms tors-
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--xica hace sospechar tuberculosis, otras micosis y procesos malignos. La acting-

micosis abdominal muchas veces se sospecha que es tuberculosis, proceso maligno o
a veces amibiasis.

TRATAMIENTO.  La penicilina utilizada por primera vez en 1944, sique siendo

el mejor medicamento para tratar todas las formas de la enfermedad. Aunque 1a ma-

in vitro por concentracién de 01 unidad por ml.,

1a fndoles de las lesiones anatomopatoldgicas muchas veces origina fracasos.

yor parte de cepas son inhibidas

ETIOLOGIA.  El hombre puede infectarse por diversas especies de Candida, hon-
gos dimérfico que en los tejidos o por examen directo de material fresco parece en

forma de levaduras ovales de pared delgada, con yemas, de 2 a 4u, so0las o unidades
a hifas.

EPIDEMIOLOGIA.  Los microorganismos Candida suelen hallarse en la boca, vagi-

na, esputo, y heces de personas por 1o demds normales. La candidasis, en forma de

algodoncillo de la boca, lesiones cutaneas o enfermedades deseminada, parece nacer

junto con otras enfermedades o en circunstancias especiales: primera Infancia, dia-

betes, estados de debilidad o deshidratacidn, tratamiento antibacteriano o corticos-

teroide, toxicomanfa, leucemia y tuberculosis.

La candidiasis también es muy frecuente en determinados grupos profesionales

{ empacadores de fruta, cantineras ) que requieren que la piel esté frecuentemente
en contacto con el agua y se macere, E1 algodoncillo puede parecer en forma epidémi-
ca.

1

AHATOMIA PATOLOGICA.  La lesién histopatoldgica de la candidiasis puede ser a-

quda y sepurada con abscesos miltiples, o crénicos inflamatorios con células gigan-

tes y a veces caseificacién. Después de tincién con hematoxilina y eosina o con

scido peryédico de Schiff pueden observarse formas de hifas o de tipo levadura.
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La candidiasis de 1s piel y mucosas es superficial y epitelial, Cuando se

produce diseminacién, puede estar afectados rifones, corazén, cerebro pdncreas --

‘suprarrena1es. tiroides, pulmones, hfgado o articulaciones.

FORMAS CLINICAS. ~Candidiasis de mucosas ( algodoncillo ). En la primera
infancia o en pacientes de mayor edad con procesos débiletantes o deshidratacidn,

la lesidn clésica del algodoncillo de 1a boca aparece en forma de placas miltiples,
a veces confluentes, de color cremoso, con exudado, sobre una mucosa intensamente

enrojecida. La enfermedad puede difundirse a faringe y es6fago, produciéndo dolor

y disfagia.

CANDIDIASIS CUTANEA.-

Las lesiones cutdneas puede ser de intertrigo con enro-
jecimiento, maceracion y exudacidn de pliegues contiguos de piel; oniquia con endu-

recimiento, engrasamiento y deformacién y pérdida de ufias, O paroniqufa con enroje-
cimiento, hinchazdn y dolor de la piel alrededor de las uias. La candidiasis con

vesicula maltiples agrupadas es otra forma de enfermedad cdtanes.

CANDIDIASIS DISEMINADA. A partir del factor endbgeno y superficiales, diver-

sas especies de Candida pueden invadir tejidos locales por extensibn directa, o te-

jidos distantes por via hemdtica. Puede producirse enfermedades pulmonares, por di-

seminacién de la cavidad bucal o bronquios, con neumonia lobulillar o bronconeumonia
En la candidiasis hemaféyena puede haber fungeme pasajera, sin signos de localiza--

cién o persistente con septicemia, insuficiencie renal, hemorragia gastrointestinal,
hipocalcemia, shock, coma y muerte.

Una manifestacidn notable de 13 infeccidn por Candida #5 1a endocarditis, que

en forma caracteristica produce vegetaciones voluminosas y cmbolias en arterias de

grueso calibre. la enfermedad se produce despubs de traumatismo vascular, sobre

todo en tonicémanos y después de cirugia cardiaca. Ll tratamiento antimicrobiano
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--en el hombre predispone a 1a superinfeccidn por Candida a este nivel, y en los awf-
males es esencial para producir lesiones.

DIAGNOSTICO._ &1 aislamiento de Candida a partir de esputos, orina, haces, 0
de la boca, no indica con seguridad enfermedades activas, ya que el germen se ha-

11a muchas veces a este nivel en personas por 1o demis normales. Un cuadro tipi-

¢o clinico de algoncillo, vulvovaginitis, oniquia, o paroniquia, con descubrimiento

de gérmenes por examen dirto o por cultivo, asegura el diagnéstico en 1a infeccidn
superficial.

