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TTRODUCTION.

i toloagla una de las Cilenci:

mas espes

s

elializadas , al mismo btlempoe an arte en el gue se revela la habi-
lidad manual del gue la ejerce, sobre todo en sus manifestaciones
plasticas, manejo de formas, dimensiones. colores y en el disefio-
de las prdtesis.

La impoxtancia de "a Odontologia, se manifiesta en el -
hecho de que el 99% de ila pobls  On, padece enfermedades bucoden-
tales, presenta anomalias dentarias o tiene malos hébitos orales,
todo esto aunado a la negligencia vy @ los factores sociales ¢ Psi-
colbgicos.

Il Cirujano Dentista es el Profesiocnal dedicado a la --

avencibn y tratamiento de las enfermedades bucodentales y a la-
rehabilitacidn del Aparato Masticatorio, con el propésito de lo--
grar una correcta nutricidn, una agradable apariencia y una vida-
saludable.

Ia presente tesis proporciona informacidn sobre nocio--
nes elementales EBstomatoldgicas de infecciones causadas por Virus
y Estreptococos que poseen manifestaciones clinicas en la cavidad
oral, tomando como base que la Estomatologia se separd como disci
plina cientifica que independientemente estudia el crecimiento y-
desarrollo de los 6rgancos de la regidn dentomaxilofacial, asi co-

mo los estados patolégicos, elabprande métodos de profilaxis,pre-

vencibn y tratamiento de las enfermedades, lesiones y alteracio-—




nes funcionales del Aparato Masticatorio y olros dbrganos dispues
! :
3 . t-“ he - 3 » *
tos en la cavidad oral,. restablediendola y asimigmo. encaminatz <

Jos pacientes a un tratamiento efectivo.




OGN BLEM S0 ALES DR OLBETREPTY

N S P IET T Jeoomennsios Ul LoRad erLsinals

oscarlatine, Jaringaiils condenion, iawd lgo estreptocdaico, @ - -
bre puerperal. caries dentaxis, estomatitis aftosa recurronce,en
docarditis veocteriana subacw o, clomerulonefritis henorrigica —-
aguda y fiebre roumiitica, whsi: pars comprendar la importancia -

qua los «oireptocosons Lo en ia patologia humana, recordando-

m&s susceptible para uno de-

de estrepltococos.

Entre las enfermcdades sefialadas las hav en las que en
contramos al estreptococo directamente asociado a la lesién, en-
otras, el microorganismo se alsla de un foco' infeccioso gue eve-
Tucjona simultaneamente con la manifestacidbn elinica principal -
alejada del mismo., como es el caso de la escarlatina; las hay, -
por Gltimo, en las gue no encontramos a los estreptococos en las
lesiones. n. "oy necesariaments manifestaciones c¢linicas foca--—
les en el momento en que la enfermedad se manifiesta, pero gon -
una relacidHn indudable conn @stos microorganismos basada en datos
clinicos, epidemiolbgicos y terapelticos y también por pruebas -~
serolbgicas, Es el caso de la glomerulonefritis hemorrégica agu-
da yv de la fiebre reumética.

Desde el punto de vista histbrico, los estreptococos -
fueron vistos por Roberto Koch, en 1878, en el pus de algunas he

ridas,., BEn 1879, Pasteur vid las cadenss caraclteristicas en caso-




de septicomia puerperal. El término "estreptococo" {(que signifi-
ca cocos en cadena) fué sugerido por Billoroth. En 1882, Fehlei-
sen lo obtuvo en cultivo puro y al afio siguiente, 1884, Rosenbach

también lo cultivd y denomin® a este microorganismo Streptoco

ccus Pyogenes.

TAXONOMIA &
CLASE, Esquizomicetos
Oxden, Fubacteria
Familia, lactobacteriaceae.
Tribu ESTREPTOCOCCEAE
Género: Streptococcus

Especie: Streptococcus Pyogenes

En relacibn con la taxonomia, debemos sefialar que pox
reacciones de precipitacidn y de fijacidn del complemento los -
estreptococos poséen nucleoproteinas gue tienen una relacidn --
muy estrecha con la de los neumococos. Estos dos microorganis—f
mos son muy afines y en las clasificaciones inglesas los neumo-
cocos estéin incluidos en el género Streptococcus y la especie -
la designan como Streptococcus pneumoniae de acuerdo con la cla
sificacidbn de la séptima edicidn del Manual de Bacteriologia de
terminativa de Berger a la cual nos apegamos. LOs neumococos eg
t&n incluidos en el Streptococcus vy la especie es Strep

tococcus pneumoniac.
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MORFOLOGTA.~ Son cccos redondos u ovale dispuestos -~

en cadenas. Bsta sposicldn caracterishica entan prafes-
rentemente cuando se cultivan o medios L3¢ .oen ecruda---
dos dae las lesiones y en e Los casos septicemia. o

es infrecuente verlos en parejas, como diplococos: este unido a-
que a veces tienen forma oval, como algunos tipos de neumococos-
cuya agrupaciéﬁ caracterfstice es en pares, hace necesario recu-
rrir a otros procedimientos para diferenciar a estos dos microoxr
ganismos. Son grampositivos, ne coporulados e inmdviles. Las ce-
pas virulentas son capsuladas. En unos estreptococos la cdpsula-
esté formada por &cido hialurdnico; hay algln tipo de estreptocg
co gue esté envuelto en una clpsula de polisacérido. EL didme--
tro de estos cocos varia entre 0.5 y 1.0 micra.

FLSIOLOGIA Y METABOLISMO.- Son organismos exigentes --
que se desarrollan mejor en medios gque contengan sangre, suero o
liguido de trasudados. Un buen medio para aislarlos es el medio-
de Pike que se coupone de infusidn cerebro corazbdn, violeta de -

genciana, azide de sodio y sangre de borrego:; en este medio se -

@

introduce el hisdpo con el cual se ha tomado el producto v de --
aqui se resiembra en placa de agar sangre. Sélamente algunas ce-—
pas logran desarrollarse en un medio guimicamente definido que -
debe contener unos 15 aminodcidos, todas las vitaminas del com--
plejo B, purinas, pirimidinas y sustancias de tipo péptido, pero
en estos medios no se producen muchas de las enzimas y toxinas -

que habitualmente producen estos microorganismos,




Los estreptococos hemoliticeos, 3l utilizar la glucosa,

producen dcido lactico que acidifica el medio v limita el desa-~

rrollo. A las 24 o 48 horas la gncubacidn a la temperatura Opti
!

ma de 37°C, aparece en los medios sélidos una colonia pequefia,

grisficea, opalescente, semejante o una gotita de liguido, la -~

cual es redonda en la supaerficie del medio de forme lenticula

cuando se desarrolla en el espesor del mismo. En los medios 1i--

guidos no suelen enturbiar uniformemente el medio, sine gue so
ven flotando las colonias, ¢n un perio de ino mas o

longado acaban por enturbiar todo el medic.

Los estreptococos son catalasa negativos y no reducen-

los nitratos, dos propiedades gue los diferencian de los estafi-

lococos. No fermentan la inulina v no son disueltos por la bili
circunstancias gque los distinguen de los neumococos, €5 decir,

de Streptococcus pneumoniaa.

S,

En agar sangre pueden o no alterar la henoglobina.las-

cepas gue la u ransforman incompletamente y forman un halo verdo

so alrededor de la colonia son los viridans o alfahemoliticos;

los gue la hacen desaparecer completamente y dejan un halo trang

parente que circunda a la colonia, son los hemoliticos verdade--

ros o betahemoliticos; los que no producen modificacidn alguna

en los gldbulos rojos immediatos a la colonia son los anhemoliti
cos a los que también se les llama gammahemoliticos. Esta es la-
clasificacidn de Brown, La glucosa modifica la capacidad del mi-

croorganismo para usar los rojos, por lo que los medios

-




no deben contener este avicar. Bg preferibie la sanore de caba-

lio, de conejo v de carnoro. w8 estrentoe

son asrobios v

anaeroblios facu!ltativos. Los hav también gue ¢ on anasrobios.

ESTRUCTURS ANDLGENTLA . - Diversons tipos de estreptoco-
cos tienen importancia en la patologia humana, pero se ohservé-
un comportamiento Jifesrents antre diferentes cepss de los es-
treptodocos beta-hemolicices VYrto 1llevd a Rebeca Landsfield a-
hacer el estudic antigénico d=2 estos Gltimos. Esta investigado-
ra encontrd gue en la pared he o un carbahidzaté C por el cual -
se pudieron establecer distintos grupos. Este carbohidrato es -
un haptenc que ejerce su accidn antigénica unido a proteinas --
somdticas de la bacteria. Inoculando c¢onejos se obtienen sueros
de muy alto tftulo que precipitan a dichc carbohidrato que es -
L. upc especifico. Con los grupos establecidos por landsfield y

otros adicionales.

CLASIFICACION:

Grupo. Especie Habitat
A 5. pyogenes Hombre
B 5. Agalactiae Mastitis en Vacas
c 5. equi Caballo
otras especies hombre v animales

S. faecalis (enterp
cocos) leche, hombre, animales

D D. durans leche, hombre, animales




5. zymogenes

S. ligquefaciens
B
r
G 5. anginosus
121 8. sanguisg
K
L
M
N S. lactis
0 5. cremoris
Vixridans

Microaenrbiicos

Anaarobilios

salivarius

Streptococaus

MG.

hombre
hombre, animales.
leche y cerdos

hombre.

