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10. -t. /NFLUENZA ( GRIPA') 

HEPATITIS 

3.- PAROTIDITIS 

4. ERISIPELA 

5.- ESCARLATINA 

6.- FIEBRE REUMATICA 

7.;- FIEBRE - TIFOIDEA 

8.- HERPES SIMPLE 

9.- HERPES ZOSTER 

14.- SIFILIS 

15.- VARICELA 

16.- VIRUELA 

NOTA; 

TODOS LOS TEMAS SE DESARROLLARAN DE LA SIGUIENTE 

MANERA: 

A).- PATOGENIA Y ANATOMIA PATOLOGICA 
B).- SINTOMATOLOGIA 
C).- DATOS DE LABORATORIO 
D).- COMPLICACIONES 
E).- DIAGNOSTICO DIFL•RENCIAL 
F).- TRATAMIENTO Y PnormAxis 
G).- EPIDEMIOLOGIA. 



INTRODUCCION: 

En_el campo de la Odontología moderna, como rama de la medicina, 

es de vital importancia conocer, si no de una manera amplia y deta-

llada, si de una manera general, conocimiento de las distintas ent—

fermedades vivales y bacterianas sistemáticas que atacan al organis 

MO. 

Dado a lo amplio do las especialidades médicas de la actualidad, 

el presente trabajo se concretará únicamente a hablar a grandes ras 

gos y en forma general sobre las enfermedades generales y su rela—

ción con la Estomatología y Odontología, ya que el progreso de la - 

Estomatología clínica ha evidenciado numerosas modificaciones Pato.-

16gleal„-,Onto06nOsis y funcipnalidad -delapelratO~tiéeltot 

EnilOwSindrómee con algUnasvpárticipaCiones 

Es deimpOrtancia fundamental case _el Cirujano Pentista -sepa di-

ferenciar las distintas enfermedades, para así dar mejor ayuda y -- 

servicio a nuestros pacientes, y asimismo pensar con base general-- 

al estar frente a cualquier lesión bucal inhabitual. 

Tomándose en cuenta que las enfermedades atacan desde la forma-

ción de la cavidad bucal, la gestación, hasta el funcionalismo nor-

mal: provocando problemas, tales como: 

A).- MODIFICACION ANATOMICA Y TROFICA DE LA ARCADA DENTARIA. 

B).- HASTA LA ANODONCIA TOTAL. 

En la realización de ente trabajo se han selecionado las enfer-

medades generales de mayor importancia clínica con su atiologia,cua 

dro clínico y terapéutico, el cual es de interés informativo para-- 



As£A,Ues se ha, escogido estas enfermedades que tienen valor es- 

tomatol§ico por las modificaciones que producen .en las estructuras y 

cavidad bucal y algunas de sus terapOuticas estomatol6gicas. 
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CAPITULO 1. 

: 'TUBERCULOSIS". 

LIvivaláduLosIs ES UNA INFECCION BACTERIANA NECROSANTE CON SIN-

TOMATOLOGIA MUy,VARIADA Y DISTRIBUCION MUNDIAL. 

En,e1 hombre los órganos,que más afecta son: los pulmones. poro 

tasibién puede lesionar los rifiones, los huasos, los ganglios linfáti 

cos y las meninges, .o bien diseminarse por todo el cuerpo. 

So reconocen dos etapas de la infección: 1).- Tuberculosis pri-

maria. en la cual los bacilos tuberculosos invaden un huesped que - 

no tiene inmunidad específica y que experimenta al menos una cura— 
_ 

ción oxpontánea parcial'ameáicia. que se  desarrola.inmuniklad•ef$Pcci' 

erróbeaméiste 

fecCión a_pesar de la inmunidad específica. 

Este progreso puede ocurrir poco después de la infección priMa 

rin al cabo do varios anos en incluso decenios. 

La tuberculosis es una enfermedad transmisible y es causada por 

"MYCBACTERIUM TUBERCULOSIS" Así pues, la enfermedad se continúa por 

todo el mundo por transmisión de hombre a hombre y por beber leche-

infectada. Las mejores normas de vida, las medidas de salud pública 

y el tratamiento más eficaz han producido la disminución de asta en 

fermedad. 

Tuberculosis. - No es rara, suele ser secundaria a infección pul-

monar, pues el tipo primario es muy poco frecuente, la lesión se pre 

santa como úlceras en la lengua, las encias o la mucosa bucal. A me- 



nudo comienza con nódulos pequeños que corresponden a tubérculos - 

múltiples rodeados de una zona roja, ulteriormente se ulceran: las 

ulceras se unen y forman una lesión extensa de contorno irregular-

cubierta de escara blanca grisácea. Las lesiones se caracterizan 

por causar dolor intenso y suele haber sialorrea notable. En el fro 

tis teñido por el método de ZIEEL NEELSEU puede observarse el bacá 

lo acido resistente, pero ello no es constante, sin embargo la Sion 

sia descubre el cuadro inflamatorio granulomatoso característico. 

PATOGENIA Y ANATOMIA PATOLOGICA: 

En el sujeto no inmunes slos bacilos tuberculosos pueden entrar 

al. organismo por diversas rutas: pulmón, conducto gastrointestinal, 

Come no producen toxinas y no hay reacción titular, los bacilos 

tuberculosos.al principio no encuentran ningún obstáculo para su --

multiplicación. Llegan a los ganglios regionalee(Hileares) e inclu-

so a la sangra antes de que su progreso se vea inhibido por adquisi 

ción gradual durante varias semanas. 

Para entonces se desarrolla la característica de reacción titu-

lar con Granuloma de células epiteloides y necrosis en la lesión. - 

Después de la evolución habitual viene una curación mediante fibro-

sis y calcificación. Siempre que una lesión tuberculosa sana la in-

fección entra a una fase latente en la cual persiste la infección - 

sin producir, enfermedad. La infección latente puede permanecer inac 

tiva toda la vida pero puede transformarse también en una enferme - 
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dad activa en.cualquier momento. 

Cuando los bacilos de la tuberculosis se implantan en el cuer..7 .  

po, suscitan una granuloma característicO llamado tubérculo.' 

SINTOMATOLOGIA: 

La tuberculosis primazia no complicada, frecuentemente no pro-

duce enfermedad clínica de importancia. 

Solamente se diagnostica cuando evoluciona hacia una forma gra 

ve la enfermedad. 

Período de incubación de 4 a 6 semanas desde el momento de la-

inoculación 

 

hasta la aparición de ligera fiebre y malestar, y de - 

hipersensibilidad a la , tuberculina, los síntomas ordinarios desapa 

suficiente  •-  inm 

11,i4adi'10:1áibárgeaveces - la:inféoción'progresa ya sea Por el pul 

món o por diseminación 'sanguínea. 

En niños pequeños menores de 13 anos que reaccione a la tuber-

culina debe recibir suficiente quimioterapia por largo tiempo. 

En los nulos de edad más avanzada rara vez progresa y puede ser 

mortal, y por lo general pasa totalmente desapercibida. 

La tuberculosis también puede producir pleuresía con derrame--

pleural linfadenitis cervical, tuberculosis millar y meningitis a-

vecen también sobrevienen alergias, conjuntivitis. 

DATOS DE LA ORATORIO: 

Las infiltraciones sintomáticas del comienzo de la enfermedad-

pasan generalmente inadvertidas en esa (;:g4oraci¿.yo física uletemá- 

tica. 

0.5 
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Ea muy importante la radiografía del tárax en el diagnóstico' - 

de la,  enfermedad, a veces se encUentranlas léniones en el pulmón-

contralateral, el tejido fibroso también cambia mucho pero en caco 

existiera un cambio hay que hacer una interpretación de la-

radiografía, Hem6tisis en la mayoría de los casos 'o hemorragia pul 

monar, le sangre bxota de una ulceración de la mucosa bronquial y-

se manifiesta como estrías de sangre roja brillante en el esputo.-

La hemorragia generalmente cesa en forma espontánea, si el pacien-

te se acuesta tranquilo. 

COMPLICACIONES: 

es asintomático el paciente,:'Piro los síntomas;.abdomina  

es pueden doMinar - el cuadro clínico. En la tarde o en la noche le 

eleva le temperatura; 'a veces Sudores nocturnos, fiebre vespertina 

los síntomas pueden ir precedidos de la pérdida de peso, cefalagia 

principalmente en las mañanas, tos de fumador, cuando se produce--

esputo en color verde o amarillo y se produce pricipalmente en --

las mañanas y no tiene olor, el esputo tiene estrías de pequeñas--

cantidades con sangre. 

Cavitación es cuando las Lesiones modulares se vuelven activas 

y el esputo contiene muchos bacilos tuberculosos. 

TRATAMIENTO: 

Quimiot(7rápia.- Como la aplicación do una sustancia que mataría 

a los microorganismos sin lesionar al InAnpod. 'bou agentes quimio- 

terápicon m&t: útiles non: Entretomicina(SM), la isoniazida(INH) el 



solo necesita pasar una pequefta parte de su tiempo en el hospital, 

El resto del tiempo puede llevar una vida casi normal e incluao pue 

de regresar a su trabajo. La quibloprofilaxis está indicada cuando-

se encuentra también algunos de los siguientes factores, debido a - 

su importancia en la recrudencia tardía a una Infección latente* 

Alcoholismo, diabetes, debilidad. 

Para controlar la tos, se puede utilizar Codeina 15 mg. o 8mg.-

de Morfina. 

ppcp/LXIS Y EPIDEMIOLOGIA2 

La deClinaci6n de mortalidad'por tuberculosis 

do 1945 por tanto si pudieren prevenirse de las reinfecciones 

el aislamiento y tratamiento de los casos contagiosos, la en 

fermedad desaparecería rápidamente. Es claro, ,sin embargo, que la-

tuberculosis activa se desarrolla entre los adultos principalmente-

por reactivación de viejos focos latentes adquiridos en años ante—

riores, o esperarla desaparición natural de los microorganismos de 

la población por muerte de los individuos que la albergan, así como 

la prevención de recrudescencias tardías que son contagiosas, Ello-

puede lograrse mediante la cuidadosa vigilancia y tratamiento profi 

láctico y con INT! para aquellos que albergan esta infección. 

La vacunación, que contiene bacilos tuberculosos bovinos atenua 

dos vivos, en un intento de inducir inmunidad espiJonica contra la- 

tuberculosis. 



La mortalidad' ewesos.casos se ha reducido mucho y en la mayo-

' rra de laa muertes se presentaron durante I'aedadadulta. 

Pero'la'mayor mortalidad se,present6 en personas de aUanzada - 

edad. siempre de menor mortalidad en la niftez. 



CAPITULO II. 

"HEPATITIS" 

La Hepatitis aguda por virus es una enfermedad infecciosa geno 

ral que afecta sobre todo al hígado. Adopta dos formas epidemioló-

gicas distintas, pero clínicamente son semejantes, la Hepatitis in 

facciosa. Ambas tienen caracteres anatomopatológicas, por neocrosis 

de la célula 'hepática, desde el punto de vista clínico, por una se 

rie de prodromos como la gripa, ictericia y recuperación posterior. 

PATOGENIA X AMATORIA PATOLOGICA. 

En los ,  pocos estudios que se han efectuado con el microscopio-

electrónido,Hde material de biópsiadepacieitteóCon 

crecidos y llsosomas prominentes, vacua 

lados. Se puede ver dilatación fecal en los conductillos biliares, 

con pérdida dé la configuración de las microvellosidades. 

Las células de Kupffer es variable en extensión y en ocasiones 

semeja la producida por obstrución mecánica de los conductos bilia 

res. Kas células de Kuffer son prominentes y a menudo contienen --

abundante pigmento amarillo pardo, es común encontrar ploriferación 

de los conductos. se  encuentran en forma de tapones de bilis o trom 

boa en canaliculos biliares dilatados y las gotas de bilis en el--

parenquima. 

SINTOMATOLOGIA1 

En la mayorías do los enfermos con hepatitis aguda, la Instala- 
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ción de ictericia va precedida por síntomas inespecíficos.De ataque 

1 estado general gastrointestinales.D= dos a catorce días antes do 

la aparición de la ictericia, el enfermo sufra anorexia, fatiga,--

malestar y astenia.Esto vá seguido o acomparindo de náusea, vómito-

diarrea y rara vez artralgias.La pérdida del apetito es notable y 

a menudo incluye una averei6n_ a los alimentos.Otro síntoma común-

y curioso es la pérdida del gusto en el fm/~. En frecuente que --

ocurra un malestar en el cuadrante superior derecho o el epigrastio 

descrito como una sensación de llanura o dolor.Aparece fiebre entre 

37.5 y 39-C. y algunos síntomas como los •influenza",como,tos ,cori 

za,faringitis, mialgias y fotofobia en la HL ,y con manos frecuencia 

lo r1341211r  comienza de málálaka,inoldióna. sin em 

baago, cuando se transmito por`vía   parenteral. la III comienza tam--

insidiosamente y sin fiebre. A veces hay urticaria,. erupciÓn - 

en la piel, edema angineurótico y rara vez, poliartritis,durantela.i. 

fase prodrómica. 