La condidiasis de la piel debe distinguirse de otras micosis superficiales, Al

algondoncillo puede parecerse a una enfermedad exudativa de origen bacteriano ( es-

treptococos o difteria ), mononucleosis infecciosa o manchas de Koplik. La endo-

carditis o 1a septicemia causada por Candida se confunde f&cilmente con sus equiva-
Tentes bacterianos.

TRATAMIENTO,  Las lesiones locales de algodoncillo responden a diversos mé-

todos, incluyendo hidratacidén mejor higiene bucal y, si es necesario, lavado de bo-

ca cuatro veces al dfa con solucidn de nistatina ( 2 ml. de solucién con 200 000

unidades por ml. } E1 algodoncillo gastrointestinal o vulvovaginal dbbe tratarse

con tabletas de nistatina de 1 000 000 de unidades por vfa bucal, cuatro veces al

dfa. En forma de pomada, este medicamento debe aplicarse 1ocalmente a lesiones de

piel o ufias.

La fungemia por Candida puede ceder espontdneamente. Ho se conoce bien los

factores, aparte del tratamiento antibacteriano, o clinicamente no se descubren los
que originan implantacién en las valvulas, cardfacas o abscesos miltiples. Para
esta Gltima complicacidn se recomienda administrar anfotericina B.

La nistatina no es absorbida por el tubo digestivo y no puede utilizarse por
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~-=vi§ parenteral,

PRONOSTICO.  Las infecciones cuténeas por Candida no tratadas pueden ser
crénicas y responder poco al tratamiento pero son raras la diseminaci6n y la muerte,

El algodoncillo raramente causa la muerte incluso sin tratamiento y responde bien a
Ya terapgutica. Lla septicemia por Candida, con infeccibn f{jada en los tejidos, es-

pecialuente del corazén, es enfermedad grave que suele causar 1a muerte; el tiempo

de supervivencia muchas veces no basta para lograr una concentracibn eficaz de me-
dicamento en sangre y tejidos.
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FIEBRE REUMATICA.

DEFINICION .

_Se trata de una enfermedad febril que aparece como secuela tardfa

de infecciones con estreptococo hemolftico del grupo A, Se caracteriza por la pre--

sencia de inflamaciones focales miltiples en diversas partes del cuerpo, especial---
mente corazdn, vasos sanguineos y articulaciones,

ETIOLOGIA.  Cada vez ha resultado m&s claro que en la patogenia de la fiebre
reumtica corresponde papel fundamental a 10s estreptococos hemolfticos del grupo --
A . Gran ndmero de estudios cifnicos y espidemiolfgicos sefalan una relacién entre
la faringitis estreptocécica y la fiebre reumdtica.

Como, al parecer, todos los tipos seroldgicos de estreptococos del grupo A se--
rian capaces de provocar fiebre reumftica, la rareza relativa de la enfermedad depem
derfa de factores del huésped mis que de diferencias en el germen.

FRECUENCIA Y EPIDEMIOLOGIA. La fiebre reumitica es ante todo enfermedad de 1a
infancia, con maxima frecuencia entre los cinco y los quince afios, pero pasible en

otras edades. El proceso es raro en lactantes, y en la vida adulta cada vez menos
frecuente con los aflos.

A pesar de lo inadecuado de los informes estadisticos, admitese en general que
la frecuencia de la fiebre reumdtica, como la de la faringitis estreptocécica y la -
escarlatina, hace algunos aflos estd en disminucidn. Quiz8 tal disminucidn se haya -
acelerado recientemente por el empleo de firmacos antimicrobianos. Sin embargo, la

fiebre reumdtica sigue siendo una de las enfermedades mis importantes entre las gra-
ves de la infancia. ’

La fiebre reumdtica parece ser mds frecuente entre familias de posibilidades e-
condmicas reducidas. El efecto de 13 pobreza probablemente depende de factores comg
desnutricidn, hacinamiento y malas condiciones de la vivienda, lo cual a su vez ori-
gina aumento de enfermedades estreptocdcicas. Eaxisten, ademds, datos indicadores de
una predisposicién hereditaria a la enfermedad, y es comin obtener antecedentes fami-
1iares de fiebre reumdtica, asf como observar varios ¢a405 entre hermanos.

tio sabe-
mos $i 1a predisposicién hereditaria guarda relacién con aumento de sensibilidad a -

la infecién estreptocScica.