Hombre v pereo
Homb > 2

Liomi

Sombrea, perre, Jevdo
Hombre y poroc

leche

Crema

Hombre

Hombre
Hombre
Hombre
Hombre
Hombre, con cépsula de poli
sacarido y por la reaccibn-
Quellung de Nedfeld se han-
identificado 6 tipos capsu-

lares,
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ERISIPELA {& fuege de so ool

2 B Y
una inf soallzeda aguds caracterizads p. 7
Inflamacibn de la piel, teiide lulzy subcutaneo v de log -
vases linfiticos Gzusal es =21 ostreptococn hemolitico

del hipo Beta,

&

1 ) PATOGENILA

Los microorganisnos - encuentran en las capas super-—-
ficiales de la piel, en los vasos linfdticos y espacios 1inf&ti--
cos; los microorganismos son méds abundantes en la periferia y po
cos organismos en el centro de la lesibdn. ILa lesidn se basa en -~
las capas superficiales de la piel, pero también se puede exten-

al tejido subcuténeo.

o).~ SINTOMATOLOGIA:
Mzl estado general, fiebre, comezbdn en la lesidn, au--
mento de volGmen, enrojecimiento, faringitis, cefaléa, nduseas, -

vhbmito, .escalofrio,

d}.~ COMPLICACLONES:

No son raras las recidivas, elgunas se presentan des--
pués de meses o afios y en estos casos no se suele aislar el es--
treptococo de la lesibn, pero si en focos alejados,

Las complicaciones son escasas celulitis, nefritis-

aguda, abscesos y en el anciano neumoni.a .
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DATOS DE ILABORATORIO:
Los estreptococos aislaﬁos de casos de erisipela han-
)
sideo de diversos tipos dentro del dgrupo A. Estas cepas produoace
una toxina eritrogénica neutralizable tanto por el antisuero de

la erisipela como por el de la escarlatina.

¢).- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

La enfermedad requiere de una predisposicion indivi--
dual y no sdlo deja uwna innunidad sino que deji mas proedisposd.-
cibn a las residivas, afecta a individuos débiles, an tratamien
to operatorio, en puerperio y alcoholismm crdnicao.

El estreptococo de la erisipela transmitido o cotro i-
dividuc le puede producir flemones, aungue ésta no es altamente
transmisible muchas personss portan el estreptococo ¢n jla naso-

faringe y es transmitido por gotas de saliva.

£).- EPIDEMIOLOGIA:

La erisipela la podemos encontrar en zonas templadas-
y en cualguier epoca del afic, aungue es més frecuente en prima-
vera y otofio, La enfermedsy se presenta en los extremos de la -
vida, entre los muy jovenes v entre los muy viejos; no importa-
el sefio aunque ataca principalmente al hombre, el color de la -~
piel no influve en la aparicibn de la enfermedad. Esta infec- -

clbn se localiza en ¢l teijido subepidérmico y el proceso se mua-

nifiesta por un enrojecimiento vy edema con lesiones bien delimi
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DOUARLATINA
JINH an las R abaio de 3 moe--
wen Jae edondg auando & 'S

I an levan go elevada moxta -

lidad. Entre los

23 predominante la es--

carlatina.

al Paros
26 estreptococos penebyan al organismo prinCipalmente
poxr la porcibn superi o de las vias respiratorias, los microorga
nismos que se alojan en las mucosas o en otros tejidos v guizis-~
se conserven viables durante periodos relativamente cortos, a me
nos que invadan los tejidos.

Los microorganismos se abren pasc a través de los teiji
dos linféticos de la garganta. sobre de las amigdalas. En ocasio
nes la infeccibdn primaria .. localiza er los senos paranasales.-
Son mGltiples los factorss gue determinan gue aparezca la infec-
cifn a consecuencia de la exposicibdn de los microorganismos, por
lo general apayece la infeccidn cuando hay exposicibn a un gran-
nimeroc de estreptococos del grupo A como ocurre en los brotes por
determinados alimentos.

Otro factor es la virulencio

b) SINTOMATOLOGIA :
Prevalece principalmente cuando existe amigdalitis y -
la faringiti:, ¥ en 1la mujer en el periodo del embarazo. Se ob--

servan ocasionalmente infecciones puerperales.




- 7 . . . i . .
El periodo de incubacidn varia de 1 a 10 dias y a veces

de 3 a 5 dias y se presenta con fiebre, escalosfrios, cefalalgia,

s
iwde
H

dolor de garganta,K nduseas, vbmito, son particularmente en los
flos vy en algunos pacientes se quejan de diarrea.
En el t&rmino de 24 a 48 hrs. La enfermedsd alcanza gu-~

-

. - - . s . . .
intensidad maxima, el malestar general, perdida del cpetlito: e
lor de garganta n la deglucidn. aumenta el dolor gue irvadia -

al cuello, incluso al voltear la cabezax es Aalorasa, Lo obsbraos -~

cibn y la produccibn de moco nasal. ' vooonguers, ooveaes dolon
tordcico, el dolor del oido os frecuente v puede dns unes Cuan-
tos dias o unas cuantas horas, algunos casos se observa epista

xis, se encuentra tambiér enantema v exantema, ol aspacto de la -
garganta es semejante al que se ve en 1a amigdaiitis + la faringi
tis, existe un enrojecimiento difuso mae intenso, color de langos
ta cocida, pvede haber enrvojecimiento punteado en =l paladar blan
do v en el duro, la mucosa bucal se ve roja y edemainsza vy lo mis-
mo en los labios, del segundo al guinto dia, se observan placas -
blancas en 1la mucosa bucal.

Pn ios primercs dias la lengua estad saburral vy de color
grisfceo. La punta ins bordes se vuelven intensamente -~-
rojos, las papilas fungiformes se hinchan y se enrojecen y sobre-

salen de la puperficie 1ris de la lengua, después hay una descama

w

gibn lingual total que deja la lengua roja con un aspecto de cax-

pne cruda (Llamada lengun en fresa) la piel ofrece al tacto el as-
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pecio de papo oo 1a ambién pucde haber oecuefins vesiculas -
biliares diseminadas en ¢l pecho v en el ahdds
}
s -y P - -y ¢ .- \.'. o . 7, . - e . -
La cars puede eseapsy a la erupeidn cuando existe

presenta un ~olor rojo intensce dejando una area- de palidéz alre-

dedor de la boca y la nariz,

¢), -~ COMPLICACYONES
Puede sexr neumonias, amigdalitis aguda, faringitis sép

tica y puede ocasionar la muerte.

DATOS DE LABORALORIO:

Después de la infeccidn humana por una cepa de estrxep-
tococos del grupo A gue produce grandes cantidades de estrepto--
quinaza, y generalmente se desarrolla un anticuerpo qgue impide -

solficamente la lisis de la fibrina. La cuantificacibdn de la-
antiestreptoguinaza puede ayudar al diagndstic también se pue-
de hacer prucha seroldgicia prueba de antiestreptolizina para -
estimular la formacibn de anticuerpos, También por medio de la -
enzima hialuronidaza o factor de difusibn, indudablemente facili
ta la asimilacidn de las bacterias al aumentar la permeabilidad-

de los tejidos.

d).~ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:
Ia amigdalitis y la faringitis por estreptococo se ca-
racteriza por inflamacibn de la garganta que puede o no acompanar

se de crupcibn cuténea,



treptococos
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Si se observa la erupcibn se hace el diagndstico de la
escarlatina. No esth muy clara la razbn que

expligue esta apa--
rente declinacidbn de la gravedad en la escarlatinma

Pero se sospecha en las infecciones de los senos para-

nasales y también después de un sarampién, de una influenza, de-

tosferina y de otras infecciones respiratorias

e).~- PROFILAXIS

EPIDEMICLOGEA .
AntigUamente era costumbre a.

P=31

Lelax
tes de fiebre escarlatina pero en le actualil

Tog paciepee
ided es
to no esta justificado, pues no se toma ninguna precaucidn con

te procedinien
personas que tienen faringitis no obstante due

ey
v

causada por la-

VRS

Iy

misma bacteria. Durante la fasc¢ aguda todas estas -nievmedades

otras personas. Aproximadamente el
CLOnNe

debe advertirse al paciente que no tenga contacho Jontdmo con
ganismo,

90% de los pacientes de infeg
estreptocdccicas continuan siendo portadores del microoxy-

En los individuos gue tienen complicaciones pibgenas en
Los individuos

v

los senos o8 probable gue se encuentren grandes cantidades de es

- < -
uso de sulfamidas administrandole un gramo de
riamente.

7
protegidos contra las infe

se conviertan en peligrosos focos de infecciones.

los grupos de individuocs pueden ser -
g

»
iones eshreptococcicas mediante el -

sulfadiazina dia--
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£) .~ TRATAMILENTO.

Hay varios agentes terapéuticos pars emplearse en el-
tratamiento especifico de las infecciones por estrepiococos una
sola inyeceidn de antibiotico de 600.000 a 1.200.000 U, de peani,
cilina bhenzatina on pacientes que presenti cardiopatia reumati,

ca y gue se desarrolla una infeceidn por esi )<z

jable administrar 600.000 U, S
rante dos semanas.

ruede recurrirsae g bratamiento Luaa oo
cientes interrumpen la medicacidn cuando desaparecs la sintoma-
tologfa aguda. Todas las dosis elevadas cuando menos por esgpa---—
cio de diez dias la medicacidn debe ser bucal.