Los datos físicos son mínimos en la fase prodrómica temprana y-

en casi todos los enfermos hay crecimiento y dolor del hígado. 

EPIDEMIOLOGIAs 

DATOS 	 H1 	HS 

Período de incubación 	15 - 60 días 	60 - 180 días 

Vía de infección: 

BUCAL 	 + 	Rara 4 

PARENTEIUL 
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Presencia de virema durante: 

PERIODO DE INCUBACION 

CONVALECENCIA 	. Rara 	Rara + 

presencia del - virus en las 

haces durante: 

PERIODO DE INCUBACION 	 Rara + 

FASE AGUDA 	 Rara 

CONVALECENCIA 	Rara 

#.-Moderadamente contagiosa en un estudio experimental. 

+. Probablemente rara, sólo se tienen datos limitados. 

1.a.:fOrma:MáS::coman'de:AisethinaeiÓnde11114110:' atransmieiW 

ecal;-bi al pós '-.4-it.46tó 40:PersOla'a:PraolVA--  E4 ets..e':'61 de 

ansmítión son'tlpicos en nifios y jóvenes, la agregación familiar--

y- la proximidad geográfica. 

Se ha descubierto brotes de Hl siguiendo el rastro de agua con—

taminante, lecho y por la ingestión de otros elementos, incluyendo - 

almejas, ostiones no cocidos, éstas son las fuentes más comunes de--

epidemiología ( especialmente en verano)La hepatitis causada por ---

transfusión puede ser del tipo HI o del lis y es la complicación más-

frecuente. 

DATOS DE LABORATORIO: 

Durante la fase preictérica la cuenta de leucocitos eeté dentro-

de lo normal poro se puede encontrar loucopenla moderada. LA neutro-

penia y linfoponia non transitorias y van seguidas por una linfocito 



sis relativa. La linfocitosis atípica varía de 2 

durante la fase agudas los llamados " virocitos" son indistinguibles 

de los linfocitos atípicos de la mononucleosis infecciosa. Aunque es 

poco usual, se ha Observado reticulocitosis ligera y hemolinis. Por-

lo general no hay anemia. 

COMPLICACIONES: 

Se ha informado de pancreatitis aguda, miocarditis y neumonía 

atípica en la hepatitis por virus para la relación con esta infec --

ción es meramente fortuita, pero sin embargo, la invasión viral de--

estos órganos durante el período de viremia es posible. Así mismo 

las anormalidades neurológicas distintas a la encefalopatía,como la 

mitelitts aguda. leaiagitia aaéptica Yaearitiaperitériea, 

encontrado rara- vez.Unos cuantos pacientes, taMbién-pancitopenia en, 
r 

-lz.- faae de canwilecencia 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

En la fase preictérica ( o en casos amictéricos), la hepatitis--

por virus semeja otras infecciones como: gastroenteritis e influenza 

pero la hepatitis se distingue por el crecimiento y el dolor del hí-

gado, dolor de los ganglios linfáticos, faringitis, y la esplenomega 

lia y son mucho más frecuentes en mononeucleosis infecciosa. A la --

larga, la prueba de la aglutinación diferencial heterofilia o la de-

anticuerpos a los virus dará la respuesta. 

El paciente con hepatitis por virus no tolera las operaciones --

quirúrgicas mayores durante la fase aguda. Por lo tanto, algunos pro 

cedimientoa, entre ellos la biopsia hepática percutánea, pueden ser- 



necesarios para excluir la posibilidad de hepatitis por virus antes 

de'efectuar una laparotomía exploradora. 

TRATAMIENTO: 

No hay tratamiento específico,-'. a veces se necesita hospitalizar 

al enfermo para hacer el diagnóstico en enfermedad grave, en las va 

rientes atípicas, y en los casos de Hepatitis por transfusión debi-

do a la elevada cifra de mortalidad. Aunque la hepatitis aguda por vi 

rus tiende a tener evolución linátada, debe haber descanso forzoso-

de cama y prolongado; es esencial para la recuperación rápida, sin-

hepatopatia crónica residual. se  recomienda una dieta equilibrada-- , 

a etapa'águdadel:á,.enfermédád si "el paciente '  

.peisistentey no puede llevar Unaingesta_reáulae, 

En los enfermos previamentO no hay datos de que se necesiten --

ccmplementos dietéticos. Si aparece pre-coma hepática, se reducirá-

la ingestión de proteínas y se prescribirá un antibiótico bucal no-

absorbible como la neomicina. 

No se debe administrar antibióticos. 

Es dificil lograr el aislamiento total del paciente con hepati-

tis. sin embargo, tanto el enfermo como el personal del hospital de 

ben recordar las prácticas higiénicas apropiadas, entre ellas el la 

vado cuidadoso de las manos después de examinar al enfermo. 

Conviene que el enfermo tenga cuarto y harto privado para redu-

cir al mínimo la diseminación fecal inadvertida. 

El odontólogo debe tener mucho cuidado principalmente con los-- 
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instrumentos de operatoria, debe de esterilizarlos CoMpletaménte,... 

asricomo tener culdado.albacerle,aiguna extracción o Curación, se-

deberl utilizar guantes desechables y también' cubrebocaw.Tener cuí-

dado como los alimentos cpie se le administran 



enfermedad contagiosa viral que caracteriza por tumefac-

ción y dolor de las glándulas salivales, aguda o crónica a veces,in 

vade las ganadas, las meninges y el pancrean y sobre todo en adul--

tos, se presenta unilateral o bilateral. 

PATOGENIA Y ANATOMIA PATOLOGICA. 

Algunos autores mencionan que puede ser provocada por caries --

dental, algunos otros dicen que el agente causal de la parotiditis-

es un virus de medianas proporciones que es clasificado entre los--

mixovirus. Pruebas serológicas cruzadas entre este virus y miembros 

tos de algunas especies, produce hemplisis y tiene comoonenl,.o.....pa„,  

Peadefijar el complemento, el antigeno solúble 6 "su y el viral--

"V", provoca una reacción alérgica retardada cuando se utiliza como 

antígeno en personas que han padecido parotiditis. También se puede 

cultivar en un embrión de pollo, el virus de la parotiditis se en--

cuentra en la saliva de las personas enfermas, se trasmite de perno 

na a persona por contacto de la saliva a travez del aire por goti-- 

tas. Así mismo se observa que la papila del orificio de la salida - 

del conducto parotideo en la mucosa vestibular suele estar tumefac- 

ta y enrojecida, con un periodo de incubación se presenta de 14 a--

21 días de los cuales después de los tres dían no inicia el. ciclo-- 

inflamatorio. 
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SINTOMATOtOGIA: 

Adenitis salival, por lo general al principio de la parodititis 

es súbito, pero puede ir. precedido de un,perfodoprodrómicó de ma--

lestar general, anorexia, escalofríos, febrícula, dolor de garganta 

y dolor a la presión en el angulo del maxilar. 

Las facies del :lino adquieren un aspecto completamente caracte-

rístico muy ensanchada por una porción posterior al nivel dellas zo 

nas preauricUlares, palpando la región se aprecia que la piel está-

caliente, enrojecida y tensa, también se encuentra adema y enrojeci 

miento del conducto de sténon, a veces hay dolor espontáneo intenso, 

la inflamación puede afectar las glándulas submaxilares y sublingua 

les y abarcar hasta la cara anteriordeltóraxenferma:dssdem 

presentarilii49S dolordeba 	w,orejaide- 

lor al masticar, dolor bilateral en ei 700)tdei los pacientes, en loa 

1/arener.,,ritpraséser-orquitia;-difiCUitadpérahablar, para deglutir 

y para comer, cefalalgia, náusea, el testículo aumenta de volumen,-

se vuelve sensible y doloroso, el dolor persiste de 3 a 7 días y --

disminuye gradualmente, también suele coincidir con la disminución-

de la inflamación testicular, a veces la fiebre desciende por crisis 

en algunas ocasiones puede causar la esterilidad debido a que,la 

atrofia es bastante importante. 

La Pancratitis es una manifestación potencialmente grave en la-

parotiditis que puede complicarse en raras ocasionen con choque o--

formación c:It seudo quistes, se deberá sospechar por el dolor abdomi 

nal que presenta el paciente expontáneamente y provocado, y manifes 

esterilla sil se 
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taciones clínicasrepidemiológicas. 

A veces afección al sistema nervioso central, aumento de la van 

tidad de células del líquido cefalorraquídeo, meningitis rigidez de 

la nuca. cefalalgia, somnolencia, algunas veces poliomelitis paralí 

tica moderada. 

COMPLICACIONES: 

Complicaciones tardías, con excepción de los raras casos de en-

cefalitis, mielitis, polineuritis, esterilidad, después de la afeo-  

cien bilateral de los testículos, sordera nerviosa, hemorragia pun-

teada, así como la degeneración de epitelio de los tubos seminífe--, 

ros, aumenta el número de linfocitos, hay algunas pruebas en el sen 

tide-de-los,mertinatoay 	criaturas con efectos con 
	

toa non- 

Ilentes ';en las madres que Padecieron parotiditis :duranteel- 
, 

embarazo. 

DATOS DE LABORATORIO: 

En la parotiditis no complicada el número total de leucitoa sus 

le ser normal, aunque puede presentarse una ligera leucopenia con-- 

linfocitosis relativa, sin embargo la orquitis a menudo se acompaña 

de leucositosia importante con desviación hacia la izquierda. 

La mielasa cerica está aumentada tanto en la adenitis salival-- 

como en la pancreatitis, el líquido cofolorraquideo contiene de --- 

dos mil células por Ml? , casi todas mononucleares. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

El diagnóstico de la parotiditis, durante una epidemia ou gene- 

ralmente fácil de lograr a excepción de algunos casos ouporádicos 
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qUe también producen crecimiento de lt parebtida (parotiditis brac  

teriana).Lot párótidas se encuentran inflamadas y dolorosas por 

expresión. puede salir pus de los conductos de sténon,taMbién isé--

observa leucocitosis polimorfonuclear, l'ab reacciones medicamento- 

sas pueden producir inflamación dolorosa de la partítida y demás--

gIándUlas salivales, el tipo más común de la parotiditis por yodu- 

ros gUe puede aparecer despuéS,de los conocimientos como. la orogra 

fía intravenosa,l.á inflamación paxotídea y la fiebre a menudo -- 

acompasadas de adenitis lagrimal y de uveitis.( síndrome de MiCkw-

licz) Puede haber parálisis facial o matipleá nervios craneales - 

paralizados. 

TRATAMIENTOS 

Isiolhay:tratamiento esPecífico para' la infeCeión por virus 

la parátiditis, en los pacientes con paperas, la boca reauiere,es-

pecial cuidado y se deben administrar analgésicos y dieta blanda,-

reposo en cama, es conveniente solo mientras el paciente tiene fie 

bre, al contrario de lo que se cree popularmente, la actividad fí-

sica no tiene influencia sobre el desarrollo de la orquitis u otras 

complicaciones. 

Descomprensión quirúrgica del testículo, los estrógenos, el ---

suero de convaleciente y los antibióticos de amplio espectro, en al 

gunos casos los corticosteroides han sido lo bastante útiles para--

disminuir la fiebre, así como el dolor y la inflamación testicular, 

también para estimular la sensación de bienestar en numerosos pa --

cientos. 
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Es importante dar una dosis inicial' correspondiente de 350Mq-,-

, decortizona o SOmg, delotedmisdna, durante las sigUientes 24- boram: 

y'aa suspende:en un'-período de 7 a '10 días.  

PROFILAXIS: 

Una vacuna del virus vivo de la parotiditis atenuados (cepa---

Jeryl Lynn), preparada en cultivo de células de edbrión de pollo - 

ha resultado sumamente importante para producir aumento de anti—

cuerpos contra la parotiditil en individuos que son cero negativos 

antes de la vacunación, la vacunación también proporciona protecci6n 

al 75% de los individuos expuestos al contagio de parotiditis, la-

vacuna debe administrarse en dosis de 0.5 mg. por vía subcutánea--

a sola aplicación, la vacunación esta'contraindicada en rallos me 

res, daun'-' 
	elAnedebes  adMlniStrarse a: 	s antes- e 

llegar a la adolescencia.- 

En pláticas se ilustrará a la comunidad para que cuando apares-

ca cualquier brote de parotiditis se aislo a la persona para no ---

contagiár .a los demás, el paciente debe estar en completo reposo--

durante el periodo febril hasta que desaparezca la inflamación glan 

dular. 