MAMIFESTACIONES CLINICAS. Los sfntomas de fiebre reumdtica son diversos y cu-
bren un campo muy amplio, tanto por lo que se refiere a la diversidad de manifesta-
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-~ciones como a la intensidad con 1a cual se presenta. En parte, ello refieja el -
hecho de que el proceso no es enfermedad de un solo 6rgano, sino que aparece afec--

tado todo el tejidoconectivo mesenquimatoso y pueden estar interesadas muchas es--
tructuras organicas,

Los sintomas mds importantes incluyen fiebre, dolor por infla-

macidn articular, diversas manifestaciones por participacidén de corazén y pericardio
dolor abdominal, cambios cuténeos y corea. Casi invariablemente hay los sintomas ge
nerales de anorexia, pérdida de peso, debilidad y fatiga fdcial.

£l comienzo de 12 enfermedad puede ser insidioso y gradual o agudo. La relacién
con una infeccién estreptocdcica previa no siempre resulta clara, pues aquélla puede

ser tan ligera que pase totalmente inadvertida. Ourante el intervalo entre la infec_
cién estreptocécica y el comienzo de 1a fiebre reumdtica, generalimente de una a cua-

tro semanas, el paciente a veces parece estar completamente bien y se reintegra a -
sus ocupaciones. En ocasiones, sin embargo, los exdmenes dv laboratorio demuestran

1a actividad de 1a enfermedad durante este denominado intervalo latente.

Lo mis comiin es que la fiebre reumdtica comience bruscamente con fiebre y do--

lor articular. La fiekre puede ser alta y sostenida en casos graves, pero por lo --

general es moderada o muy poca. E1 paciente quizd se queje de faringitis, a pesar

de que s6lo se observen signos minimos de inflamacién aguda y no pueda demostrarse

una infeccién bacteriana importante. Suelen producirse epistaxis tanto al comienzo

como durante toda la etapa aguda del proceso; en algunos casos originan grave pér--
dida de sangre.

PARTICIPACION ARTICULAR. Las manifestaciones de poliartritis varian desde u-
na molestia vaga en las extremidades hasta un dolor intensfsimo que corresponde a

Jas articulaciones en inflamacién aguda e hinchada. En ¢} primer caso hay signos --
minimos o nulos para confirmar 1a presencia de inflamacién en las superficies articu,
lares. En una articulacién gravemente afectada 1a piel lucal estd de color rojo y

caliente, 12 articulacién estd netamente edematosa con desaparicibn de su forra nor-

mal, suele reflejor enfermedad miocdrdica mis que pericarditis. E1 paciente quizé

-




--también se queje de palpitaciones o una desagradable sensacifn de latido répido
en su corazdn.

En el caso simple, relativamente benigno, quizd sélo haya taquicardia, que no
puede interpretarse como indicacién segura de participacién cardiaca. En los ca-

sos mds graves puede descubrirse aumento general del volumen del corazén y, ademss

de la taquicardia, %os ruidos en 1a zona apical pueden estar apagados, poco claros
y de mala calidad muscular. Estos d1timos datos suelen acompafiarse de impulso pre-
cordial difuso. En la zona pulmonar el segundo tono suele estar muy aumentado de -=
intensidad en comparacidn con el adértico. Puede observarse ritmo de galope, gene-
ralmente tndicacidn de enfermedad miocirdica grave.

MANTFESTACIONES CLINICAS DIVERSAS. En la fiebre reumdtica la participacidn
del pulmén origina un tipo de neumonitis muy diffcil de descubrir clinicamente.

La existencia de una neumonia reumdtica fue comprobada primeramente por examen ana-

tomopatolégico en autdpsias. Es particularmente frecuente en los casos graves y --

fulminantes cuando todo signo radiogréfico de proceso neumdnico puede quedar enmas-
carado por la congestidn pulmonar aguda causada por la insuficiencia cardiaca.

La
pleuresid, en un tiempo muy frecuente en la fiebre reumitica, actuaimente parece ser

manifestacifn rara.

EL DOLOR ABDOMIMAL. No acompafada de artralgias o artritis, puede ser la mo--
lestia principal al iniciarse la enfermedad.

Este sfntoma se observa sobre todo en nifios, y aunque el dolor y la molestia a
la presién no suele estar localizados, su significado muchas veces se interpreta ---

erréneamente. En algunos ocasiones persisten molestias o dolores abdominales duran-

fe toda la fase de actividad del procesc.