ILas preparaciones bucales de penicilina adminis~ -

tran a dosis de 250 000 U. Cuatro veces al dia, ia penicilina -

i
g en dosis de 1 a 2 diarios o 1l fenetisilina pueden ser
preloribles debido os agentes resisten pox la degrada-
cibn de &cido gastrico,
8i .l pacieante sensible a la penicilina se recurre
a la eritromicina an 0.2% gr. Heis as, las te-
traciclinas no debido a la gran frecuencia de-

cepas resistentes.
Nunca deben utilizarse sulfamidas. Ia aplicacibn de -
penicilina v otras drogas por madio de scos o atomizacio--

nes no es recomendable porgue tiene poca accibn en la lesidn in
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FARINGITIS

!
El impacto gque las infecciones respiratorias altas y -

en especial a las gue causa el estreptococo beta hemolitico,de--
pende no sblo de las molestias gue la enfermedad misma provoca -
en el paciente, sino principalmente de secuelas tan temidas como
son la fiebre reumdtica y la glomerulonefritis aguda.

a).- CUADRO CLINICO,- La faringitis estreptochosica en
un nifio mayor es bien conocido. la presentzacidn repentina do
calosfrios fiebre dolor abdominal y cabeza. asociadcs con el de-
sarrollo de dolor faringeo intenso gue se agrava al tragar, sig-
nifican por lo comiin una infeccibdn por estraptococo del grupc A.
Esta posibilidad se acrecienta si a la exploracién fisica se en-
cuentra una faringe intensamente roja y con exudado purulento, -~
edema de la Gvula y gangllios cervicales anteriores dolorosos.Si-
se presenta la erupcidn tipica de la fiebre escarlatina, el diag
nbstico es alin mds sencillo. $6lo de manera ocasional y en el -
grupo de nifios menores de 8 afiog, otras condiciones tales como -
la mononucleosis infecciosa y los adenovirus producen hallazgos-
similares.

b).— SINTPOMATOLOGIA.- Algunos pacientes pueden no pre-
sentar sintomatologfa y en otros, algunos de los hallazgos tipi-
cos pueden estar ausentes ser menos severos. Los datos quizls-
se climinarfan o harfan menos factible la presencia del cstrepto

coco serfan la disfonia, tos rinorrea, la cual se presenta ra-




Y

ramente en la faringitis estreptocbdoecica.

Ia faringe debe ostar definittivamentae inflamada antes-

Ia frecuencia del estroepltococo del Grupo A come causa-
de faringitis estd correlacionads con la edad del paciente. ILa -~
faringitis moderada o severa es mis probable gue ses estreptocd-
ccica en un nifio de edad escolzr entre los 5 y 17 afios. Pox otro
lado en nifios menores de I} afivs de edad. la faringitis usualmen-
te es viral. En este grupo <de edud es importante recordar que la
presencia de exudado purulento puede indicar mds una infeccibn -~
por adenovirus, que una infeccidn por estreptococo y no se consi
dera dentre del diagnbstico diferencial, es factible que tanto -~
médico como paciente se desesperen ante la lentitud de la res-~ -

~ia al tratamiento. Enestecasc>esimportantisimo la realiza~~
cién de un cultivo farfhgeo para descartar cualqguiera de estas -
dos posibilidades

iguiente causa mds comiin de faringitis no estrepto

I

T
cbecica la constituyen las infecciones por el virus del herpes -
simple. Las manifestaciones clinicas tipicas son la fiebre y el-
dolor faringeo y al examinar fisicamente se encuentran ulceracig
nes circulares y blancas sobre el paladar y las fauces anterio--
res y ademds ganglios cervicales agrandados y dolorosos,.

En nifios la mononucleosis infecciosa, aunque poco fre-

cuente, puede asociarse faringitis exudativa.
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Las infecciones faringeas por micoplasmas son muy raras
en niios y realmente presentan como faringitis eruptivas benignas

en adultos jbdvenes.

c¢) .~ INDICACIONES DE UN CULTIVO FARINGEQ,

i.- Todos los casos de glomerulonefritis coguda o Flabre
reumdatica.

2.~ Todos los ¢asos en (que no existe el cuadro olésico-

de la infeccidbn estr

ptochecica voel médien tenga duda del diag--
ndstico.

3.~ En todo nino menor de 3 ajios, con exud:do purulence,
pues en estos casos es prdbable gue dicho exudado no sea extrepto
cbeeico sino por adenovirus y el resultodo noegoitive confirmaria
esta impresidn.

4.~ En nifios con exudado purulento sin importar la edad
del paciente, en gque ge contemplan otros diagndsticos diferentes-
del estreptochecicon como difteria o mononucleosis infeéciosa.

H.-En aguellos nifios gue aungue asintomdticos pudieran-
ser la fuente o contagio repetido de alglGn miembro familiar, con-
amigdalitis de repeticibn.

6.~ Amigdalitis de repeticidn, con el objeto de compro-
bar su etiologia verdadera.

7. No existen contrandicaciones para la toma de un cul
tivo faringeo nunca hay gue pediy .ensibilidad a los antibibticos,

va que no se ha comprobade estreptococs beta hemolitico resisten-




e a la penicilina.

A}er TRATAMLERTLG

AYe= Ta droga o elongidn o Ta penicilina, por un po-
riodo de 10 dfas, pues de o conteay o no ge alimina el astreptg
coeo.

5Y.- las “straciciinas v las sulfonamidas no deben utd,

lizarse para erradicay el c.. opbooaco. pues =xisten numerosas -
cepas reslistentes

).~ Los esquemas de penicilin: @ ecomendados son:

1.~ Penicilina procaina 800,000 U. por Jdfa durante 10~
dfas..

DESVENTAJAS. Costo del tratamiento y posibilidad de --

. <l paciente al sentirse bien suspenda el tratamiento al ter-
cero y cuarto dia.

2. - Penicilipa procaina 800,000 U, diarias durante 3 -
dias, seduidos al cuarto dia por una inyeccibn de 600,000 U. de-
benzatina si el paciente es menor de 6 afios 6 1,200,000.00 U. si
es de mayor edad, Debe recordarse que ningGn tratamiento es per-
fecto y que existen del 5 al 15% de fracasos con todos los trata
mientos en hoga. En la préctica privada y cuando se tiéne la se-
guxidad de gue el paciente toma la medicaciédn se puede prescri--
bir penicilina oral 800,000 U. por dfa, durante 10 dias.

3,~ En fiebre escarlatinpa puede usarse cualguier méto-

do de los enumerados anteriormente, perv agregar ¢l dfa décimo -




otra inyeccidn intramuscular de penicilina benzatina. Si el pa-

ciente es alérgico a la peni?ilina, la critomicina a dosis de -
30 a 50 mg. por kilogramo de'peso por 24 horars y por 10 dias.es
la droga de eleccién.

4.~ En epidemias de amigdalitis estreptechHocica, una-

inyeccibdn de penicilina benzatina de 1.2 millones es el método-

nds prdctico, para erradicar el estreptococo & cualaguier edad.




IMPETICO RSTREPTOCOCCLTO

Ee una de las principales estreptodermias con sus va-—-
ri ntes elinicas de &ngulos infecciosos (bogueras), y el panadi-
zo. Tenemos ademds el impetigo seco (pitiriasis alba) o jiotes,-

y los intertigos, infecciosos.

a).~ CLASIFICACTON,

IMPETICO VERDADER:, - (Tribury Fox). Es una infeccibn ~
gue se caracteriza por la aparicidn en la piel de flictemas serg -
purulentas inoculables y autoinoculables, cuyo contenido se desg
ca en costras meliséricas (amarillas). Cuando lesiones iguales -
se producen sobre una dermatosis preexistente,sobre todo en las-
pruriginosas, se habla de impetiginizacibn.

La lesidn inicial del impetigo es una peqguefia ampolla-
subebdrnea de contenido al principio clanoe, que aparece répidamen
te entre la piel normal y se acompafia de ligera sensacidédn de pru--
ritos, al romperse estas pequefias ampollas su contenido se le dese
ca en la superficie cutédnes, formando unas costras de color amari
llo (meliséricas). Al desprender las costras se ve una superficie
de color rosado gque exuda abundante secrecidn amarillenta.

Ias ampollas y flictemas del impétigo pueden aparecer -
en cualquier parte de la superficie cuténea., Cada ampolla de impé
tigo tiene tendencia a curar esponténeamente, desecéndose su cos-
tra y dejando al caerse una mancha de color rosado que puede per-~

gistir varios meses, pero la aparicién ré&pida e incesante de nuc
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vas lesiones alrededor de las anteriores, hace gue la afeccidn -
tienda a persistir y extenderse répidamente si no es intervenida

terapefticamente oportunamente.

bh).~ VARIEDADES DEL IMPETIGO.

lo.- LAS BOQUERAS.~ (dngulos infectiosus) vue se carag
terizan por la aparicidn en las comisuras bucalos de grietas re-
cubiertas por costras meliséricas.

20.~ EL PANADIZO SUPERFICIAL.~ Que aparece en el borde
de las ufias en forma de una elevacibn de la capa cbhrnea que Tapi
damente se extiendo por todo el pliegue periungueal v gue cuando
estd bien desarroliado hace recordar, por el contenido ligeramen
te purulenta y el borde inflamatorio rojc vivo. a un flictera -
de que madura.

TRATAMLENTO. ~ Se hace local exclusivamente y consiste-
en descostrar perfectamente todas las lesiones con una solucibédn-
de sulfato de cobre al 131000 v después aplicar preparados con -
antibidticos no absorbibles como la neomicina, bacitracina y po-
limixina o biérn pomadas con 6xido amarillo de mercurio, sub-carbg
nato de hierro, o difsiido de plomo,

PITIRIASIS ALBA (jiotes).- Conocido también como impe-
tigo seco o escamoso, se originaba como las anteriores piodérmi~
tis por el estreptococo. Se caracteriza por la aparicibn de man-
chas bLlangquecinas ligeramente escamosas, a las que generalmente-

se les llama jiotes, Entre nuestro pueblo también cs comGn la --




PSa)

creencia de que son debidas a anemia., Hay gus ' o7 dizgnbstico

differencinl son los discromias de origen awcon: L0 Gio DO RYede e

tan descuimacidn en suw superficie, por lo gue - simple rascadeo -

de una lesidn al ewamninar @l vacienta nos welaxa el diagndstico.
TRATAMIEWTO. - Lz e base de pomadas con antibiftico co-~

0 hien preparadces con axido amarillo de merocu--

mo la peomid
rio el 1% & 2%, o los que g ega dcido salicilico o resorcina
come exfoliante en concantracrdr al 0.5%

C) .~ INTERTIGO INFECCLUS0.- Be puede presentar en to--
dos los pliegues cutlneo, pero tiene predileccibdn del surco re-—-
troauricular v el submamario. Aparece como un eritema con exuda-~
cibn y en ccasiones con formacidn de costras meliséricas, aGn --
~uando éstas no sean muy constantes. Provoca prurito ligero y su
diagnbstico diferencial debe hacerse con los intertigos, monilif
sicos principalmente.