EPIDEMOLOGIA: 

• Se produce en forma natural en el humano, pero puede haber in-

fección por virus en monos, normalmente do antes do los 15 anon y 

viene acompasado por Secreciones nasofaringeas. 

Aunque las tasas- de mortalidad son altas, la mortalidad en des 

preciable aunque el sistema nervioso central esté afectado. 
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CAPITULÓ rv. 

"ERISMPELA" (6 fuego de san Antonio) 

Rs una infección localizada aguda, caracterizada por inflama-- 

ción'de la piel, del tejido subcutáneo y de los vasos linfáticos. 

El agente causa es el estreptoco hemolitico del cipo Beta. 

PATOGENIA Y ANATOMIA PATOLOGICA: 

Los microorganismos se encuentran en las capas superficiales--

de la piel, en los vasos linfáticos y espacios linfáticos; los micro 

organiamos:son. MásábUndantes en-:la,periferia y pocos organisbos en 

el centro delalesión'. La lesiónae basa en las capas 'superficiales 

de la piel, pero también se puede extender al tejido subcutáneo. 

SIUTOMATILOGIA: 

Mal estado general, fiebre,comezon en la lesión,> aumento de vo- 

lamen, enrojesirniento, Faringitis cefalés, náuseas, vómito, escalo 

frio. 

CCMPLICACIONES: 

No son raras las recidivas, algunas se presentan después de- 

meses o años y en estos casos no suele aliar el estreptococo de la 

lesión, pero si en focos alejados. 

Las complicaciones son escasa calulitis, mefritis aguda abscesos 

y en el anciano neomunia. 

DATOS DEL LABORATORIO: 

Los estreptococos ailados de casos de erisipela han sido de di- 

versos tipos dentro del grupo A. Estas cepas producen una toxina -- 



eritrogénica neutralizable tanto por el antisuero de la erisipela-

como por el de la escarlatina. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

La"enfermedad requiere de una predisposición,indiVidual y' no se 

deja una inmunidad sino que deja más predisposición a las reeidi 

Ves, afecta a individuos, débiles, en tratamiento.soperatorio, en 

puerperio y alcoholismo crónico. 

El estreptococo de la erisipela transmitido a otro individuo le 

puede producir flemones, aunque ésta no es altamente transmisible--

muchas personas portan el estreptococo en la nasofaringe y es trena 

mitido por gotas de saliva. 

águ.:11:comPO- la4éreeuPerá 

clórG-'1adroga a' eleeciónes la penicilina por vía,lntramuacelár 4 

penicilina G bénzatiná esslifibiente7 y por vía oral, penicilina G-- 

potásica 240,000 u. c/4 horas. durante 5 días. 

En nifios, jóvenes y viejos débiles seguir el tratamiento hasta-

10 días para evitar recaidas. 

La erisipela la podemos encontrar en zonas templadas y en cual-

quier época del ano, aunque es más frecuente en primavera y otono. 

La enfermedad se presenta en los extremos de la vida, entre los 

jóvenes y entre los muy viejos, no importa el sexo, aunque ataca --

principalmente al hombre, el color de la piel no influye en la apa-

rición de la enfermedad. Esta infección se localiza en el tejido -- 

sub epidérmico y el proceso se manifiesta por un enrojecimiento y-- 



edema con lesiones hien delimitadas rosadas de piel normal, en 

casos graves puede haber septicemia. 
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CAPITULO V. 

"ESC ARLATINA" 

Es rara en las regiones tropicales'por abajo de tres meses de,-

edad Irson raras y cuando se presentan llevan consigo elevaáa mor-

talidad. Entre los seis meses y los 10 años es predominante la es-

carlatina. 

PATOGENIA Y ANATOMIA PATOLOGICA: 

Los estreptococos penetran al organismo principalmente por la 

porción superior de las vías respiratorias, los microorganismos que 

se alejan en las mucosas o en otros tejidos y se conservan viables 

durante períodos relativamente cortos, a menos que invadan los teji 

os- 

Los 	 rookOal*mOg'aé: a renplao a raTclii; e .• 
ticos .de la garganta, sobre laSamígdalas. Ex1 ocasiones 

cidn primaria se localiza en los, senos paranasales. Son 

la infec 

múltiples- 

lostejidowlinf , 	• 	. 

los factores que determina que aparezca ls infección, por lo gene—

ral aparece la infección cuando hay exposición a un gran número de-

estreptococos del grupo A. como ocurre en los brotes con determina-

dos elementos contaminados. Otro factor es la virulenzia, favoreci-

da por la deniminación de las defensas naturales y mal estado gene-

ral. 

SIUTOMALOGIA: 

Prevalece principalmente cuando existe amigdalitis y la faringl 

tis. Y en In mujer en el período del embarazo. Se observan °cesio-- 

nalmente infecciones puerperales. 



28 

El periodo de incubación varia de 1` a 10 días y a veces de 3 a 

5 días y se presenta con fiebre, escalofríos, cefalalgia, dolor de 

garganta, náuseas, vómito, particularmente los niños y algunos pa-

cientes se quejan de diarrea. 

.En el término de 24 a .48 horas, la enfermedad alcanza su inten 

sidad máxima, presentando malestar general*  pérdida del apetito, do 

lor de garganta a la deglusión, aumenta el dolor que se irradia al 

'cuello, incluso al voltear la cabeza en doloroso, la obstrucción y 

la produción de moco nasal, tos y ronquera, a veces dolor torácico, 

el dolor del oido es frecuente y puede durar unos cuantos días o --

unas cuantas horas, en algunos casos se observa epitaxis, se encuen 

tea también enantema y exantema, el aspecto de la gerlePte es eeel 

ante':aigne. se yean 
	

ste. un: 

rojecimiento.difuso más intenso, colOr de langosta eoCida,pile4e_ 

haber enrojeeimiento punteado en el paladar blando y en el duro, la 

mucosa bucal se ve roja y edematosa y lo mismo en los labios, del--

segundo al quinto día, se observan placas blancas en la mucosa bu--

cal. 

En los primeros días la lengua está saburral y de color grisá--

ceo. Pronto la punta y los bordes se vuelven intensamente rojos, las 

papilas fungiformes se hinchan y se enrojecen y sobresalen de la su 

perficie gris de la lengua, después hay una descamación lingual to-

tal que deja la lengua roja con un aspecto de carne cruda (llamada-

lengua en frena) la piel ofrece al tacto el aspecto de papel de li-

ja, taMbh5n puede haber pequeñas vesículas villares diseminadas en- 
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el poCho y en el abdomen 

La cara puede-eacapar a la erupción pero cuando existe presen 

ta un color rojo intenso dejando una área de palidez alrededor de 

la boca y la nariz. 

COMPLICACIONES: 

Puede ser neomUnlas, aMigdalitis aguda, faringitis séptica y - 

puede ocasionar la muerte. 

DATOS DE LABORATORIO: 

Después de la infección humana por una cepa de estreptococos - 

del grupo A que porduce grandes cantidades de estreptoquinaza, y - 

generalmente se desarrolla un anticuerpo que impido especificamen- 

te Xa 	nas la cuantificación de 	antiestreptO 

nasa "ralada ayudar al diágnóStiCo, -tabbién selpuedeliseer pruebas 'se 

rológiCa de antiestreptolizlna para-estimular la formación de anti 

cuerpos. 

También por medio de la enzima hialuronidaza o factor de difu-

sión, indudablemente facilita la asimilación de las bacterias al au 

mentar la permeabilidad de los tejidos. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

La amigdalitis y .1a faringitis por estreptococos se'caracteriza 

por inflamación de la garganta que puede o no acompañarse de erup—

ción cutánea. 

Si se observa la erupción, se hace el diagnóntico de la asearla 

tina, No (lett: muy clara la razón quo explique esta nparentn declina 

ción de la gravedad de la escarlatina. 



rr 
30 

12ere:Sesospecha en'leainfeccionas do los senos paranasales y 

también después de un sarampión, de una influenza, de tos ferina y 

de otras infecciones respiratorias. 

TRATAMIENTO: 

Hay varios agentes terapéuticos paxn emplearse en el tratamien 

to especifico de las infecciones por eatreptococos, una sola inyee 

ci4n de antibiótico de 6000,000 a'1.200,000 U. de penicilina 'benza 

tina en pacientes que presentan cardiopatía _reumática y que se de- 

- 
sarrolla una.infeccionpor eatreptococo-asaconsejáble administrar 

600,000 U de penicilina dos veces al día durante dos semanas. 

Puede recurrirse al tratamiento bucal pero muchos pacientes in- 

terrumpen la medicación cuando- desaparece.la aintomatologia aguda. 

'l'odas las dosis elevadas cuando'menos por espacio de' diez días la - 

medicación debe ser bucal. 

. Las preparaciones bucales de penicilina se administran:a dosis 

e 250,000 U. cuatro veces al día, la penicilina V. en dosis de 1- 

a 2 gramos diarios o la fenetizilina pueden ser preferibles debido 

a que estos agentes resisten por la degradación de ácido gástrico. 

Si el paciente es sensible a la penicilina se recurre a la eri 

tromicina en dosis de 0.25 gr. cada seis horas, las tetraciclinas - 

no deben utilizarse debido a la gran frecuencia de cepas resisten-- 

tes. 

Nunca deben utilizarse sulfamida°, la aplicación de penicilina- 

u otras drogas por medio de trosiscon o atomizaciones por que tiene 

poca acción en la lesión inflamatoria, y no deben prescribírse por- 
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el peligro de una,  sensibilización al antibiótico. 

PROFILAXIS Y EPITMIOLOGIA: 

Antiguamente era costumbre aislar a todos los pacientes de ne-

bro Escarlatina pero en la aw/ualidad esto procedimiento no está --

justificado, pues no se toma ninguna precaución con personas que --

tienen faringitis no obstante que es causada por la misma bacteria, 

durante la fase aguda todas estas enfermedades deben advertirse al 

paciente que no tenga contacto intimo con otras personas. Aproxima- :1 

demente el 90% do los pacientes de infecciones estreptoc6ccicas con 

tintlan siendo portadores del microorganismo. En los individuos que- 

tienen complicaciones pidgenas en los senos es probable que se en-- 

nOn en grend111 ¿antidades deentxe tococoo 	e COriltier5I1 

grosos foco-s de nfeccienes. 

Los individuos y los grupos de individuos ~den ser protegidos 

contra las infecciones estreptocciccicas mediante el uso de sulfami-

das administrándose un gramo de aulfadiazina diariamente. 
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REIIMATICA" 

Fiebre reumática agudia,es una porción arbitrariamente designada 

del espectro de complicaciones inflamatorias que pueden seguir a las 

infecciones por estreptococo dél grupo A. 

La fiebre reumática se manifiesta por la aparición, aislada o 

en diversas combinaciones, de artritis, carditís, corea o eritema--

marginado. 

.PATOLOGIA Y ANATOMIA PATOLOGICA: 

NO se conoce con exactitud la vía patogénica por la cual el es-

treptococo causa inflamación reumática. Entre los mecanismos propues 

tos se cuenta una invasión directa de los téj dos'afectadoa ya 

por el estréptdeoCo inalterado o por formas 	carentesda pared 

celular;la acción tóxica directa causada por púbstancias producidas 

por.el estreptococo, como la estreptolisina Sr una reacción alérgi-

ca específica al microorganismo y a sus nroductos o la aparición de 

una reacción de auto inmunidad, aunque las características hispatoT 

lógicas más distintivas de la fiebre reumática son las que afectan- 

al corazón, no todos los corazones resultan afectados ni todos loc.- 

afectados presentan lesiones típicas. Pero las lesiones cardiacas-- 

más frecuentes de la fiebre reumática se hacen evidentes como lesio 

nes macroscápicas más que microscópicas de las válvulas. 

SINTOMATOLOGIA: 

Dolor do garganta, faringitis ostreptocóccica, el dolor de la-

artritis reumática suele aparecer rápidamente, y la articulación - 



33 

afectada puede Volverse dolorosa antes.de enrojecer o de que haya-

aparetido en ella color o tárnefacción. Las rodillas y los tdbillos 

resultan afeCtados con mayor frecuencia y después. siguen en orden-

descendente los codee;: las muhecas o las articulaciones de los pies 

rara vez resultan afectados. 