La manifestacién caracteristica de 1a participacién cutdnea en la fiebre reumd-
tica aguda, que se observa en la cuarta parte aproximadamente de Yos casos infantiles,

es un eritema de tipo miltiforme que suele denominarse eritema marqginado.
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Consiste en Iesiones aproximadamente circulares que pueden hallarse distribui-
1s por la extremidades y el tronco, incluso a veces 1a cara, y que aumentan de vo-

umen en sentido centrifugo dejando un centro claro. Las lesiones tienden a confluir_

le manera que si bien algunas zonas son semicirculares, las mayores tienen limites -

erpiginosos. €1 eritema palidece por la presién y puede desaparecer totalmente pa-

*a volver a brotar en los mismos lugares.

El eritema nudosos es otro trastorno cutdneo que parece ser manifestacién de
de fiebre reumitica aguda.

Las lesiones, de color rojo apagada, se observan sobre todo en las superfi-.

cles de extensidn de las extremidades y tienen dimensiones variables, desde mengs

de un centfmetro hasta varios centfmetros de difmetro. Son extraordinariamenté do-

lorosas a la presidn; la molestia aumenta al mover las extremidades.

Los nbdulos reumdticos subcutdneos representan un tipo de lesifn totalmenta -

diferente. Son duros, insensibles y se observan encima de prominencias Gseas en

diversas articulaciones y tendones de las extremidades, el raquis y 1a parte pos--
terior de la cabeza.

Los nédulos subcutfneos se observan sobre todo en los casos mis graves de fie-

bre reumftica, con participacidn cardiaca intensa.

La corea puede ocurrir en combinacidn con otros sintomas de fiebre reumdtica,
pero se observa mis frecuentemente como manifestacién dnica de la enfermedad. Es-
te fendmeno se explica por el hecho de que la corea tiende a aparecer tarde en el
curso de esta enfermedad; el comjenzo puede retrasarse hasta por varios meses des-

pués de la infeccifn estreptocbcica infcial,

E1 principio de la corea suele ser insidioso, y los padres de un nifio con co-
rea s6)o notan al principio cierta torpeza de los movimientos, tendencia & que los

objetos se le caigan de 1a mano, todo e¢llo atribuido a poca atencidn. Incluso 1a

aparicién de movimientos involuntarios y sin finalidad alguna en las extremidades

puede atribuirse a " nerviosidad ", Sin embargo, a medida que la enfermedad pro--

gresa resultan manifiestos los movimientos trregulares e imposibles de dominar.

Estog pueden ser cxtensos e interesar no s6lo manos, pies, brazos y piernas, sino
%%



--también lengua y misculos de la cara.

En casos moderados, es frecuente que la corea difisulte los movimientos coor-
dinades como escribir y comer.

DIAGNOSTICO._ _€n la forma cldsica de 1a fiebre reumitica el diagndstico no

tiene dificultad. Cuando se observa un paciente con fiebre, poliartritis migrato-

ria, sintomas indudables de carditis y eritema marginado tres meses después de una
faringitis intensa, no cabe duda acerca del diagnéstico.

Lo mds frecuente es tener que estimar la situacibn empliando todos los infor-
mes, incluyendo historia, signos, sintomas y datos de laboratorio. Se han propues-
to criterios para diagnistico de la fiebre reumitica funddndose en la combinacifn de

- manifestaciones mayores y menores gque deben considerarse mfnimas.

Importa investigar cuidadosamente los antecedentes familiares de fiebre reu-

mitica y 1as enfermedades que haya sufrido el paciente y puedan representar crisis

previas de reumatismo. E1 antecedente de faringitis en las semanas que preceden -

al comienzo de la enfermedad actual puede ser indicacidn (t{l de infecciones es--
treptocicica precursora.
Las artralgias y las molestias vagas en las extremidades, especialmente en

los nifios pequefios, deben tenerse muy presentes como posibles manifestaciones de la
enfermedad.

PRONOSTICO. ~ Algunos paclentes que parecen enfermos al iniciarse el proceso,
quedan sin sintomas en pocos dfas y répidamente se recuperan en forma total, de ma-
nera que Ta duracidén completa de la enfermedad no es mayor de tres a cuatro semanas.

Las crisis fulminantes pueden ser tan agobiadoras que |3 muerte se produzca a co--

mienzos de la fase aguda. En el otro extremo hay pacientes que presentan sintomas
persistentaes de actividad reumftica durante meses o afhos.

La importancia de estas caracterfsticas del proceso desde el punto de vista -

prondstico estriba en que el curso que seguird 1a enfermadad resulta imposible de -
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--preveer, y no hay nada en el cuadro de las primeras etapas en qué fundarse para

saber la probable duracién del proceso o el peligro de aparicidn de lesi6n cardia-
ca permanente.