La clinica no nos avuda mucho a diferenciar un proceso
de otro, por lo gue se recurre al laboratorio, haciendo cultivos
v sieabras en nedio de Sabourau para poder establecer con preci-
sidn la etiologia.

TRATAMIENTO, - Se In ce igual gue para las otras pioder-

mitis asi como ¢l empleo de polvos antipruriginosos.
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ESTOMATITIS AFTOSA RECURRENTE.

a).- CONSIDERACIONES GENERALES.

] .

Esta enferme¢dad se caracteriza por ulceraciones en la -
mucosa de la boca, las cuales son dolorosas y con frecuencia son-
recurrentes, y tiénen el aspecto de las lesiones herpéticas.

Diversos estudios han demostrado la relacidn de esta -n
fermedad con estreptococosalfahemoliticos que condicinnan una
alergia de tipo tardioc o tuberculinico, Los estreptococos aisla--
dos de €&stas lesiones han dado intradermorreacciones positivas --
del tipo retardado en los pacientes afectos de esta infeccibn y -
no en otros individuos. Swmith ha obtenido buenos resultados tera-

péuticos por la desensibilizacidn con vacunas hechas con los es--

treptococos aislados de las lesiones del propio paciente.

).~ DATQS DE LABORATORIO.

En las infeacciones producidas por los estreptococos son
aplicables los dos métodos generales especificos de las enferme
dades infecrciosas; los bacterioldgicos y los seroldgicos, es de--
cir, el aislamiento ¢ identificacidn de esta bacteria y la demos-
tracibn en el suero de los enfermos de titulos altos de anticuer-
pos especificos para los componentes y metabolitos antigénicos de
los estreptococos. Cuando los focos son accesibles se aislan de -
éstos; si hay bacteremia se aislan por hemocultivo. En lo gue res

pecta a los estreptococos betahemoliticos del Grupo h, la determi




nacién scroldgica habitual es el titulo de ABL-O L

o) o= PRATAMITENG Cunivio se trats do sofecclones proe

ducidas por cstreptococos del grugo A no as necesario haceyr anti
biograma. Lz penicilina, 1= aritromicina y las sulfonamidas son-

Guiles. En los demas estizplococos hay que guiarse por los datos

gue resulten del antibiograme.




FIEBRE REUMATICA,

a).- GENERALIDADES.

Es una enfermedad subaguda o crdnica gue por razones -
desconocidas puede ser autolimitante o conducir a deformidad val
vular progresiva lentamente. Rara vez es aguda y fulminante. Es-
una enfermedad mucho menos com@n en E.U.A. en la actualidad, pro
bablemente debide al tratamiento eficaz de las infecciones por -
estreptococo hemolitico beta, pero todavia es comin en los pai--
ses cn donde el desarrollo es mayor.

Ia fiebre reumética y sus secuelas solfan ser la’ causa
mis com@n de cardiopatia en las personas menores de 50 afios de -
edad en E,U.A. y como una causa de cardiopatia en los individuos
de todas las edades, estaba situada en tercer lugar después de hi
pertensibdn y de la enfermedad aterosclerdtica de las arterias co
ronarias. Al parecer la frecuencia es mucho menor en la actuali-
dad en los paises desarrollados, pero la enfermedad todavia es -
com@Gn en otras partes. la corea se observa con mayor frecuencia-
en las mujeres. la frecuencia mé&xima ocurre entre las edades de~
5 a 15 afios; la fiebre reumdtica es rara antes de la edad de 4 -
afios y después de los £0 afios.

b). - ETIOLOGIA.- Ia ficbre reumdtica se inicia por una-
infeceibn con estreptococos hemoliticos beta del grupo Ajaparece
por lo general, 1-4 semanas después de un episodio de amigdali--

1 . ~ .
tis,u otitis media. lLa infeceidn estreptococcica es el antigeno~
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para la respuesta antigeno—anticuerpg que conduce 4 in fiebre --
reumatfca.

¢).~ PATOLOGIA.- Ia fase aguda de la fiebre reumética-
puede afectar al endocardio,miocandio, pericardio,revestimiento-
sinovial articular, peritoneo o pleura. la lesidn caracteristica
es una reaccibn granulomatosa perivascular y vasculitis (nédulo-
de Aschoff), s vélvula mitrai en 75-80% de los enfermos, la WAL
vula aértica en 30% vy las vélvulas triclispide y pulmonar en me--
nos 5%. Aparecen gridnulos pequefios rosados sobre la superficie -
de la vdlvula edematosa. La curacibn puede ser completa o puede=
Qesarrollarse cicatrizacidn progresiva debido a inflamacibn suba
guda © crbHnica durante meses o afios.

d).— DIAGNOSTICO.- Se hace con mayor facilidad durante
la epidemias de infecciones estreptocbcicas como ocurre durante-
el tiempo do guerra, cuando la relacidn de infecciones estrepto-
cbeicas hemoliticas beta v las complicaciones no supurantes sub-
siguientes de la fiebre reumdtica se observan con mids facilidad.
Inclusive los enfermos con padecimiento leve pueden ser reconoci
dos bajo estas circunstancias. Cuando ocurren casos aislados de-
enfermos de fiebre reumftica, el diagntbstico a menudo no se sos-
pecha y pasa inadvertido. Esto puede explicar el alto porcentaje
de enfermoé con cardiopatia reumdtica gue niegan antecedentes de

fiebre reumatica,

Los nifios, por lo general, tiénen una enfermedad mds -




fulminante que los adultos y por lo tanto, el diagnéstico se ha-

ce con mayor facilidqd. En los adultos el diagndstico se hace --
con rareza, excepto en las epidemias. La enfermedad "lame las ar
ticulaciones y muerde el corazbdbn" de los nifios., pero lo opuesto-
ocurre entre los adultos.

El diagndstico, puede ser dificil, casi. sin enfermedad
para elaborar el diagnbstico. O puede resultar obvia con todos ~
los criterios necesarios para el diagndstico., Debids o Jas dLfi-
cultades para la interpretacidn de los sintomas. 1os hallaszggos -
diagnbsticos se han separado en criterios mayores v criterios me
nores, siendo por lo menos dos criterios mayores para el diagnds
tico. lLos criterios mayores son: pericarditis” endocarditis, o -~
miocarditis; corea, nddulos subclGtaneos; eritema marginal y po---_
liartritis, Los criterios menores son: fiebre, malestar, dloxr -~
abdominal, (especialmente en los nifos) "dolor de crecimiento" y
hallazgos de laboratorio consistentes en leucocitosis., elevacibn
de la velocidad de sedimentacidn y avidencia de infeccibn estrep

tocHeica precedente (aumento de la cifra del tftulo de anticuer-

pos antiestreptolisina O.

e).~- HALLAZGOS CLINICOS
Sintomas.- La enfermedad, por lo general, comienza por
fiebre o artritis en un enfermo que se ha recuperado de una in-

feccidn por estreptococo hemolitico beta, 2-3 gemanas antes,

l.- Fiebre: Puede ser de bajo grado o intermitente,pe




ro en los enfermos graves con pericarditis o miocarditis puede -

ser elevada. Es un criteric menor de fiebre reumditicn pero puede
ser debida 2 muchas causaszs. La fiebre a menudo dura semanas © nge,
ses, en conjuncidn con los sintomas generales de malestar, asma,
pérdida de peso y anorexia, gue pueden indicar un estado reumdtji
co larvado, pero estos sintomas también son caracteristicos ds -
cualguier enfermedad activa ardnica.

2.~ Dolores articulares: Los "dolores de crecimiento"
en las articulaciones, tejidos periarticulares. o sistema muscu-
lar puede ser un sintoma de fiebre reumdtica {"poliartralgias")-

pero son inespecificos.

5

3.~ BArtritis: La artritis con derxames es en forma ca-
racteristica, una poliartritis migratoria de progresidn gradual-
o pbrusca, gue afecta a las grandes articulaciones de manera se--
cuencial, las cuales se ponen calientes, rojas, hinchadas vy dolg
rosas a medida gue cada articulacidn sucesiva se va inflamando.-
Fn los adultos, s5lo una articulacidn aislada o pequena puede es
tar afectada., Ia artritis aguda dura 1-5 semanas y desaparece --
sin deformidad residual. Nota La afeccibn articular es conside-
rada como criterio mayor sbélo cuando hay derrame articular y sig
nos de inflamacidn. BEsto contrasta con la artralgia en la cual -
al dolor o la rigidéé se halla presente sin estos signos objeti-
vos. Es caracterfistico de la fiebre reumdtica la répida respues-

ta de la artritis a las dosis terapéuticas de los salicilatos --




(pero no es diagnbstico).

4.- Pericarditis, miocarditis, endocaxditis ("carditis")
Los sintomas de carditis en la fiebre reumdtica a menudo son lo-
vaes y-deben buscarse especificamente. Bl enferm- no se quelja deo-
disnea a wmenos que haya insuficiencia cardiaca.

El dolor del pecho por lo general, es intens . y enpes
ra con la respiracién plearitis), relacimnﬁﬁdoaa o Lt posie -
cibn si es pericirdic: o epigastrico si hay afeccidn peritoneal,
Ia interpretaciotn de los sintomas se aciarz por los signos . BCG -
y hallazgos radiolbgicos. El enfermo puede quejarse de palpita--
ciones debido a la freéuencia cardiaca ndpida, pero los sintomas
de arritmias son frecuentes.

5.—- Lesiones cutdneas y nddulos subcutlneos: Bl enfer—
no puede guejarse de lesiones cut@neas o de nbdulos subcutdneos,
pero éstos se ven con mayor frecuencia en el exé%en fisico.

6.~ Corea: Consiste en movimientos sin motive alguno, -
saltones. continuos y no iterativos de los miembros, tronco y --
mGsculos faciales. Las formas leves se encubren bajo la forma de
una inguietud exagerada a medida que el enferme intenta conver--
tir los movimientos no contrelados en movimientos gque parezcan -
tener alguna finalidad. Las gesticulaciones faciales de una va--
riedad infinita son comunes. Los eplsodios duran varias semanas-

v ocasionalmente meses.