Algunos pacientes sufren artalgia, postrestocóccica, o deformi 

dad de las articulaciones, muchas veces también presentan mialgia-

y tendonalgia. 

Corea es más frecuente entre las niftas que entre los várones,-

taffibién puede afectar a cualquier músculo voluntario ya sea en la-

cara y en la lengua. 

Carditis, la artritis .lar rfiáéñail'-'ól.01%i',.de'loweáférmos e r. 

#t-icular.ifIdgógiCa, dolorosa, hay nÓdulás'Paraarticulares, son 

stibcutáneos alcanzan has 2.cm. son indoloro:1 adheridos a las vainas 

tendinosas y a las prominencias óseas se presenta en un 12% de los-

pacientes. 

Eritemas se presentan en la fase aguda en 10%, fiebre moderada-

a veces alta, irregular intermitente, sin escalosfrío, diaforesis 

es profusa, palidez y pérdida de poso, actemia, anorexia y fatiga-

bilidad muscular. 

COMPLICACIONES: 

Puede presentar infarto pulmonar, junto con insuficiencia car-

diaca dando neumonía reumática, miocarditis, pericarditim, valvulo-

patías. 



La velocidad de sedimentación de los eritrocitos y la concentra 

ción de Proteina C reactiva son siempre elevados durante la inflama 

ción reumática, y las pruebas repetidas de estos individuos en fase 

aguda constituyen útiles índices de la actividad inflamatoria a me-

dida que la enfermedad progresa, a veces se encuentra ligera "ema- 

turia macroscópica" de 2 a 6 eritrocitos por cada campo durante les 

exámenes repetidos de orina. 

Pueden ocurrir ligeros grados de anemia particularmente después 

de un prolongado período de doscompensación cardiaca y en los niños 

tratados con corticosteroides, la.O.fra leueocitaria puede alcanzar 

valores de 25,000, ,X mm3  

DIAGNOSTICA DIPEREMI 

La artritis reumática puede ser difícil de diferenciar de la

artritis reumatoide y del lupus eritematoso porque las pruebas de--

laboratorio Siempre son negativas, cuando el paciente que tiene una 

cardiopatía reumática principalmente cuando dicho paciente no desa-

rrolla artritis o corea sino que la carditis es la única manifesta-

ción inicial de la recidividad. La aparición de un nuevo soplo y un 

'teman° importante del corazón se encuentra entre las característi - 

cas de,. carditis en un, corazón píeviamehte dafiado. En. ocasiones la--

insuficiencia cardiaca congestiva, suelo ser la única manifestación 

de esta enfermedad. 

TRATAM1EUTO: 

Generalmente basta para este fin una ocia inyección de penicili 
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na bensatinica de 900,000 a 1.200,000 Unidades, 

te un tiempo no menor de , 5 anos. 

En los pacientes con hipersensibilidad a la penicilina, debo--

controlarse con cultivo faringe° siempre y cuando no haya logrado-

erradicar el estreptococo. 

También el tratamiento antirreumático con reposo el't cama, no es 

de gran utilidad porque puede sor Psicológico y contraproducente 

si ae sostiene demasiado tiempo, so deberá hacer la erradicación--

de todas las personas que conviven en el hogar porque la trasmi 

Sión de los estreptococos es importante, también se usará la eri--

tromicina. 

PROFILAXIS. BPIDEMIOTAC/GIA: 

La declinacion' e esta enfermedad en su presentación se inició 

mucho antes de los antibióticos, no puede adjudicarse,tódo el cré-

dito a esté caMbio de'tratamiento antibiótico de las infeccionee - 

estreptocóccicas. 

Otras causas son los modernos criterios de diagnóstico más ri-

gurosos para eliminar muchas pequenas molestias antes denominadas-

reumáticas y la disponibilidad de auxiliares diagnósticos más pre-

cisos que permiten identificar otras enfermedades como lupus crite 

matoso, cadriopatias congénitas y anemia. 

En los climas templados es más frecuente durante los finen de-

invierno y principios de primavera. 



CAPITULO VII. 

"FIEBRE TIFOIDEA" 

Es una infección generalizada exclusiva del hombre caracteriza-

da principalmente por la invasión del sistema reticuloendotelial y-

las estructuras linfoided del conducto intestinal, es desde aquí de 

donde los gérmenes invaden el torrente sanguíneo y dan lugar a sep-

ticemias y piemias. 

Tras la ingestión de salmonella typhi ningún otro animal experi 

menta fiebre remitente y prolongada y presenta una erupción caracte 

rística ( manchas rosadas). 

PATOGENIA Y ANATOMIA PATOLOGICA: 

Como en otras infecciones entéricas, el agente causal_tiene ac 

cavidad bucal l is temb 	„bacilo c1e la t 

la acidez gástrica, pasa al intestino se multip7tCa-

e invade la barrera mucosa. Es durante las críticas de. 24 a 72 ho--

ras, después de la ingestión que se decide el desenlace de la infec 

ción. 

Una vez penetrada la barrera intestinal los cultivos de mate --

ries fecales, que habían sido positivos para la B. " Thyposa" duran 

te los primeros días después de la ingestión de los microurganisfflo=, 

generalmente se vuelven negativos. 

SINTOMALOG/A: 

El período de incubación es de aproximadamente de 10 días y va-

ría entre 3 y 25. En un caso típico el principio de la enfermedad - 

es gradual y los síntomas que van apareciendo aumentan de gravedad- 



de '2 a 3 días. La cefalalgia es el síntoma inicial más importante,-

es generalmente constante y empeora a medida que aumenta la fistibre 

junto con el malest-n de frío y la 

fiera guardar cama, molestias 

fiebre hacen que el paciente pre 

intestinales son de.rápida instala 

ción y se inician con continuo dolo abdominal anorexia y náusea. 

En las palpaciones se perciben las hasas intestinales llenas 

de líquido intestinal y gas al comprimirlas y desplazarlas. 

Es frecuente encontrar tos y bronquitis, epitaxis, aumento de-. 

frecuencia del pulso, psicosis de delirio y la temperatura descien-. 

de y los síntomas van desapareciendo, taffibién se presenta con man-

chas rosadas, exantemas aparecen sobre la cara anteor del tórax- 

1 el abdomen, al , principio de la segunda semana en forma de, pá 

El paciente puede perder mucho peso y además anomalías provoca- .  

dau por deficiencia nutricional, a veces también puede presentar --

tromboflebitis, artralgia y neuritis periférica. 

Hemorragia gastrointestinal en un 20%, perforación intestinal--

en un 3%. La neumonía bacteriana también es una complicación de es-

ta enfermedad. 

La foliculitis es también una secuela de esta enfermedad, otras 

enfermedades como la parotiditis, sinusitis y furonculesis; a veces 

también se presenta anemia hemolítica durante la fase aguda de la--

enfermedad viene una recaida casi del 5 al 15% de pacientes. 

DATOS DE LABORATORIO: 

Las aglutininas específicas aparecen en la sangre al final del-- 
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séptimo o décimo dla de la enfermedad, otros de los datos de labo-

ratorio es la leucopenia con una cifra leucocitaria de 4,000 a - 

6,000 células por mm3. durante las primeras dos semanas ..y de 3,000 

durante la tercera y cuarta semana y puede elevarse hasta 14,000 - 

pero ya se observa una anemia'normocItica. La orina contiene hue—

llas de albúmina durante el período febril pero ninguna anormalidad 

En las pruebas de sangre o en las heces del paciente son positivas 

de la segunda semana en adelante. 

Los gérmenes pueden aislarse de las heces y de la sangro, esta 

prueba es muy importante, también se puede descubrir en la orina - 

la salmonella thyposa durante la 2a. o 3a. semana de la enfermedad. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

a. erupción rasada ;es el signo 	 más tiíalioso  

más cuando hay fiebre espienoMegalia y leucopenia suele confirmar 

ex-elegnóátiCO'la 	diféfendiacilbehtrela tifoidea y las enferme-

dades semejantes depende de la confirmación por medio de los exáme 

nes de laboratorio. 

TRATAMIENTO: 

Se ha podido disminuir eficazmente la mortalidad y la morbili-

dad prolongada de la tifoidea mediante la combinación de antibióti 

cos y tratamientos de sostén, también puede ser un tratamiento con 

cloranfenicol. Aunque muchos antibióticos manifiestan excelente ac 

ción bacteriostática , el clorafenicol ea el ánico antibiótico que 

proporciona buenos resultados terapéuticos, nc recomienda adminis;-: 

trar una dosis inicial de 50 mg. X Kg. de peno corporal por día,se- 

• 
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guida de la misma cantidad en tres días con intérvalos'do 8 bordo - 

y se puede reducir a_2 gr. al día. 

Por vía bucal se puede aplicar succinato de cloranfcnicol y 

también se puede administrar por forma intravenosa o intramuscular 

y se puede seguir el tratamiento durante dos semanas. 

EPIDEMIOLOGIA: PROPILAXIS: 

La salmolla thyposa reside únicamente en el hombre y se perpe-

túa en la naturaleza por medio de su trasmisión desde pacientes o-

portadores en personas sanas, el agua, la leche y los alimentos --

pueden contaminarse con heces infectadas, las moscas también trasmi 

ten la fiebre tifoidea y principalmente los brotes se inician duran 

te los meses de verano, pero a medida que ba disminuido el número 

irtadores, d -  c a-variacion-estas enai-ba desaparecido' 

tia:.fiebre:tifeidea es una importante causa de incapacidad o in-- 

cluso de. defunciones entre la póblación civil y militar durante la-` 

guerra o después -.de graves catástrofes naturales. 



VIRUS: HERPES VIRUS HOMINIS HVH. 1 2 

una enfermedad infecciosa producida, por un virus, se carncte: 

rizó por la aparici6n de grupos de vesículas,. sobre una base erite- 

matosa teniendo predilección por la cara, 'abios y uniones moco cu-
, 

táneaa. 

En algunos individuos la infección inicial puede ser muy grave-

o incluso mortal. La infección del sistema nervioso central, el ojo, 

la piel en pacientes eccematosos, las vísceras o la cavidad bucal - . 

y garganta en. casos de gingivostomatitis son las formas más comunes 
del herper simpleyrimarib, 

TpaiituXylgererijátvrowdicA, 

Es probable que durante los,períodosde.latencía el virus viva- 
. 

dentro dé las celulas, ya que los líquidos Corporales contienen su- 

ficiente cantidad de anticuerpos neutralizantes para inactivarlos. 

Los diversos factores que desencadenan la infección recurrente pue-

den tener como común denominador el alterar la fisiología de la cé-

lula huésped, permitiendo así que el virus se multiplique, las bio-

psias cutáneas tomadas al comienzo de la fase vesicular muestran --

congesti6n de la dermis, con inflamación y tumefacción de las célu-

las espinosas de la epidermis. En las biopsias de piel humana infec 

tada es frecuente observar células gigantes multinucleadas, donde--

cada núcleo contiene un cuerpo de inclusión. 

La vesícula intraepidérmica no se extiende por debajo de la men 
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tirana basal Y por lo tanto no dejacicatriz, aunque en las personan 

de piel morena la despigmentación puede persistir durante algón'D¿ 

tiempo. 

SINTOMATOLOGIA: 

El herpes simple recurrente es una erupción circunscrita que se 

caracteriza por la aparición de grupos de vesículas de paredes del-

gadas, .situadas-muy cerca unas de otras y rodeadas de una zona críe,  

tematosa, las lesionen tienden a recurrir varias veces en la misma 

zona cutánea, sobre todo en las uniones mucocutáneas, la erupción--

comienza con ligera sensación de prurito o ardor y rápidamente se--

transforma en pápulas y luego en vesículas que en forma sucesiva -- 

an Pasando a la fase de ,cicatrización con formación de costras y - 

desecadión; todo el proceáo dura de 3 a 14 días. Si no acamparía a-- 
. 

-orra - enrerffleoad7Infecciosa no 'hay fiebre, linfadenopatía regional-- 

u otros síntomas generales. La enfermedad tiene evolución limitada-I 

y suele identificarse de acuerdo con su localización anatómica; her 

pes facial, labial, nasal, genital o vulvovaginal. 