La muerte en fase aguda de la primera crisis es rara, pero 1a frecuencia de

los fallecimientos aumenta con las recidivas en las cuales el proceso agudo se su-

perpone a una lesién cardfaca permanente. En estos pacientes 1a causa inmediata de

la muerte parece ser la insuficiencia cardiaca.

EY prondstico a largo plazo depende sobre todo de la fndole y grado de la par-
ticipacién cardfaca,

E1 pronstico también se modifica por el hecho de que una nueva crisis de fie-

bre reumitica puede aumentar las lesiones ya existentes.

TRATAMIENTO.  Durante la fase febril aguda de 1a fiebre reumitica el trata--

miento general serd el mismo que el de otras enfermedades febriles, insistiendo en

la importancia de un ingreso liquido adecuado. El tratamients con conservador re-

quiere continuar el reposoc en cama mientras persistan signos de actividad.

Las medidas terapéuticas generalmente acabardn con todos los sfntomas de la

enfermedad; en consecuencia, no es muy dificil convencer al paciente de la necesi--

dad de guardar cama. Son esencialmente los recreos planeados y la terapéutica ocu-

pacional, adaptados a los intereses y capacidades del paciente; al mismo tiempo, se
aconseja intentar la educaciGn de los {nteresadns acerca de Ja fndole de la enferme-
dad. Esta debe continuarse durante la convalencia, ya que muchas veces los pacien-
tes no comprenden suficientemente lo varialbe del pronfstico de la fiebre reumitica
de 1os nifios; debe evitarse tanto una ansiedad exagerada comdo una complacencia sin
base. Para un paciente sin lesibén cardiaca residual importante es posible la inva-

1idez psicolégica por miedo excesive a la enfermedad.

Una vez diagnosticada la fiebre reumitica por vez primera, haya que proceder
al tratamiento penicilifnico para eliminar estreptococos hemolfticos. Esto s¢ reco-
mienda incluso cuando el examen bacterioldgico de resultado negativo para estrepto-
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--C0COS en 1a garganta, ya que tales gérmenes pueden hallarse en zonas fnaccesi-
bles. De preferencia se administrard la penicilina por via parenteral, en dosis

de 300 000 unidades de penicilina procafnica una vez al dfa en los nifios, dos ve--

ces en los adultos, durante siete a diez dfas. También puede emplearse una dosis

tnica de 1 200 000 unidades de peniciiina benzatinica de accién prolongada.

El1 tratamiento sintomdtico de la fiebre reumdtica se leva a cabo con salicila-
tos o con un corticosteroide: cortisona, prednisona o uno de los creados mis recien-
temente, de gran actividad antiinflamatoria.

Una vez administrados los antirreumiticos en dosis adecuadas, no s6lo tienden

a desaparecer 1os signos y sintomas de la enfermedad, sino que también los cambios
de 1a sangre indicadores,

TESIS DONADA POR

D.G.B. - UNAM
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CONCLUSTION

; 1.- E1 ser humano vive casi casi por decirlo asf en un mar de microrganismos
. potencialmente infectantes para é).

E1 aire que respira, los alimentos que ingiere, sus tejidos, tubo intesti
nal, boca estdn invadidos por germenes vivos, contando como medio defensivo -
AUA Sistema inmunologico los cuales al fallar provocan la enfermedad.

2.- La medicina se aprende con enfermos pero para tener una experiencia propia
necesitamos en principio el conocimiento y experiencia de otros, ademis de --
Yas trasmitidas en catedras, artfculos, revistas y libros,

3.~ Las alteraciones presentadas en cavidad oval no estin desligadas de los -
de los procesos biflogicos o de otros trastornos del organismo.

4.- E1 hecho de tener tan accesible la cavidad oval para su estudio favorece

en mucho al conocimiento, la identificacién de sus problemss y la curacién --
de muchos de ellos.

El estudio de las enfermedades infecto contagiosas de la cavidad oval, no
es mds f&cil ni mis dificil que el estudio de otras patologias, pero si es -

necesario que todo odont6logo tenga conocimiento de los aspectos mds importan
tes de ellos y como manejarlos.

5.- Las enfermedades infecto contagiosas de la cavidad oval deben ser maneja-
dos por un dentista en forma cuidadosa y siguiende la historia natural de la

enfermedad en forma adecuada para evitar mayores secuclas o perdida de las --
piezas dentarias,
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