La corea de Svdenham puede aparecer repentinamente como




una entidad aislada, sin “criterios menores"” ¢ nucden desarro--
llayse en o2l curso de una flebro reumdtics . ouca  Lnalmence
0% de los enfermos tienen otros signos de f1obie reumética.las-

nucnzohag son afectadss con eolyor L@osoenciz v oan los adultos es

rova.

Lo Aspecto gerewal. BL enfermo puede verse bien o pue
de aparecexr repenlinamente con enfermedad aguda o crdnica, con -
palidez, aspecto sumiso v denilidad genexal.

Z.~ Rrtritis: lLas articulaciones pueden estar normales
en el examen de los enfermos con artralgias y dolores crecientes,
o enrojecidas e inchadas en el enfermo con artritis aguda. El mg
vimiento de la articulacidn afectada o inclusive el movimientao -
o peuso de las s@banas sobre la articulacidn es intolerable.Hay -

notoria diferencia entre el leve derxrame v el ligero enrojeci-

[}

miento sobre- la articulacidn afectada y la magnitud del dolor.la
artritis puede afectar sdlo a una articulacibdn o puede emigrar -
para afectar wlltiples articulaciones a medida que el enfermo --
es examinado todos los dias. A menudo la articulacidn inicial --
mejora conforme una nueva articulacibn es afectada, pero ocasio-
nalmente hay poliartritis.

3.~ Carditis: Los signos del miocardio pueden ser mini

mos o caracterizarse por taquicardia fuera de toda proporcibén de

la fiebre, la cual persiste durante el suefio y aumenta grandemcn




te con el esfuerzo leve; por el crecimiento cardiaco estando --

desplazado el impulso cardiaco a la izquierda; por frote pericdr
dico con o sin elev?cién de la presibn venosa, dependiendo de l1a
presencia y cantidad del derrame pericfirdico; por la congestidn-
dolorosa del higado (especialmente en la insuficiencia cardiaca-
en ninos) por los signos de insuficiencia ventricular izguierda-
como el ritmo de galope o los estertores pulimonares. Al princi--
pio los soplos cardiacos son raros, pero con ¢l corver de los --
dias, la auscultacidn cuidadosa puede revelar un soplo corto me-
sodiastdlico de afeccibn mitral (soplo de Carvey-Coonbs), un so--
plo corto protodiastdlico de afeceibn de la véAlvula adrtica, o -
un soplo corto pansistdlico de insuficiencia mitral que se intep
sifica durante el curso de la enfermedad y es transmitido a la -
axila. Los soplos sistBlicos cortos son comunes pero son debido-
a la fiebre o a la taquicardia v no a insuficiencia mitral. Los-
sonidos cardiacos pueden tener un ritmo de "tictac” como se des-
cribid en la seccidn sobre la mlocarditis aguda, y pueden cam- -
biar de tonalidad en el examen diario.

4.- Arritmias: Pueden ocurrir extrasistoles, pero no -~
son comunes:la fibrilacidn auricular vy la taquicardia ventricu--
lar son raras.

5,~ Britema marginal (anular); Se asocia con frecuen--
cia a los nbddulos de piel. Las lesiones comienzan como micula

de répido crecimiento que adquieren forma de anillos o de media-

luna con centyros claros. Pueden as algo elevados sobre la - -




piel v ser confluentes. s (rupcidn pucde ser mransihoria o pew-

sistir por largos lapsos

L.~ Nodulos subcutéinecs: Son cowmuaes, eruvepto en jus -
nifios. Los nddulos pueder sor escasos o mOltiples; por lo gens-—-—

rel, son pequefios (2 an. o0 mencs), €irmes y no dolorosos. estln-
fidjados a la aponeurosis o a las vainas tendinosaz sobre BromL-—
nencias Sseas como los codos, las superficies dorsales de las ma
nos, los maléolos, las apdfislis vertebrales y el occipucio. Per-—
sisten durante dias o0 semanas. por lo general,son recurrentes, -
y clinicamente no son diferenciables de los nddulos de la artri-
tis reumatoidea.

7.~ PFpistaxis recurrente: Puede verse en el exémen £i~

sico. Algunos clinicos consideran que la epistaxis recurrente —-

stituye una indicacidn de fiebre reumdtica subclinica.

f).~ HALLAZGOS DE LABORATORIO:Son de utilidad en tres-
formas:

1.~ Como evidencia inespecifica de la enfermedad infla
matoria: lLa velocidad de sedimentacidn eritrocitaria y la leuco-
citosis elevada durante la fiebre reumftica activa, excepto cuan
do l; corea es el Gnico signo. Puede aparecer leucocitosis y ane
mia normocrbmica. ILa proteinuria leve y microhematuria no necesa
riamente indican glomerulonefritis concomitante.

2.~ Como evidencia de antecedente de infeccibn con es-

treptococo hemolitico beta: Unstfitulo alto de anticuerpos antieg




treptolisinas O, indican infeccidn reciente, pero no indica que-

esté presente la fiebre reumdtica. El cultivo de garganta es po-
sitivo para los estrepﬁococos hemoliticos beta en 50% de los en-~
fexmos de fiebre reumdtica activa,

3.~ Evidencia de peso contra el diagndstico: Una cifra
baja del tituleo de antiestreptolisinas o (50 unidades Todd) gua-
no ascienden en pruebas repetidas tliende » dasco Fiahrea-
reumdtica activa.

g) .- HALLAZGOS BLECTROCARDICGRAFICOS, .- proiongacidrn-
de P-R mayor de 0.04 segundos por arriba del intenv: P-R noxr-—-
mal del enfermo constituve la anormalidad wés significativa; al-
cambio del contorno de las ondas P o la inversidn de las ondas 7T
es menos especifico.

h) .~ HALLAZGOS RADIOLOGICOS: Los estudios radioldgicos
de torax por 1o general son nornales, pero pueden revelar creci-
miento cardiaco, especialmente en los examenes seriados. Una som
bra cardiaca crecida puede aparecer con rapidez si existe derra-
me pericdrdico.

i). - INVESIIGACIONES ESPECIALES: Los ecocardiogramas -
son diaqgnbsticos si aparece derrame periclrdico, pero probable--
mente no tengan suficiente sibilidad para demostrar la - -
afeccidn valvular temprana. La experiencia est& limitada a la —--
afirmacitn definitiva I ecocardiograma tiene un valor --

verdadero en la infloamoaclion tar inicial.
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j ). DIAGNOSTICUO DIFERENCIAL.,

L fisbre reumatios de confuniinse los siguien-
tes padecimientos: artritis reumatoidea, osteomielitis, infeccig
nes crbnicas, enfermedad trauvmdiica de lzs articulaciones, aste-~

nia neurocirculatoria & rneurasis . odlaca, andocarditis bacteris

na, tuberculosis pulmonar, meningocemia crdnica, meningitis, po-
liomielitis aguda; enfermedsdos del tejido conjuntivo (por ejem

plo 1upus eritenatoso diseninado), enfermedad del suero, hiper-—-
senéibilid‘g medicamentosa, leuwcentia, cardiopatfa reumftica inag

tiva, cardiopatia congélica y'"abdomen quirlrgico”.

k). - COMPLICACIONES.
Ia insuficiencia cardiaca congestiva ocurre en los en-
spmes graves. Otras complicaciones incluyen las arvitmias car-—-
diacas, pericarditis con grandes derrames, neunonitis reumética,
embolia pulmonar e infarto pulmopar, invalidez cardiaca y desa--
rrollo temprano o tardid de deformidad valvular cardiaca perma-

nente.

L) .~ PREVENCION DE LA FIEBRE REUMATICA RECURRENIL:

Los principios de prevencibn son evitar las infeccio-
nes por estreptococos hemolicos beta si es posible y el trata- -
miento de las infecciones estreptocdﬁicas con rapidez e intensi-
dad con antibibticos apropiados.

A.- Medidas generales: Evitese el contacto con perso--



nas gue tengan catarro u otras infecciones de vias respiratorias
altas. los enférmoa con fiebre reumdtica se desenvuelven mejor -
en cl clima templado donde las infecciones estreptocéeicas son -
menos frecuentes.

B.-Prevencidn de la infeccidn: Dos métodos de praven--
cidbn han sido propuestos.

.- Penicilina: El método preferido do profilaxis ez -~
con la penicilina G Benzatinicz, .7 wmillones de unidades poo -
via IM cada cuatro semanas, se prescribe la profilswis en nifios~
gue han tenido mads de un atague agudo o un atague agudo, y debe-
de darse con cuidadn particularmente en edades escolares hasta -
la edad de 30 afios. Algunos aconsejan continuar =on el tratamien
to hasta la edad de 40-45 afios. Los adultos deben de recibir te-
rapéutica preventiva por 5 afios aproximadamente, después de un -
atagque. las recurrencias son raras en los enfermos ‘ue estin re-
cibiendo antibidticoterapia,

2.~ Sulfonamidas: cuando el enfermo es sensible a la -
penicilina se administran sulfonamidas, dosis de lg. diario --
durante un ajio. Debe tenersce como precaucion en los enfermos que
astén recibiendo éste tratamiento hacer cstudios periodicos de -~
recuento de células sanguineas y andlisis general de orina, si -
hay tendencia a la leucopeénia suspender el tratamiento de inme--
diato y se administrard un nedicamento diferente (eritromicina),

¢, - Pratamiento de las faringitis por cstreptococo:Ia

terapéutica immediata provendrsd la mayoria de los atagques de --




Fiebre reumdtica aquda.

w) .- TRATAMIENTO.