DATOS DE LABORATORIO: 

La cifra de leucocitos suele ser normal o está ligeramente au - 

mentada, y la fórmula leucocitaria es normal, el diagnóstico se con 

firma en el laboratorio por 1).- Aislamiento e identificación del--

virus, 2).- Demostración de las típicas inclusiones intranucleares-

eosincífilas en los cortes de tejido o con el líquido de las vesícu-

las y 3).- En casos de infección primaria, por demontración de un - 

aumento en'- el título de anticuerpos neutralizantes específicos, el- 



suero de la fase aguda debe recolectarse antes del quinto dfa do la 

enfermedad ya :pie los anticuerpos aparecen pronto. En la infección-

del sistema nervioso central la presión del liquido cefalorraquideo 

aei como su contenido con proteínas están ligeramente aumentadms,el 

azúcar es normal, sueláobaervarse, pleocitosis hasta de 500 células 

primerocon ábUndanteu leucocitos polimorfunocleares y despixés con-

mononucleares, el virus puede no estar presente en LCR. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

La historia clínica, el aspecto de las lesiones recurrentes en-

la piel y los ojos son suficientes para cátáblecer el diagnóstico-- 

díterencial, la enfermedad a menudo se confunde con la  An9lne d 

trinchera que reuponde en forma espectacular a la 

administración de penicilina por vía parenteral. 

Los datos de laboratorio nos servirán para confirmar los casos-

dudosos. 

TRATAMIENTO: 

En la queratitis herpética y la iniciación de las úlceras den--

dríticas, generalmente resulta eficaz, la idoxuridina( IDU). Los re-

sultados no son tan favorables si el estroma e el iris están afecta 

dos, se ha informado también de buenos resultados con la aplicación 

local de interferón. Por lo general los corticosteroidas se encuen-

tran contraindicados pero pueden ser útiles en las lesiones del es-

troma y en las lesiones por herpes zoster. El tratamiento de las le 

siones oculares debe ser supervisado por un oftalmjlogo. 

Los productrs similares a la timidina aplicados por vía paren-- 
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teral al principio de la encefalitis pueden resultar benéfi2os pe-

ro para lograres una rápida confirmación del diagnóstico puede re-

querirse una biopsia cerebral y por lo tanto se hace incapié en lo 

frecuente de los síntomas del lóbulo temporal. 

Los antibióticos son útiles para dominar las infecciónes bactb 

nanas secundarias. En caso de gingivostomatitis aguda, puede lo—

graras una buena hidratación y nutrición, si antes de los alimen—

tos se aplica en forma local pantocaina al 1%, el empleo de un de-

tergente ayuda a conservar la higiene bucal, as£ como a inhibir la 

proliferación bacteriana. 

EPIDEMMOLOGIA: 

El suero de la mayor parte de los adultos (70 a 90%) contiene-

anticuerpos neutralizantes contra el herpes simple y en muchas de-

estas 1.-~aunaus aprecen manitestacloñés recurreateó de láébfirme-
dad, los factores desencadenantes más comunes del herpes recurren-

tes son: la fiebre, tanto oi es de origen infeccioso o artifical y 

el resfriado común ( herpes labial), mientras que los trastornos - 

emocionales, el cansancio físico, las quemaduras por el sol, la --

menstruación y la alergia a los alimentos son menos frecuentes, el 

virus permanece en forma latente en loe tejidos entre ataque y ata 

que, pero es suficientemente activo para estimular la producción--

de anticuerpos. 

El viruu a menudo ha sido encontrado en la saliva, aún no ha-- 

hiendo 	clínicor do enfermedad. Loa niaos recién rulcidoc a - 

término poieon inmunidad gracias a que ha recibido anticuerpos a - 
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través de la placenta pero la van perdiendo en forma gradual en el 

transcurso de los primeros meses de vida, sin embargo a los 5 arios 

de edad el por ciento de niflos que poseen anticuerpos neutralizan-

tes específicos se aproxima al de los adultos. 

La presencia del virus del herpes tipo 2 en las vías urinarias 

o sitios estrechamente relacionados sugiere que comunmenta es tras 

mitido por contactos venéreos, mientras que cl tipo 1 se trasmite-

por el contacto con secreciones bucales o de vesículas recurrentes 

de la unión mucocutánea de la cara. 
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CAPITULO IX 

"HERPES ZOSTE R" 

VIRUS:-HERPES 2 

También llamado zona, es una enfermedad infecciosa aguda que :`.:  

ataca al, hombre,  es producida por un virus y se caracteriza por in-

flamación unilateral segmentaria de los ganglios extramedulares de-

los nervios craneales y por dolor y erupción herpética de la piel - 

a lo largo del trayecto del nervio periférico afectado. 

PATOGENIA Y ~=MI11 PATOLOGICA: 

El virus solo se ha encontrado en las lesiones cutáneas, aun-- 

que la reacción inflamatoria es un signo constante en los nervios - 

correspondiente a la región afectada, el ganglio sensitivo y las as 

tas posteriores de la substancia gris de la médula espinal (polio_ 

militis posterior). Los ganglios linfáticos posteriores muestran 

reacción inflamatoria aguda. Las vesículas de la piel se limitan a-

la epidermis, mientras que el cortón muestra congestión e infiltra 

clón con células inflamatorias. Los bordes de las vesículas contie-

nen células epiteliales que sufren degeneración hidrópica y algunas 

contienen cuerpos de inclusión intranuclear de carácter eosinófilo-

los cuales desplazan la basicromatina a la periferia del nécleo que 

está aumentada de volumen, también existen células gigantes multinu 

cleadas que pueden contener un cuerpo de inclusión. En un plazo de-

dos o tres días las células inflamatorias llenan la vesícula y la - 

curación progresa desde la base a menudo dejando pequfAiss cicatri--

ces. 

Mrs..••••1 
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SINTOMATOLOGIA: 

plpezIodO de - incUbación ,es de i a'21.  días. La fase preerutiva. 

- `so caracteriza'porfiebre y síntomas de acuerdo al nervio Afectado-

, de doS a cuatro días 'aparece eritema que rápidamente se convierten-

on paPulas y luego en vesículas, éstas forman grupo grandes o pe--

Q1~08 sobre la base eritematosa. Al principio las vesículas son - 

transparentes pero después se enturbian y forman costras necas des-

pués de 5 a 10 días. 

La erupción primero aparece cerca de la columna vertebral, con 

brotes sucesivos sobre la porción periférica del nervio. 

,Las lesionas ,son casi siempre unilaterales. Lou,niflps.. - - - 	- 	- peque 

ffiou un ren,el dóior ModarádO-a sin dóloperu:su 	itos es muyos' 

intenso y no céde:Por'completo con loa analgésicOs,' suele deScribir 

-.se indistintamente como de tipo PUnjitilio, urente, punzante, tere--

brante, coa sensación de ardor o neurálgico, los gandlios lenfáti--

cos regionales están inflamados y dolorosoá, ataca el quinto paro - 

creanal y en un 50% afecta al globo ocular, a veces se lesiona la - 

rama naso ciliar del ganglio do gaser a la córnea puede quedar le--

sionada en forma permanente. 

COMPLICACIONES 

Los ataques subsecuentes son raros, pero la infección del gan-

glte feniculado se caracteriza por 14 presencia del. herpeszo!lter en. 

la  concha del oído en el conducto auditivo externo o on el paladar-

blando con pérdida del sentido del gusto (síndrome de Uunt) a menu-

do también se acomperia con parálisis del séptimo par. En Algunos pa- 



6 cientos poco después de que aparece la lesión localizada se presen-

ta erupción vasiCtilar generalizada que simula la erupción propis de 

la varicela (varicela zbster generalizado). 

•El síndrome de la neuralgia post Herpético ea una complicación 

limitada a las personas de edad avanzada con arteroesclerosis. en - 

algunos pacientes no pueden descansar ni dormir ya que el dolor: un-

intenso y persiste por varias semanas o meses. 

DATOS DE LABORATORIO: 

El liquido de las vesículas no abiertas es estéril bacterioló-

gicamente, pero el frotis tellido con giemsa muestra células gigan--

tes multinucleadas y cuerpos de inclusión tipo A en el 40% de 

04.0&211,:ligixidocafa440
12T11TI!" 

hasta de 300 

células mononucleares. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

En la fase preruptiva es dificil y generalmente se confunde 

conotras enfermedades que causan dolor como pleuresía y apendici—

tis. etc. 

Una vez que aparece la erupción unilateral, los signos clíni—

cos son característicos por lo que el diagnóstico es sencillo, en - 

algunos casos el herpes simple es localizado a lo largo del trayec-

to del nervio sensitivo de la región afectada, suele simular zoster, 

incluso la presencia del dolor local e hiperestesia. Pero el diagnós 

tico puede sor confirmado con los datos do laboratorio. 



En la faSe aguda el dolor suele dominarse con aspirinas o co--

deina combinadas con sedantes suaves. mas pomadas que contienen - - 

anestésicos de acción local no son muy eficaces, también los'apóni-

tos con gasa empapados de petrolato son útiles para prevenir el do-

lor por traumatismo de la ropa. Cuando existen lesiones cutáneas --

con loción ca amina.. La aplicación de ligaduras de tela adhesiva pa 

ra el dolor preruptivo deberá evitarse. Los antibióticos no tienen 

efectos sobre el virus, pero pueden servir para lesiones o infeccio 

nes secundarias. En los casos de infección oftálmica la elección -- 

del antibiótico especifico se basará en el cultivo de bacterias.' 

3191DEmx(1440qí?k:' 

La infecCión es rara en los niflos, pero la frecuencia, grave--

dad y duración aumentan con la edad, se ObServa en todas las esta—

ciones del afio, es ligéramente más coman en el hombre que en la mu-

jer, las epidemias se han llegado a localizar en escuelas y cuarta-

les pero no son muy constantes. 

So han presentado brotes de herpes zoster por contacto de un - 

paciente con varicela y viceversa. 

El agrupamiento de estas infecciones secundarias al herpes Zos 

ter es infeccioso solo durante dos o tres dinos, después se presenta 

la erupción- En herpes Zoster que aparece a consecuencia de algunos 

traumatismos, como la punción lumbar o por la administración de ar-

sénico o bi.smuto, los tumores de la médula espinal, y la lucemia --

linfática han sugerido la posibilidad de que el virus permanezca la 
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tente en los tejidos por periodos prolongados'. La enfermedad ea más, 

comán en personas fatigadas o 'enfermas, o convalecientes. 
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CAPITULO X 

"INPLUENZ A" 

Es una enfermedad infecciosa de las vías respiratorias altómen 

te contagiosa producida por un virus especifico del género "orthemi 

xovirus" (R/1: 5/1: S/E: W/0) y caracterizado pon la aparición brus 

ca de cefalalgia, mialgia, fiebre y postración, dolores e inflama—

ción de las membranas mucosas respiratorias. 

PATOGENIA Y ANATOMIA PATOLOGICA: 

El agente de la Psitacosis penetra al organismo a través de la 

porción superior de las vías respiratorias al final se localiza en-

los alvéolos pulmonares así como en las células reticuloendotelia—

les del 'vaso y el hígado. 

áeililles.,,feadaMantaiMantaana:iniSCOión', -;eP3.t949 
• 

relbiratorio. , Los datos qUe.se
,
encuentzan durante la autopsia son- 

hemorragias pullonares, necrosis del epitelio reépiratorio y abun-

dante edema de los espacios y paredes alveolares- 

SINTOMATOLOGIA: 

Las manifestaciones clínicas y la evolución son sumamente va—

riables después de un periodo de incubación de 7 a 14 días o más y-

puede comenzar con escalofrío, fiebre alta, cefalalgia siendo siem-

pre el síntoma mate sobresaliente, también mialgia generalitada en - 

algunos casos el paciente se queja de trastornos intestinales como-

dolor abdominal, náuseas, vómito o diarrea, a veces el estreñimien-

to y la distención abdominal que quedan como complicaciones tardías 

a veces puede presentarse tos seca, dolor toráxico, frecuencia res- 
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piratoria, es normal o algunas •secas es aumentada, también presenta 

malestar general en la mayoría de les casos, hay estornudos, asure

dión nasaleCuosa y obstrucción nasal, laronquera y la epitaxis 

son frecuentes, A menudo hay lagrimero en los ojos y puede haber - 

sensación de:dequellad y enrojecimiento .de la garganta. 

COMPLICACIONES: 

La influencia pueda complicarse con infecciones bacterianas se 

cUndarias de los senos paranasales, meningoencefalitis, sordera ner 

viosa transitoria, ataxia, emiplegia y otros trastornos neurológi.--

cos y en algunos canos se observa hipertensión arterial, bloqueo --

cardiaco, vaso constricción periférica y miocarditis local. 

DATOS DE WIDPaimlull 

'daagssbstico 
	

r medio de-a Prueba' 

de inhibición y de la ~aglutinación o las de fijación del comple-

mento utilizando suero de la fase aguda y suero de ccmvaleciente 

con frecuencia aparecen en la sangre de los pacientes anticuerpos 

específicos de tipo contra los antígenos solubles fijadores del com 

plemento de los virus. Influenza "A". 