A, Tratamiento médico:

l.- Salicilatos: Reduce notoriamente la fiebre, ali--
vian el dolor articular y pueden reduciy la hinchazin de las ax
ticulaciones. Mo hay evidencia alguna de que tengan efecto so--
bre el curso natural del padecimiento. La a&ministracién de sa-
licilatos deben continuarse miesnvias sea necesario para aliviar
las molestias del dolor, hinchazfn y fiebre, si al suspender el
medicamento se presenta recurrencia de las molestias antes men-
cionadas, #e debe instituir de inmediato el tratamiento con los
salicilatos de nuevo.

El salicilato de sodic es la forma mis usada de este-
tipo de medicamentos siendo la dosis midxima de (-~2g via oral ca
da 2~4 horas, para permitir el alivio de ios sintomas y la desa
paricidbn de la fiebre; 4-6g/dia bastan en la mayor parte de los
adultos. Las rcacciones secundarias tempranas contra los salici
latos incluyen los aclfenos, la nausea y vbmito y el sangrado -
gastrointestinal, Los antifcidos por lo general se administran-
con los salicilatos para reducir la irritacibn géstrica. Debe -
tenerse precaucidn de no usar el salicilato s6dico ni el bicar-
bonato de sodio en los enfermos con fiebre reumdtica aguda que-
tienen insuficiencia cardiaca.

La aspirina puede sustituir al salicilato de sodio -~
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con las mismas dosis y pxgcauciones. No se usar® sodic ante la -
presencia do la insuficiencia caxdiaca.

2.~ Penicilina: Se empleard la penicilina en cualguier
momento durante el curso de la enfermedad para erradicar las in-
fecclones estreptocdcicas.,

3.~ Corticosteroides: No hay prueba alguna de que 2l -
dafio cardiaco sea prevenidd o reducido mediante el empleo de ooy
ticosteroides, ni siquiera cuando se administran grandes dosis.-
Los corticosteroides son poterntes agentes antiinflamatorios para
revertir la fase exudativa aguda de la fiebre reumitica y estén-
indicados en enfermos graves con fiebre alta, pericarditis, mio-
carditis activa taquicardia y articulaciones hinchadas e inflama
das. Puede haber desaparicidn de la fiebre, el malestar, la ta--
guicardia y la poliartritis. Los cambios electrocardiogrdficos -
anormales (prolongacidn del espacio P-R) y aumento de la veloci-
dad de sedimentacidn eritrocitaria puede regresar a lo normal en
el transcurso de una semana.

Un esquema como el siguiente, empezando tan pronto se-
diagnostigque la fiebre reumdtica grave, es: administrarse pred -
nisona 5-10mg, via oral cada 6 horas, durante 3 semanas, y luego
gradualmente empiecese a disminuir la dosis durante un lapso de-
3 semanas, descontinuando primero durante 1la noche, luego en la-
tarde y finalmente eliminando la dosis del dia., En los enfermos-—

graves, la dosis debe aumentarse si es necesario,a cifras adecua
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das para el control de los sintomas.

B.- Medidas generales: Se prescribird reposo en cama -
hasta que todos los signos de la fiebre reumética activa hayan -
desaparecido. Los criterios son los siguientes: desaparicibn de-
la fiebre en el enfermo en reposo en el lecho y sin medicamen--
tos; cifra normal de la velocidad de sedimentacidn eriirocitaria,
frecuencia del pulso (menor de 100 latidos/minuto en adultos). vy
retorno del ECG a lo.normal o la estabilizacidn de las anormali -
dades. Ll enfermo puede entonces levantarse, pero deberdn Lrans-
currir varios meses antes de gue regrese a la actividad comple-
ta a menos de que, la enfermedad sca excesivamente leve. Manté&n-

gase una buena nutricibn.

C.~ Tratamiento de las complicaciones:

1.~ Insuficiencia cardiaca congestiva; Tr&tese con las
variaciones siguientes:

a).,~ Dieta de bajo contenido de sodio y diuréticos,los
cuales son-de utilidad especial para promover la diuresis, tra--
tando la insuficiencia en el enfermo de fiebre reum&tica aguda.

b).- la digital, por lo general no es tan eficaz en la
insuficiencia cardiaca congestiva debida a la fiebre reumética -
como 1o es en otras formas de insuficiencia congestiva, y puede-
acentuar la irritabilidad del miocardio produciendo arritmias --
que mortifiquen aGn més al corazén. Se administrard con sumo - -

cuidado,
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¢).- Cuando la insuficiencia congestiva y la pericardi-
tis con o sin derrame dominan el cuadro, a menudo responden espeg
tacularmente a la dorticotropina o a los corticosteroides, pero -
la accidn antiinflématoria puede fracasay sin modificar los efec-
tos valvulares subsiguientes. Cuando se empleen 105 agentes hormg
nales gue retienen sodie, se prohibird la ingestibn exaes.va de
sodio, volviéndose imperativa la diuresis con las tiacidas.

2.~ Pericarditis: Tratese couoe cuzlguier pﬁzizarditls
no purulenta. El derrame reumftico es estéril v la antibioticote-
rapia no tiene valor alguno. Los principios generales incluyen --
el alivio del dolor, por los opiléceos, si es necesario v la elimZ
nacidén del liguido por la pericardiocentesis, si apavece el tapo-
namiento pericédrdico. Sin embargo. esto rara vez es necesario;si-
se practica. pericardioccentesis, debe ser precedida por un corto -
tiempo de terapéutica con penicilina para prevenir la infeceidn -
del pericardio. Ia corticotropina y los corticosteroides, al - -
igual gue los salicilatos deben continuarse o empezarsge a usar,vya
gue parece gue tienen un efecto favorable especifico ayudando --

a la resoreidn del liguido




ENDOCARDITLS BACTERLANA SUBAGUDS:,

@)~ JONSEDERACIGEES DRNERALES

1,00,

Caracteristicas cawbiantas de la endocarditis.

A

Bl uso del té&rm i

4o endocarditis infectante, refleia el

Tl

vunto de vista de gue ya no ¢s apropiado pensar en endocarditis-
aguda y subaggda como enfermedad separada, 0 pensar :0lo en las-
bacterias como 12 causa posibie, BEn la actualidad la endocasdi--
tis aparece en tantas formas . wroducida por tantos micysoxrga
nismos, bacterias (incluyendo ickettsias) y hongos (rara vez vi
rus y pardsitos), que la distincidn clasica entre las formas agu
da. v la subaguda se ha wvuelto artificial y borrosa. Algunos en--
fermos hiperagudos, otros son crbdnicos y la gama de gravedad -
aira cualguier intento a una posible clasificacién certera en
dos tipos. El mismo organismo puede causar endocarditis aguda --
o subaguda dependiendo de su virulencia v del estado de las de--
fensas del huésped.
las caracteristicas clinicas de la endocarditis infec-
tante han cambiado hasta cierto punto como resultante de facto--
res que desempefian un papel en la produccibn de la enfermedad y-
que modifican su curso. Aunque todavia ocurren los clésicos de -
enfermos de endocarditis bacteriana subaguda debidos a Strepto--
ccus viridans en los enfermos con las vAlvulas lesionadas reumd-
ticamente en forma crdnica, se observan nuevas formas de la en--

fermedad en las cuales la infeceidn ocurre en un enfermo que -
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ya estd ingiriende uno o mds antibibticos sobre una base de pla-
so corto o largo. Tales enfermos pueden tener inffecciones suti--
les por organismos virulentos o infecclones de bajo gradoe de or-
ganismos exO6ticos que ordinariamehtc no se encuentran en la en--
fermedad que ocurre de manera "espontdnea'.

istado actual de la endocaxditis.

La endocarditis infectante ¢~ @ menudo todavia i un-
fermedad insidiosa no diagnqsticada durante la vida, gque tiende-
a ocurrir en los individuos que va estén enfermos en forma aguda
o crbnica por otras causas. El diagndstico temprano v antibiQti~

coterapia temprana v efica

1

A

z son vitales, no sbdlo debido a gue —-
las oportunidades de erradicacidn de la infeccidn son mavores - -
con el tratamiento temprano sino tambi&n debido a gue la probahi
lidad de dafio a la valvula del corazdn por la infeccién, aumenta

con la duracidn del tiempo gue ésta ha estado sin .ontrol.

amento de la frecuencia de la endocarditis.

la frecuenciao en el nGmero de enfermos con alteracio--
v aterosclerdticas como resultado de la edad avanzada, la in--
troduceidn de prétesis valvelares cardiacas, el uso de medicamen
tos inmmunosupresivos v la frecuencia de las toxicomanias ha au--
mentado el nmero de enfermos en log cuales la endocarditis se -
desarrolla insidiosamentce. Bl aumento en la complejidad de los -

padecimientos diagndsticos v terapéuticos, cl gran nGmero de en-

fermos en los cuales se cniplea el cateterismo venoso a largo pla




o nhnicr o cada wen mayvor de o endorm PERUMEEE on didlisis-
agpthonan Mo s ' q ‘ LY o
By o il i ! %0 - proporaionads gl

des oportunidades o 108 croanismas oo gue pengtren en la oon-
gre. aumentando tanbidén fa . ciod. ~o bacterias ante las cuales

el paciente pueda hallarse expuesto.

Bintogia v sintomas.
hechas de las caracter  sticas cldsicas de la endocardi
tis bacteriana subaguda gue ocurrian comGnmente antes de la era-~
de la antibioticoterapia son menos frecuentes en la actualidad -
debido a los antibibticos, los cuales son comunmente empleados -
para cualgquiera de los sintomas gue se parezcan a la gripe. Di~-
o tratamiento suprime pero, por lo general, nc erradica la in-
feccibtn de la sangre. Como resultado, se prodeuce una nueva forma
"vatrbgerna subaguda’ de endocarditis, con un patrdbn alterado de
organismos causativos. En el pasado, el S, viridans era el res-
ponsable de 920~95% de los enfermos de endocarditis bacteriana --
subaguda., pero en la actualidad este organismo s5lo es responsa--
ble de la mitad de enfermos y alrededor de la tenrcera parte de -
todos los enfermos de endocarditis infectante. La frecuencia re-
lativa de las infecciones con Staphylococcus aureus, S. albus, -
Streptococcus faecalis (enterococo), microorganismos gramnegati-
vos aerobios y hongos, estd aumentando a expensas del 3, viri- -

dans, Cada uno de estos organismos puede causar endocarditis agu




da o subaguda. las infecciones con ciertos organismos {(por ejem
plo, bacteroides) son todavia raras, pero todos los organismos-
raros deben considerarse en la actualidad como posibles agentes-

etiolbgicos.

).~ PATOGENESIS Y PATOLOGIA.

La presencia de patégenos en la sangre aa una oporty
nidad para que los organismos sean depositados sobre las vdlou-~
las rugosas previamente daiadas, comoe en jas lesicones congénitas
o reumdticas; los microorganismos sc¢ entremezelan en depdsitos -
de fibrina y plaquetas sobre el endotelio de la vAlvula Fformando
vegetaciones irregulares.

1as bacterias pueden invadir el endote de la valvu-
la pero, por lo general, son relativamente superficiales., EL tra.
tamiento medicamentoso oflcaz requiere penetracidn de la vege
tacibn con el fin de alcanzar las bacterias en concentracibn su-

ficiente para Qestruirlas.

Afccecidn de las vdlvulas normales:

Ias bacterias y los hongos recibidos de la inyeccibdn -
intravenosa del material infectante (como en los toxicHmanos), -
por catéteres a permanencia, por infecciones de derivaciones ar-
teriovenosas o por bacterias que se introducen durante la didli-
sis recnal, pueden establecerse sobre las vilyulas normales. A --

medida que las bacterias u organismos se empotran en la ma
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triz de fibrina-plaguetas, un mayor desarxyollc de los mismos ha-

ce crecer las vegetacionss, volviéndolos 2bles a 1as de—-

fensas celulares normales del huésped. Ia bacteremia masiva vy la
infeccibn de la vdlvula puede destruir la vdlvula, perforando -~

1

las valvas, originando una insuficienc

progresiva de las val--
vas afectadas y permitiendo el desarrollo ripide o el empeora- -

. .

miento de la insuficiencia caxdiaca.

Factores precipitani:

Siempre deberfia buscarse algln factor precipitante.los
procedimientos dentales (extracidn o endodoncia), instrumenta- -
cidn reciente del sistema genitourinario, maniobras ginecoldgi--
cas o enfermedades gastrointestinales inflamatorias, preceden en
ncasiones la enfermedad. En aproximadamente la mitad de los en—-
fermos, no pueden establecerse causa alguna; pocos enfermos de -
endocarditis infectante aguda son de causa desconocida. A menudo
en el enfermo de endocarditis infectante aguda, se hallan presen

tes la septicemia debida a cualquier causa mds las situaciones -

especiales previamente mencionadas.

Otros factores e influencias.

La embolia por descarga de fragmentos de la vegetacibn
al interior de la circulacibn general o pulmonar es la responsa-
ble de muchas caracterfsticas clinicas, como se describird poste

riormente. Puede ser necesario el desaglie quirlrgico ademés de -




los antibibticos para las metdstasis y abscesos.

Es m&s probable que ocurra la endocarditis en enfermos-
con valvulopatifa grave a moderada. Por ejemplo, es rara en la es-
tenosis mitral grave v poco frecuente en los enfermos con fibrila
cibn auricular establecida.

En la necropsia, puede observarse la interven:ibn de ---
las defensas de huesped con formacibdn de anticuexpos, intentos --
locales de reparacidn e infiltracibn de maor Gfagos, pero rauva vez
resultan adecuados, por si mismos para ..aprimir la infaecceidn.
odad es un factor: la mayoria de los enfelmos $On j.venes, pero -
los nifios y los ancianos no son inmunes a la enfermedad. En la ag
tualidad la distribucidn de edades es bimodal, estandc los indivi
duos de menor edad mé&s propensos a la endocarditis infectante agu
da y los de mayor edad, a la endocarditis subaguda, probablemente
debido a la presencia de valvuliopatia reumdtica no operada en los

enfermos de mayor edad.

).~ CARACPERISTICAS CLINICAS.

- ENDOCARDITIS INFECTANTE SUBAGUDA.
Diagnbstico.

Ia aparicidén de la endocarditis puede sex crbnica e in-~
sidiosa y a menos gque se busquen las infecciones debidas a bacte-
rias o a hongos en todo enfermo en el cual coexista la combina- -
ciébn de fiebre y lesiones vAlvulares, el diagnbstico puede pasar-

desapersibido durante semanas meses. Los sintomas son por lo ge




neral inespecificos vy a menudo son atribuibles = una enfermedad-

febril (pox ejemplo la gripe). debido a que 10s sintomas inclu--
ven fiebre, malestar, artralgia, dolores musculares con fatiga -
Yy escélofrios con fiebre elevada en las variedades agudas. 85i se
administra un antibibticeo a corto plazo, 2l cuadvo clinico es de
una ygripe recurrente

Ias caracteristicss diagndsticas de la endocarditis --

pueden'categorizarse bajo los encabezados de fiebre e infeccidn,
lesiones valvulares y eviaencia de émbolos generales o pulmona--
res. 8i el diagnbstico se sospecha por la presencia de un soplo-
o lesibn valvulax, filebre y émbolos, deberin obitrnerse cultivos-
de sangre.

Puede existir la presencia de grandes énbolos los cua-
les pueden irse alojarse en las arterias cerebrales causando los
sintomas correspondientes al sitio donde afecte. Otro de los si-
tios donde sm'puedeu alojarse es en las arterias coronarias pro-
vocando infurto agudo del miocardio.También donde se pueden ir a
alojar es en los vasa vasorum, llevando la formacibn de aneurisg
ma micdticos, a menudo en la arteria renal, La ruptura es rara -
v a menudo estas lesiones no se diagnostican.

Otras de las lesiones que puedenproducirse es la nefri
tis por complejos inmunitarios y é&mbolos renales.

Es comin la presencia de anemia normocfitica, también -

se encuentran sintomas de cardiopatfa como la disnea y las palpi
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taciones se desarrollan en la endocarditis infectante subaguda.

!

Bl diagnbstico se hace definitivo en los enfermos sos-
pechosos de esta enfermedad mediante el hallazgo, de un cultivo-
positivo de sangre, lo cual se descubre en el 80-90% de los en--
fermos.

d).- PREVENCION DE L& ENDQCARDITIS BACTERITANA,

.

Se ha recomendado la quimioprofilaxis cuando exista --
la probabilidad de bacteremia, como ocurre con las estracciones-
dentales o la limpieza profunda del sarro dental, -nstrumenta- -
cibn genitourinaria y procedimientos semejantes. Algunos dentis-
tas consideran que la profilaxis es fugaz debido & gue el masti-
car chicle vigorosamente también puede producir hacteremia tran-
sitoria y la profilaxis continua para la prevencidnide la bacte-

neficaz e irracional.

e

remia es

Para los enfermos gue se someten a procgedimientos den-
tales, wolbgicos o de cirugile de faringe, dése:

1.~ Penicilina procaina G, 600 mil unidades/dia/IM du-
rante 2 dias o.

2.~ Penic v, il unidades/bhucal, cuatro veces
al dia, el dia del tratamiento gquirQrgico y 2 dias después de la
cirugia. Si el enfermce os sengible la penicilina, puede admi--
nistrarse eritromicina, 250 mg/bucal, cuatro veces al dia,el dia
de la cirugfa y por 2 dias despubs de la operacidn o vancomicina,

0,5 cada 8 horas, por vic intravenosa durante un dia, sl se --




sospecha adem@s una probable bacteremia wox mnegat

ivos, admi-

nistrese lo oo kanamieina/diz/ IM < ¢anbani sing 2ome/IM/ A,

* J,

ademds de la cantidad de peniciline mencionada

e).- TRATAMIENTO.
incipios generales
Aislamiento del organismo infectante, obteniendo -
cuando menos 2 culbivos positivos en sangre.
2.~ Determinacién ds oo ceptibilidad ante diversos an-
tibidticos solos y combinados.
3.- Seleccidn de terapdutica antimicrobiana gue sea -~
bactervicida y no simplemente bact erlostdtlca,
4.- Continuar el tratamiento el tiempo suficiente para
> destruir todos los microorganismos dentro de las vegaetacio
nes, erradicando por compietc la infeceidn. 51 los abscesos sép-
ticos existen no respoend o la antibioticoterapia adecuada ad
ministrada pey tiempo prolongado, se reguiere el desague quirGr-
gico si es téonicamente factible. Si aparece una insuficiencia ~
valvular grave, junto con los sintomas de insuficiencia cardiaca
progresiva, se praticard la escisi®n de la vdlvula afectada y la
insercidbn de una prbtesis con la sincronizacibn adecuada. Los re
sultados son menos buenos eon las prbdtesis de vdlvula triclGspide
que con las mitrales o las aorticas

Ia guimioterapia para los estreptococos, que se orxigi-

nan habitualmente en la bucofaringe, son los organismos infectap

e
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tes en més de 70% de los enfermos con endocarditis tipica de len
ta. aparicidn de principio esponténec. la mayor parte de tales -—-
organismos son suceptiblgsva 0.1-1 unidad/ml de penicilinaz ¢ in-
vitro. La aplicacidn de penicilina G a dosis de 5-10 millones -~
de unidades/dia (en dosis divididas administré&ndola cada 4 horas)
en venoclisis de glucosa a 5% en agua, continuéndola durante 3-4
semanas, por lo general, es curativa. Se obtiene incremento de -
la accidn bactericida si se afiade un aminoglucocide{por ejemplo.,
gentamicina 3-5mg/kqg/dia IM), durante los primeros 10-14 dias --
del tratamiento. Los organismos més resistentes se ancuentran ~—-
ocasionalmente, reguiriendo dosis diarias de penicilina G de - -
20~50 millones de unidades. La administracidn de probenescida a -
la dosis de 0.5 g. 3 veces/dia., por via oral, aumenta ain mas --
las cifras de penicilina en sangre intexrfiriendo con su excre- -~

cibn tubular.