El virus puede aislarse con mayor rapidez inoculando la cavi-

dad amniótica del embrión de pollo, o en cultivos de tejido de ri--

non de mono o en células humanas con el liquido del lavado de las 

secreciones nasofaríngeas. 

La cifra leucocitaria pueda descender entre el segundo y el --

cuarto día de la enfermedad, 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

Muchas infecciones por virus o bacterias pueden simular influen 

za-en.  sus primeras partes. El'cuadro clínico 

rante una epidemia, pero muchos brotes de la influenza se acamparían-

frecuentemente'de infecciónes respiratories debidas a otros virus y--

bacterias. 

TRATAMIENTO: 

Los antibióticos no modifican el curso de la influenza no com--- 

plicada. ni  hay pruebas de que eviten las complicaciones. La quimio 

terapia especifica debe reservarse para las infecciones bacterianas- 

secundarias; en algunos casos se ha visto que el clohiridrato de ada 

ffiantanamina, ea una armas simétrica Clae inhibe la penetratión celo 

lar ala virus. 	.coolísincú,níejeTa a os incesante 

Sc.aconseja el reposo en cama, así como el retorno gradual de - 

las actividades. 

PROFILAXIS Y EPIDEMIOLOGIA: 

Agente causal: los virus que causan la influenza pertenecen al-

grupo de los mixovirus que se designan comi tipos A, ES, C., según el 

orden en que fueron descubiertos. 

Los tipos A y E, producen infecciones clínicamente indistingui-

bles mientras que el tipo C. produce la infección más leve. 

Huésped: La influenza se trasmite do hombre a hombre, por medio 

de las vías respiratorias mediante la inhalación do gotitas infectan 

tea. 
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Medio ambiente:- la influenza 8,y C generalmente se presente- 

' en forma esporádica o en brotes epidémicos localiiados sobre todo 

en escuelas y campos militares Los virus de tipo A Causan grandes-

epidemias y principalmente se notan en invierno debido a los facto-

res climatológicos. 

otro de los factores responsables de esta periodicidad epidémi 

ca son la disminución de la iámunidad'de una población. 

PROMOCION DE SALUD: 

El servicio de salud de los Estados Unidos recomienda como ru-

tina que se practique como inmunización anual con una vacuna poliva 

lente contra la influenza en los grupos en donde exista un alto - 

riesgo de contrarla, clebieadO a:illarpe- a le personaque.lo baya ad 

uirido' 

_.101111011111 
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:,•CAPITULO XI 

'"R O C EOL A" 1EXANTEMA SOBITO 

Es una enfermedad benigna de los niños de 6 a 24 meses de edad 

que se caracteriza por fiebre elevada y erupción. 

PATOGENIA Y AHATOMIA PATOLOGICA: 

La enfermedad puede trasmitirse al hombre y a monos por medio-

de la sangre obtenida de un paciente durante los primeros días de - 

la enfermedad, e agente infeccioso es probablemente un virus, aun-

que no ha sido aislado.' 

SINTOMATOLOGIA: 

La primera manifestación de la enfermedad despues de un perío-

do de incubación dé 11) Olas, es fiebre que comienza bruscamente, du 

5 días v que puede elevarse hasta 40.5 	puede encontrarse- - 

faringitis leves, ligero crecimiento de los ganglios linfáticos y - 

en ocasiones se producen, convulsiones durante el acné de,  la fiebre, 

del cuarto al, quinto día de la enfermedad hay una brúsca Caída de -' 

la temperatura a su cifra normal o a menos de lo normal..Algunas ho 

ras después de la defervescencia aparece la erupción de manera sor-

prendente y rápida. Se caracteriza por pálidas maculopápulas sobre 

el cuello y el tronco y puede extenderse hasta los muslos y las nal 

gas, puede durar sólo unas horas o perdurar uno o dos días. 

COMPLICACIONES: 

La enfermedad ea benigna y no se acompaña de complicaciones --

aunque en ocasionen un lactante puede tenor secuelas a causa de con 

vulsionon febriles. 



S DE LABORATORIO; 

Ea ftecuente-encontrar leucopeniadurante el 



Es una enfermedad febril con erupción y linfoadenepetías, es - 

generalmente una afección benigna, pero cuando ocurren en mujeree 

embarazadas puede dar lugar a infección y graves trastornos en el 

Peto, las células primarias de amnios humano infectadas COn virus 

.de la rubeola tienen forma redonda, apelotamiento de la cromatina 

nuclear e inclusiones intranucleares eosinófilas. 

PATOGENIA Y ANATOMICA PATOLOGICAt 

Es posible provocar la rubeola en personas susceptibles median 

to la instalación de materiales infectados en la nasoferingely pro- 

''.¡:!irliSee,án.cUentra en la sangre, en. la'rino-fa-ringe suhaCes' • 

deranteeer40.«... 	 evidente. La 

rubeola congénita se produce por trasmisiów,trasplacentaria de vi--

rus al feto desde la medre infectada, y puede acompafiarse de retar-

do de crecimiento, infiltración del hígado y del vaso por 'tejido he 

matopoyético, neumonía intersticial, disminución de la cantidad de-

megacariocitos de la médula ósea de los sistemas cardoviovascular y 

nervioso central. 

En los ganglios,linféticos se advierte un adema, hiperplaaia - 

y pérdida de los foliculoe. 

Este virus ha sido clasificado como posible miembro de la fami 

lía togavíridas por la analogía de muchas de sus propiedades princi 

palmonto por su modo de multiplicarse, a diferencia da Ion togavirue 



en 
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encontrar linfaotlenopatizlai 
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no se trasmiten. Por  intermedio de un artrópodo sino de persona a 

persona. 

SINTOMATOMOGIA: 

El tiempo desde la exposición hasta la aparición de 1.sa rubeola 

es de catorce días, hasta 18 días en adultos de una hasta 7 días, y-

presenta los siguientes síntomas: malestar general, cefalalgia, fíe 

bre, conjuntivitis leve y linfaodenopatia. 

En niños la erupción es la primera manifestación de la enferme 

dad en algunos casos puede carecer de signos y síntomas, o bien el-

crecimiento de los ganglios linfaticos son lesiones cutáneas, es ra 

blando:pequelas lesiOnes rejimaSAmandhas_deporebermierY, eero.Aln 

son patodnamónicas de:la enfermedad,' la erupción se inicia en la — 

:frente a la cara y se disemina hacia el tronco y extremidades, las-

pequeftas lesiones macupapularea de color rosa, menos intenso que --

las del sarampión, la erupción puede durar de uno a cinco alza, pe-

ro antes de la erupción los ganglios linfáticos aumentan de volumen 

y duelen y pueden persistir durante varios días después de que la - 

erupción ha desaparecido, la rubeola congénita consiste en malforma 

cianea cardiacas, persistencia del conducto arterioso, defecto del-

tabique interventricular y extenosis pulmonar, lesiones oculares, - 

retardo mental y sordera, 

La infección so manifiesta después 	nacimiento, puede pre— 

sentar signos bastante grandes y complicaciones frecuentar; como non 



anemia hemolitica, pürpura trombocitopAnica, hepa-toesteplenomega--

lia, osteitis y retardo en el desarrollo. 
• ' 

En estos niftos lactantes la mortalidad de hasta de 20% en 01 - 

primer ano. 

DATOS DE LABORATORIO 

El vorión es de simetría cosahédrica con un diámetro de 60 mm. 

una envoltura proteínica y peplómeros que representan hemoglutinina, 

los cuerpos de inclusión, acidofilos son intracitoplásmicos. 

El virus se aisla de todos los órganos y tejidos del cuerpo, 

• así corno de la sangre en el período de viremia, pero el lugar más 

accesible es la faringe, en donde se encuentra desdeu, n1semana an- 

tes y una  semana despu
és 

t  

. 	_ laboratorio, 
	n 

za  

ci6n. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

La rubeola se confunde frecuentemente con otras enfermedades - 

leves. El diagnóstico preciso de la rubeola puede hacerse aislando-

e identificando el virus, o por cambios en los títulos de los anti-

cuerpos. Puede haber anticuerpo contra la rubeola desde el segundo-

día de la erupción y a veces aumentan durante dos o tres semanas si 

guientes. 

La rubeola congénita debe diferencierne mediante adecuadas - - 

pruebas rerológicas de la sífilis congénita, la toxoplasmonis y la-

enfermedad citomégalica por virus de inclusión. 



La administraciówde globulina gamma a las personas expuestas-

puede hacer abortar la enfermedad:clínica, pero puede producirse 

seroconversión o trasmisión de laenfermedad 

pesar de la administración de grandes cantidades de globulina gamma. 

mediante la administración virus vivos atenuados de la rubeola se 

ha logrado la inmunización activa evidenciada por la respuesta en 

los anticuerpos y la prevención de la enfermedad en personas expues 

tas:vacunadas. 

PROPILAXIEt 

En adultos y nif$os la rubeola es por lo general una enfermedad 

leve con raras complicaciones, el virus afectado se excreta en la - 

8110."00'n 11-aa#1,ii4é4e'-los -4.1161~34vVacunados y la posibilidad 

14.11u, tratiMiSión, énPéraoilaSauseeptibles ha:dblieado a ser cautos 

El>./DEMIOLOGIA: 

La rubeola es menos contagiosa que el sarampión y son raras -~ 

las espidemias en gran escala se considera que la inmunidad para es 

ta enfermedad dura toda la vida, pero la prueba epidemiológica indi 

recta hace pensar en la posibilidad de que después puedan presentar 

se ataques subclinicos. 



Es una enfermedad caracterizada por la erupción febril aguda - 

que durante siglos ha sido una de las enfermedades más comunes del-

" hoffibre:civiiizado, Enfermedad infectócontagiosa que eS netamente in 

fantil que puede ser trasmitida por medio de la sangre de personas-

infectadas a voluntarios y también por secreciones nasofaringeas. 

,PATOGENIA' Y ANATOMIA PATOLOGICA: 

Es probable que después de la infección el virus del sarampión 

se multiplique en el epitelio de las vías respiratorias y se disemi 

ne por medio del torrente sanguíneo, hasta sitios distantes. 

e aisl'arde 

a conjuntiva, el tejido linfoide v de las 

Trucases y secreciones respiratorias el virus se obtiene en la orina 

por cuatro días después del comienzo de la erupción. 

Las lesiones de la piel y de las mucosas (manchas de Koplik) - 

consisten de formación de vesículas rojas con el centro blanco azu-

lado y que se representan en la mucosa del carrillo, estas manchas-

e veces se ulceran y suelen desaparecer antes de que se presente el 

exantema característico que empieza en la cara y en uno o dos días-

se extiende al tronco y extremidades. 

SINTOMATOLOGLA: 

El tiempo transcurrido desde la exposición hasta la aparición- 



1 

de los primeros síntomas de sarampión es de 9 a 11 días, y desde la 

exposición hasta la aparición de la erupción transcurren más de des 

semanas. Los síntomas iniciales son: malestar general seauido de 

3.rritabilidad, fiebre, conjuntivitis que da, lugar a irritabilidad,-

fiebre, conjuntivitis que da lugar a rinorrea y lagrimeo, edema cie-

los párpados, fotofobia, tos seca, de moderada intensidad, las man-

chas de Kopiin que suelen aparacer dos días antes de que se presen-

te cualquier otro síntoma, también erupcionan en la conjuntiva y en 

toda la mucosa de la boca y en la mucosa intestinal, se asocian 

trastornos gastrointestinales. 

Los síntomas podrómicos disminuyen o desaparecen unos dos días 

después de que brotan las lesiones cutáneas. pero la tos persiste. 

jy  
se propag heia.abajo sobre cara, cuello:y tronco yaparece en los 

pies al tercer días, en esta área las lesiónes persisten durante  

tres días y desaparecen en el mismo orden en que se iniciaron. 

COMPLICACIONES: 

Son unas veces debidas a las infecciones bacterianas secunda----

rias como la otitis media y la neumonía, otras veces son producidas 

por el virus mismo como la grave encefalomielitis que se presente - 

en un caso por cada mil de sarampión, con una mortalidad de 15 a 20 

por ciento y con secuelas permanentes de irritabilidad de la corte-

za y alteraciones psquiátricas. El virus mismo da lugar a neumonías 

de más difícil tratamiento que las producidas por infecciones bacte 
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rianas secundarias. La panencefalitis esclerosante su3aguda es una.. 

complicación excepcional del sarampión en la que la función cero--

bral se va deteriorando hasta acabar con la muerte en algunos meses. 

La infección viral de las vías respiratorias, bronquitis, bron 

quiolitis, neumonía intersticial, conjuntivitis que puede progresar 

hasta una ulceración corneal permanente, queratitis y caguntra, el 

20% de los pacientes pueden sufrir miocarditis, la infección con e 

rampión en la mujer embarazada el feto muere, más o menos el 20%, - 

otros pierden cualquiera de los sentidos, la vista, el oido, el ha-

bla. 

DATOS DE LABORATORIO; 

Se identifican células de Warthin-finkeldy en las preparado 

ite i4asi,<dáásputo, Y de s cree iones an Bales u Torra, 

del sarampión puede, aislarse por ineculación de lós mismos'tnateria  

ices en ade¿Uad01-eitltiii-OSde f0jidó",-"'Priiebas-  de-  fa:jaewon aeZ 

mento. Neutralización e inhibición de la hematuglitinación se en---

cuentran disponibles para confirmar serológicamente el sarampión. - 

El líquido eeflorraquideodo los pacientes con encefalomielitic pue 

de contener abundante proteína de 500 a 1000 linfocitos. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

El sarampión con sus prodromos, las manchas de Koplik y la 

erupción característica, rara vez puede confundirse con otras enfer 

medades. La rubeola es una enfermedad más leve de menor duración y-

con importante linfadenopatia. 
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Las reUcciones medicamentosas y la sífilis secundaria pueden-

presentar lesiones cutáneas similares a la erupción de un saram— 

pión. 

TRATAMIENTO: 

La inmunoglobulina específica administrada inmediatamente des 

pués de la exposición evita la enfermedad b hace que lleve un cur- 

so más benigno. 

El metisoprinol tiene acción contra este virus. Las infeccio- 

nes bacterianas asociadas se trataran con los antimicróbianos ade-

cuados. Vacunación en ninos de 6 a 8 meses, después al ano ée vuel 

e a vacunar reposo, cuarentena, dieta blanda aislamiento, porque-

ser contagiosa en un 70% y 

PROFILAXIS: 

El sarampión puede evitarse mediante la administración de - 

0.25 mg. de globulina gamma por Kg. de peso corporal durante los - 

primeros 5 días que siguen a la exposición al contagio. Debe pen—

sarse en efectuar la inmunización pasiva de cualquier persona per-

sona susceptible expuenta a la enfermedad, pero resulta especial--

mente importante para los ninos de menos de 3 anos de edad, en las 

.mujeres embarazadas, en los enfermos de tuberculosis, y para los - 

pacientes que tienen alteraciones de los mecanismos inmunitarios, 

puede provocar inmunidad activa, empleando virus del sarampión vi-

vos atonuadou sin que so propaguen a los contactos de los indivi—

duos vacunados. 
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EEIDEMIOLOGIA: 

El Sarampi6n se produce en forma natural solo en seres hüma-•.- 

nos, aunque puede demostrarse infección por virus en seres humanos 

en-el,laboratorio en colonias de.monos expuestas a individuos in-- • • 	.• 

fectados antes de que popularizara la inmunizaci6n activa., ocu----

rrlan epidemias de tiárampión, cada..doso trepanas. 



CAPITULO XIV. 

"SIPILIS" . 

Es una enfermedad infecciosa crónica causada por el treponema- 

pallidum, que se tramite generalmente por contacto sexual, la sífi- 

lis puede causar destrucción tisular e infiltración crónica que en- 

casi la totalidad de los órganos de la economía suele tenor manitas 

taciones clínicas muy.  variadas. 

PATOGENIA Y ANATOMIA PATOLOGICA: 

Prepatogénico: 

AGENTE CAUSAL: Treponema pallidum. 

MEDIO AMBIENTE: La influencia de uno o varios factores no ~- 

do aer medido con precisión pero consideramos como esenciales los - 

entes, actores erlaMbien 

Geografía,'(cliMa) 

3.- Inestabilidad familiar 

4.- Ingresos bajos 

5.- habitación inadecuada 

6.- Pocas facilidades recreativas. 

EUESPED:- EL hombre es el único reservorio de la sífilis, y - 

los factores del huesped son: 

1.- Edad, sexo, raza 

2.- Desarrollo de la personalidad 

3.- Educación sexual 'y ética 



Promiscuidad sexual 

.- Profilaxis. 

PATOGÉNICO: 

Período primario: después que el treponema ha invadido y se ha 

asentado en los tejidos, se efectúa la reproducción en el sitio de 

la inoculación. La diseminación ocurre a través de las corrientes - 

linf&ticas sanguíneas. 

Después de un período de incubación variable de 10 días a 10 

semanas, aparece la primera manifestación: esta es la sífilis prima 

ria quo va a estar caracterizada por la aparición del chancro qu 

es una, leSiónagrandada no destrUctivasuperficialiblandaiT 

regioñaleSaItamente-infeeCiosos.y. uSualManté cicatriza Sin costra. 

DUrante'cuatrO. a'aeis semanas siguientes el chancro evOluciona 

pudiendo aparecer más tarde erupción Secundaria. 

PERIODO SECUNDARIO.- Se caracteriza por una erupción cutánea - 

generalizada y por la presencia de síntomas generales como son: ma-

lestar genera 1, laxitud, cefalalgia•, fiebre, mialgias. Puede haber 

linfaodenopatías generalizadas y en ocasiones alopesia, las lesío--

nes sifilíticas de la boca aparecen con erosiones superficiales no-

dolorosas en la superficie bucal, en la lengua o en la cara interna 

de los labios cuando estas lesiones se cubren con un exudado fino y 

grisáceo se conocen con el nombre do placas mucosas y no son noto--

rias las lesiones en el paladar y en la región amigdalina, suelen - 



causar ardor faríngeo persistente. Las erosiones de la comisuras --

palpebrales llamadas pápulaa hendidas suelen Confundirse con herpes. 

SIFILIS LATENTE: Es el estadio de la enfermedad en el gua no - 

hay signos clínicos o síntomas de la infecci6n. Este período de la- 

tenia puede ser indeterminado durante semanas y ancle o bien de por 

vida. Este período se puede interrumpir por la recurrencia de la le 

sión infecciosa durante los primeros arios. Después de una cantidad- 

de affos suelen aparecer reacciones tisulares tardías en la piel y - 

membranas mucosas, y en los sistemas nerviosos, cardiovasculares y-

otros. 

Todos los estadios mencionados anteriormente son considerados- 

como sífilis temprana si aparecieran síntomas o erupciones cutáneas • 

después de cuatro años so considera como sífilis tardía. 

SIFILIS TXRDIA: 

Puede aparecer en forma de pequefias lesiones nodulares o de go 

mas ulcerosas. Las lesiones gomosas pueden aparecer en la mucosa de 

la nariz y garganta, produciendo lesiones destructivas y dolorosas-

en el paladar y el tabique basal, las lesiones ósea tardías doloro-

sas atacan principalmente al cráneo, tibia, clavícula, costillas, y 

estructuras nasopalatinas. Los síntomas principales son: dolor, hi 

persensibilidad, elevación de la temperatura local. La lesión ósea-

más frecuente de la sífilis tardía es la artropatia de Charcot que-

suele limitarse a una articulación como la rodilla, la cadera o el-

tobillo y 6a ta consiste en la desintegración total de la articula—

ción. 
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SIPILIS CARDIOVASCULAR: 

Es una de las lesiones tardías de la infección y la que causa-

mayor número do muertes. La lesión fundamental es la aortitis que 

se caracteriza por.  la destrucción de la túnica media rutura de las-

membranas elásticas, necrosis, dilatación del anillo valvular e in-

'suficiencia aórtica y puede acompanarse de neurosífilis y Otras ma-

nifestaciones más tardías. 

SIPILIS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL; 

Esta se inicia por leptomeningitis e inflamación perivascular. 

En los tabés dorsales (forma de neurosífilis) hay degenración selec 

tiva de las raíces posteriores de los nervios raquídeos y de los --

cordones Posteriores de la médula. 

LIC4CIPNE  

Estas van a estar 'en relación directa con la evolución de la  

enfermedad ya que sida sífilis ha evolucionado peligrosamente, las 

complicaciones serán al sistema nervioso central y al sistema car--

diovascular. 

Transmisibilidad de la SIFILIS: depende de: 

1.- Duración de la infección 

2.- Presencia de lesiones húmedas 

3.- Infectabilidad de las secreciones 

4.- Reservorios tisulares de los organismos 

5.- Contacto sexual con suficiente cantidad de organismos 

6.- Puertas de entrada accesibles en un individuo suscep- 

tible. 
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NIVELES DE PREVENCION: 

Promoción dé la salud, así como otras enfermedildea, las madi-, 

1 'das, de promoción de la salud pueden tener un efecto específico so-.-

bre la sífilis pero no son emprendidas para promover la salud y el-

bienestar. 

PROTECCION:ESPECIFICA: 

Profilasiseximénes prenataleay:los-esfuerzos contra'lapros 

tituciónCoMerciáliSada.- ObnatitnYen las-únicaa:miledidaaespedíliCas 

disponibles. 

DIAGNOSTICO. PRECOZ Y TRATAMIENTO ESPECIFICO:: 

Para el diagnósticode la sífilis se usarán pruebas como son 

pruebas ,4o campo obscuro, pruebascorolbgicasque en el mílto9to 

usual, y que consiste en la presencia de una substancia del tipo d 

loe anticuerpos (reagina) que aparece en el suero del paciente, po-

co después del Principio de la enfermedad. 

TRATAMIENTO: 

Todos los estadios y formas clínicas de la sífilis pueden ser- 

tratadas con penicilina G. de acción prolongada, penicilina G. Ben- 

zatinica y penicilina G. procainica en las siguientes dosis. 

SIFILIS TEMPRANA: (primaria, secundaria y latente con menos de un - 

ano de duración).- deben recibir de dos a 4 mi—

llones de penicilina G. benzatínica por vía in--

tramuscular profunda en don dosis el mismo día. 

La alternativa es 600,000 U de Penicilina G. pro 



ca en sóluci6n acuosa 50.000 U. por Kg. diariamen 

te durante 10 días. 

caínica - en soluci6n acuosa diariaMente por vía 

intramuscUlardurante ocho díáa. 

. STPILIS TARDIA:- (Sífilis cardiovascular, sífilis del sistema ner-

vioso central, neurosífilis) debe recibir de 2 

4 millones de . penitilina G. benzatínica durante 3 

meses una cada semana por_ .vía intraMseelar 

alternativa es 600,000-,Uñidades emsolUdieonacUO- 

Sa.diariamente:por vía:intramuscular durante 15— 

días. 

.SIFILIS PRENATAL: Reqiere 50,000 U. de penicilina cristalina por 

Kg. de peso. por vía endovenosa o intramuscular --

diariabente y debe prolongarse por un mínimo de 



CAPITULO XV 

"VARICELA " (Herpes Virus 2) 

E3 una enfermedad muy contagiosa caracterizada por fiebre, agu 

da y eruptiva, endémica y epidémica, ataca principalmente en la in-

fancia. 

PATOGENIA Y AnATOMIA PATOLOGICA: 

La varicela se trasmite por vía respiratoria, aunque solo en -

raras ocaraionenyehaaislado el virus de las secreciones nasofarin-

geas de personas infectadas. La multiplicación del virus se produce 

en algún sitio no identificado y probablementese manifiesta por --

una viremia intermitente, según muestras. La infección viral focal-

pa vasos sanguíneos del Corióncon'inclUsiones intranucleares 

emes Y la formación de vesíCulas que contienen suero, Células' epi 

teliales e inflamatorias y células multinucleares gigantes. 

Se pueden aislar del virus y el líquido vesicular pero no de - 

las lesiones costrosas, o de las costras mismas, durante tres días-

después de la erupción. 

Según Penner, se sigue esta secuencia: 

(contagio por vías respiratorias). 

1.- multiplicación en ganglios linfáticos regionales. 

2.- Viremia (corriente sanguínea) 

3.- Multiplicación del sistema retículo endotelial. 

4.- Multiplicación en piel y mucosa. 



SINTOMATOLOGIA:' 

EL período de incubación desde el momento de aparición del -,-

exantema es de 10 a 21 días, más frecuentemente de 14 a 17 días pe-

ro puede haber une o dos días de prodromoa, como fiebre, malestar - 

general, estos síntomas aparecen cuando aparece la erupción. 

'Manifestaciones cutáneas Boris:máculas, pápulas, pruriginosas - 

que evolucionan en unan cuantas horas, hasta formar vesículas de pa 

red delgada que contienen un líquido claro y se encuentran rodeadas 

por un margen rojo. Durante el siguiente día el eritebá disminuye y 

las vesículas se colapsos por la parte central formando lesionea - 

anulares o umbilicadas que después se secan y forman costras que des 

:prenden a' lesPocóedíal sindejarcicatriz Continúan brotandenue: 

vas  MáculolPápulas durante los primeros:tres o cuatro'días de la en 

fermedad y siguen la misma evolución, es característico encontrar - 

en el mismo momento y en la misma área de la piel lesiones cutáneas 

en distintas fases de desarrollo. La erupción se concentra más en - 

ol tronco pero es frecuente ver ~Aculan en la cara y piel cabellu 

do, ocasionalmente sobre la mucosa de la boca o en la conjuntiva y-

=era vez en las palmas de las,manos y en las plantas de los pies. 

COMPLICACIONES: 

Puede ocurrir hemorragia dentro de la vesículas y piel que la- 

rodea, en los adultos con varicela grave o en los niftos que se en--

cuentran bajo algún tratamiento con Coricosteroides suprarrenales 

retarda la curación y la formación de cicatrices en la piel y en al 



gunas.ocasiones provoca bacteremia, en adultos puede traer como con 

secuencia neumonía y lesionescutáneas. 

La encefalomielitiEves una complicación menos frecuente de la-

varicela  y afecta principal:Menté a los ninos. Se inicia de tres a 

catorce días después de la iniciación de exantema con somnolencia - 

e irritabilidad y vómito, convulsiones, estado de como que puede du 

rar de cuatro a cinco días. 

DATOS DE LABORATORIO: 

Pueden identificarse células gigantes multinucleadas y células 

epiteliales con inclusiones en la base una lesión vesicular y efec-

tuarse pruebas de fijación del complemento. La cifra leucocitaria -

ea normal. El líquido cefalorraquideo de pacientes con encefalomieli 

Wieentiene, s'prote 	a tres" 1 .linfiktoe'r'sipr 	tr.  

cúbico. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

La varicela puede diagnósticarse tomando en cuenta los antece-

dentes de exposición reciente a un contagio y por el carácter del - 

exantema. En situaciones en que la viruela puede ser una posibili-

dad, puede intentarse la diferenciación de la varicela, observando-

la distribución y la evaluación del exantema, y mediante el examen-

de células de las vesículas, pero el diagnóstico definitivo solo 

puede lograrse mediante la identificación del virus. 

TRATAMIENTO: 

Loa corticosteroides están absolutamente contraindicados per- 



que pueden hacer en esta enfermedad una afección mortal. 

En cáso'de complicacionesse recomienda la aplicación de inmU 

yloglobulina específica.. 

EI paciente con varicela no complicada debe recibir tratamien 

te local para aliviar el prurito..La infecciones bacterianos ade—

cuados. Los pacientes con neumonía por varicela, requieren de aten 

ción de enfermería y eliminación de las secreciones bronqUialea, - 

administración de Oxígeno y ocasiones con alguna ayuda para la ven 

tilación pulmonar, como respiración con presión positiva. 

Los pacientes sospedhosos de sufrir infección del ojo deben - 

. de recurrir al oftalmólogo. 

":1EXLAXI 

miniatración'de 0.4 a ,0.6 ml de glObuiiná'gamma-pOrkg 

Si hay exposición al contagio, se debe intentar la inmunización pa 

siva en las mujeres embarazadas sin antecedentes de varicela, re--

cién nacidos y en las personas no inmunes bajo tratamiento con cor 

ticosteroides. 

EPIDEMIOLOGIA: 

La varicela es una enfermedad muy contagiosa que ataca a 7096-

o más de las personas susceptibles que quedan en contacto con un - 

paciente, el período infeccioso dura un día o dos días antes de la 

erupción, a sois días después de la aparición de nuevas lesiones 

en la piel. 



Los nidos entre cinco y ocho anos de edad son los más coman- 

menteafectados pero también los nidos . más pequenos incluyendo a 

recién nacidos así como los adultos, mayores de quince anos y-

generalmente es en invierno o en la primavera. 



enfermedad grave, contagiosa v fébril.caractertzadO'pet' 

erupción vesicular y pubtular, no respetaedad, sexo O raza, 

enfermedad produce inmunidad permanente. 

PATOGENIA Y ~TOMA PATOLOGICA: 

El virus Pox virus grupo 1 llega al organismo a través de las-

vías respiratorias y se multiplica en sitios no identifados, es pro 

bable que sea en los ganglios linfáticos o en el hígado, ~pués de 

varios días que no se presentan síntomas de infección se halla vire 

mia, con inflamación del endotelio de los vasos sanguíneos del co-- 
. 

rrión e inflamación perivascular. A causa de aclestuCc4-61r1 , 0elulár..  _ 

a ;exudación de 
 suero 	célYVi 6231 	Cenia 

mayor en la viruela que en la varicela- 

formación de fosetas, vistas más comun 

mente en la cara, es el resultado de la destrucción de glándulas ce 

1)54~ que abundan en esta área. 

SINTOMATOLOGIA: 

La viruela se divide en una fase predrómica, una fase eruptiva 

y un período de vesiculación y formación de pústulas. El período de 

incubación es de 10 a 14 días, pero la enfermedad comienza brusca--

mente. Lo pródromos se caracterizan por fiebre de 39 a 40°C, cefa-

lalgia, mialgia especialmente de la espalda, dolor abdominal, vómi-

to y en algunos pacientes por una erupción pasajera eritematosa y - 



con ronchas. Después de 3 o 4 días desaparece la fiebre de 39 a 40*C 

les síntomas disminuyen y el paciente parece recuperarse, en eata sao 

mento.cuandeel,paciente está afebrilies cuando' comienza la erupción. 

focal, las:primeras manifestaciones son álceras dolorosas sobre la - 

mucosa bucal y máculas que aparecen primero sobre la cara y el ante 

brazo y rápidamente se convierten en pápules duras como municionen,-

Las pápulas aumentan en cantidad y se diuminan desde la cara y la _-

parte distal de las extremidades para afectar el tronco. Las lecio--

nes pueden permanecer aisladas y diseminadas o bien volverse con- --

fluentes y afectar la mayor parte del cuerpo, se encuentran más con-

centradas sobre la cara y la porción distal de lag extremidades inee,  

las.salanoas y las plantas do 3oa 'pies, 'siendo 

de la aparición del eacantztasi focal, laspápula o, pe convierten_ ari 

calas que contienen liquido claro, el cual, en los siguientes días.- 

se vuelve turbio debido a la infiltración con células de pus y célu- 

las epiteliales descamadas; 

las vesículas y la piel que 

ruela, en cualquier momento 

misma area se encuentran en 

también puede verso hemorragia dentro de 

las rodea, durante la evolución de la vi 

lasa lesiones localizadas dentro de la --

la misma etapa de evolución. Cuando las 

vesículas se vuelven pustularen, aparece la fiebre que puede persis-

tir, hasta que se produce la cicatrización. Las pústulas se umbili--

can y forman costras y escamas oue generalmente caen tres semanas --

después de haberse iniciado la enfermedad, dejando pequenan cicatri-

ces o profundas fosetas. Esta descripción ue aplica a una enfermedad 



=Ab leve en.personasya vacunadas. se caracteriza por el habitual 

periodo áe inctibaciónY los pródromos pero éstos van seguidos de --

erupción local de menos de 100 pápnlan o por un exantema parecido 

la varicela, también se encuentra viruela con pródromos pero sin -- 

ninguna erupción, la enfermedad puede producirse en formafulminan-

te, después del periodo de incubación el paciente experimenta pos—

tración intensa, fiebre,-alepresión de le médula ósea, lesiones cata 

neas hemorrágicaáé hemorragia de la boca y los intestinos, Choques, 

coma y muezrte, la enfermedad progresa hasta la muerto 3 o 4 días --

sin que aparezcan las lesiones focales cutáneas. 

COMPLICACIONES: 

En- la etapa postula r pueden,  Producirse inifeccióneetaCtárianas 

agregadas en las'lesiones, generalmente con` S. aureun, en las formas 

graves de. la vfraia puceonvtrae,,,,inlecciones-virliee de le tráquea, 

faringe,:y laringe, así como neumonía bacteriana agregada, conjunti-

vitis leve iritis y queratitis, en la éltima etapa de la enferme--

dad puese presentarse encefalomie/itie. 

DATOS DE LABORATORIO: 

Durante el período prodrómico se produce leucopenia y suele ha 

ber leucocitosis durante la etapa postular. El diagnóstico se hace-

al encontrar las características particulas con forma de ladrillo - 

en la preparaciones do liquido vesicular examinadas al microscopio. 

La precipitación específica en gelosa uuando antígeno preparado de-

lesionou y suero inmune antivacuna o antiviruela también non penai, 

ten descubrir poxvirus, poro para obtener la identificacíAn defini- 
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tiva se debe cultivar el virus en cultivos de células o sobre membra 

na corioalantoidea. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

El mayor problema es distinguir la viruela de la varicela, la -

viruela es precedida de pródromos más prolongados, su erupción se --

convierte en vésiculas en un período de días, las lesiones de la vi-

ruela se encuentran todas en la misma etapa de desarrollo, las técni 

can de precipitación en agary la microscopia electrónica resultan - 

átiles para diferenciar la viruela de la varicela. 

TRATAMIENTO: 

No hay tratamiento específico para la viruela, la tiosemicarba- 

zong.eseficaz"éa -lprbfila4a r92:mo• en, los casos declarados, •  

.;‘ U.S.riáidos-caUsadas por. fálta 	ngestión y porpérdi, 

'da - a partir dglas ¿real; afectadas deben ser compensadas' con la adoi 

nistración de adecuadas soluciones, durante la fase .vesicular y pos-

tular, se debe hacer uso de sábanas estériles y procedimientos asépo-

ticos para evitar infecciones bacterianas, los antihistamícon pueden 

ser átiles para aliviar el prurito, la administración de penicilina-

por vía parenteral, comenzando el quinto día de la erupción disminu-

ye la frecuencia de infección de las lesiones cutáneas y la forma- - 

ci6n de diviesos o abscesos causados por bacterias sensibles a la pe 

nicilina al se confirma que hay infección bacteriana, se debe admi-

nistrar por vía parenteral un antibiótico activo contra el microorga 

nismo infectante. 



PROFILAXIS: 

Se puede prevenir la viruela mediante la vacunación en el prí.¡,. 

mar periodo de incubación,:tpdaPersona auhque - 6sta.haya sido inmu-

nizada anteriormente, la administración bucal de 1-metisatin-3-tio-

semicarbazona (metisazona (metisazona), substancia que obstaculíza-

la multiplicación de poxvixus, el uso de la droga junto con la rápi 

da vacunación proporciona más protección que cualquiera de las dos-

medidas. por si sola. 

EPIDEMIOLOGIA: 

Un paciente con viruela es infeccioso desde un día antes que - 

aparezca la erupción hasta que las lesiones han sanado ,y se han cai 

140 costras. Durante el principio .de- lajenfermoda4,-alvirUs 

cí'las secreciones nes4feringslEs; 

encuentra completamente desarrollada, lad lesiones son las principa 

les fuentes infecciosas. El virus de la viruela puede contaminar - 

las ropas, las ropas de cama, el polvo y otros objetos inanimados - 

que pueden permanecer infectados durante meses. 
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CONCLUSIONES 

En el presente trabajo tratamos de establecer la correlación - 

entre los agentes de las enfermedadea virales e infecciones y las - 

manifestaciones clinicas que producen, da:Los aspectos epidami61011 

coa y de los fenómenos inmunológicos seAalando bases para el trata-

miento ya ya que cuando se altera el funcionamiento'orgénico por estas 

enfermedades pueden ocasionar grandes trastornos, que en La.mayorta 

de ellos repercuten un mayor o menor grado sobre dichas estructuras 

orales. 

Ea por, ego realmente importante que el cirqjano dentista obten 

un cOnOoimi4nte adecua:do da 'estas .aufermadadea, para ayudar jun-

to.don el estaMatólOgo a dar un,mejer,servicio a nuestros pacieates, 

y por lo tanto obtener resultados favorables en la terapéutica. 

La realización de este trabajo ea degran-importaneiapara e 

cirujano dentista para tener conocimiento do las enfermedades, por-

que en la práctica de nuestra profesión, vamos a encontrar -ignos - 

que se inician en la boca; para tener cuidado de no contagiar a - - 

otro paciente asi también para dosificar adecuadamente y la preven-

ción de problemas y complicaciones posteriores. 
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