GLOMERULONEFRITIS AGUDA

] CONSYIDERMCIONES GENERALES
o glomerulory o (s o enfermadad gue afecta am-~

-

bos rifones. En la mayeriz de los casos hay recuperacidn comple-
ta de la fase aguda pero puede existir afeceifn p: ogresiva que-
destruve ol tedido renal y produce insuficlencia renal. Ia glomg
rulonefritis aguda es més comin 2n nifios de 3-10 arfos de edad,--
aungue el 5% o mds de los ataguus injciales ocurren en adultos -
de més de 50 afios. Con mucho, la causa mis frecuente es una in-—-
feccidn previa de la faringe v las amigdalas o de la piel, con -
el grupo A de astreptococos betahemoliticos, del cual, algunas -~
cepas soh nefritogénicas. 1o nefritis se presenta en 10-15% de -

.

v adultos jbdvenes que tienen una infececidn clinica eviden=-

el
6]

te con una cepa nefritogénicae En los nifecs mencres de 6 afios, -
la pioderma (impétigo), es el antecedente més frecuente en nifios
menores y adultos jbvenes la faringitis es frecuente y las infec
ciones dérmicas son raras como antecedente. las cepas nefritogé-
nicas encontradas con mayor frecuencia incluyen, para la piel, -
los tipos M49 (Red Iake), 2 y el 55 provisional, para la faringi,
tis, los tipos 12, 1 y 4. Muy raras veces, la nefritis puede ser
consecutiva a infecciones por neumococos, estafilococos, ciertos
bacilos y virus, o por plasmodium malariae y exposicidn a algu--

nas drogas., la dermatitis por zumague venoso y las reacciones a-

venenos o agentes guimicos, se pueden asociar con nefropatfa clf
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nicamente indistinguible de la glomerulonefritis.

).~ PATOGENIA

! ‘

Ia patogenia de la lesibén glomerular ha sido aclarada -
aln mds con el empleo de las nuevas técnicas inmunitarias (fluo-
rescencia inmunitaria) vy la microscopia electrénica. Una secuela
verosimil de la infeccibn por cepas nefritogénicas de estreptocg
cos betahemoliticos es la lesidn a las células meSangiales en el
espacio intercapilar. Entonces, el glomérulo puede volverse mnis-
susceptible al dafio por los complejos antigeno—anticuerpo que -
se estféin originando de la respuesta inmunitaria de la infeccibn-
estreptocbeica. La globulina beta-~1-C-~ del complemento se deposi
ta, junto con la 1lgG o aislada bajo un patrdn de gr&nulos sobre
el lado epitelial de la membrana basal y, ocasionalmente, tam- -
hién en sitios subendoteliales.

Una variedad similar a la nefritis postestreptocdcica-
incluye el sindrome de Goodpasture, en el cual, una nefritis agu
da grave se acompafia, en forma caracteristica, por inflamacidn -
hemorrégica difusa de los pulmones. Se desconoce la causa pero -
se ha demostrado la presencia de anticuerpos a la membrana glome
rular basal (MGB), la gue actGa como un antigeno autologo. El an
ticuerpo (anti-MGB) también reacciona con la membrana basal del-
pulmbn. Por medic del microscopio electrédnico y la inmunifluoresg
cencia se han demostrado depbdsitos linegares en las membranags bha-

sales del glomérulc v el pulmdn, de proteinas lgG y beta-~I1-C del
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complemento. Ocasionalmente la nefropatia aguda de un patrdn cli
nico similar ¢ inmunitaric, puede ocurrir sin padecimiento pulme
nar asociado. Bsta entidad se denomina glomerulonefritis progrc
siva rédpida, la cual en pocos dias o semanas produce insuficien-
.cia renal grave.

El exé&men macroscdHpico de los rifiones lesionados muas—
tra solamente hemorragias puntiformes dispersas en la corteza. -
Microscbpicamente, la alteracifn primaria se encuentra en los --
glomérulos, los cuales muestran proliferacién y aumento del voly
men de ‘las células endoteliales del asa glomerular. La prolifers
cibn del epitelio capsular produce un engrosamientc en forma de-
media luna alrededorn del ovilio vascular, y el espacio entre es—
te y la cépsula contiene leucocitos, hematfies y exudado. Son co-
munes el edema del tejido intersticial y la tumefaccidn turbia --
del epitelio tubular. A medida gue la enfermedad progresa, los ~
rifiones pueden estar agrandados. El cuadro histoldgico tipico en
la glomerulonefritis son las estructuras en forma de media luna,
las cuales se agrandan, se hialinizan y se convierten en tejido-
cicatrizal y obstruyen la circulacibn a través del glomérulo. --
Ademé4s ocurren cambios degenerativos en los tGbulos con degenera
cibn grasa, necrosis y por (Gltimo la cicatrizacitn de la nefrona.
Tambifén llega a ser prominente el engrosamiento arteriolar con -

obliteracibn,




c¢).~ DATOS CLINICOS.

SINTOMAS Y SIGNOS.- Con frecuencia la enfermedad es nuy
ligera, por lo gue no hay motivo para sospechar afeccidn rena’.
menos gue se haga un ex&men de orina. En los casos graves, aproxi
madamente 2 semanas después de la infeccidn estreptocdeica aguda,
el paciente presenta cefaléa, malestar, febricula, edema periorbi
tario y de la cara, dolox en lcs flancos y oliguria. 1Ia hematu~-
ria habitualmente es notada como orina "Sanguinolenta" , si la-
orina es &cida, como "parda" o de color del café, Puede presentax
se también dificultad respiratoria con dishéa como resultado de -
una retensidn de agua y sal y de congestifin circulatoria. Puede -
haber taquicardia moderada, asi como ligera o acentuada elevacibn
de la presidn arterial. BEs comGn la existencia de dolor a la pal-

pacién de los &ngulos costovertebrales.

d).~DATOS DE LABORATORIO.

El diagnostico se confirma con el ex&men de la orina, --
la cual puede ser macroscdpicamente de aspecto sanguinolento o de
color café, (hematina &dcida), o puede mostrar solo hematuria mi--
croscbpica. Bdemds, la orina contiene proteina (1-3+) y ecilindros
Los cilindros hialinos y granulosos se encuentran comunmente en -
grandes cantidades pero el signo clésico de la glomerulonefritis-
es el cilindro hem&tico (cilindro de sangre), el cual se encuen--
tra s6lo ocasionalmente en el sedimento urinario, El cilindro he-

mético parece un cofigulo sanguineo formado en la luz de un tGbulo




renal, habitualmente es de célibre pequefo. de colox anaranjado-

intenso o rojo, v con auwkento fuerte e iluminacidn apropiada puig

e

de mostrayr 'na disty

1

ibucidn en mosaico del paguete de hematies
aprisionados por el codgulo de fibuins y proteina plasmética.
Con el deterioro de la funcidn renal (disminuvcidn do -
la velocidad del filtrade glomerular y del flujo renal) vy la oli
guria, el nitrdgeno ureico do plasma ¢ del suero y la creatinina
en sangxe se elevan y esta cinvacidn varia con la severidad de -
lesidn renal. Ia sedimentacidn globular estd acelerada. Puede -~
observarse anemia discreta normocrdmica, resultante de la reten-
cidn de liguidos y dilucitn. La infeccidn de la garganta con es-~
treptococos nefritogénicos frecuentements @s seguida de aumento-
en los titulos séricos de la antiestreptolisina O (ASO), mien- -
cras gue después de las infecciones cuténeas, no es posible de--
mostrar titulaciones elevadas. La produceidn de anticuerpos con-
tra la desoxirribonucleasa B de los estreptococos (anti-DNasa B)
se observa mids regularmente después de infecciones, tanto de la-

piel como de 1= garganta.

@).~ DIAGNOSTICO.

La confirmacibébn del diagnbstice se hace por el ex&men-
de orina aungue la historia y los datos clinicos en los casos £l
picos dejan poca duda. El hallazgo de eritrocitos en un cilindro

es prueba del que se presentaron hematies en los tGbulos renales

y no se originaron de algfin otro sitio de las vias genitourina--
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rias.
{
£).~ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
Aunque los cilindros de eritrocitos se consideren como-
bastante caracteristicos de glomerulonefritis, #Hstos vueden ocu--

rriy también acompafiados de ctres elementos anormalsy 20 cual-

gquier enfermedad en la cual cxista inflamacidn glowerulsyr y dafio-
tubular, por ejemplo, periartexitis nodosa., lupus critematoso dic
seminado, dermatomiositis, sarcoidosis, endocarditis bacteriana --

subaguda "nefritis focal" sindrome de Goodpasture, o intoxicacidn

. rd . 2 .
con substancias quimicas nefrotdxicas.

g).- COMPLICACIONES

En los casos graves, aparecen signos compatibles con in
suficiencia cardiaca como resultado de la retencibdn de agua y clo
ruro de sodio y no por la insuficiencia miocérdica en si: Cardio-
megalia, taguicardia, ritmo de galope, congestidn pulmonar pasiva,
derrame pleural y edema periferico.

Con hipertensidn severa, frecuentemente aparecen signos
de insuficiencia ventricular izguierda y pueden predominar los =-
sintomas y signos de encefalopatia hipertensiva. Cefalea intensa,
somnolencia, contracturas musculares y convulsiones, vbmitos y a-
veces papiledema y hemorragias retinianas,

Cualquier infeccidn en un paciente con glemerulonefri--

tis debe ser considerada como una complicacibn grave,
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h}.- PRONOSTICO.

T 3 { = 3 7

e mayoria de Loz paoientes con
enfermedad sa recupera completamenia denlrzo de 1-2 atos: 5-20% -
de ellos muestran alteracionas renales progresivas, Si hay oligu
ria, insuficiencia cardiaca o encefalopatia hipertensiva severa,
la muerte puede ocurrir durvante el atague agudo. Aln en casos =

agudos severos, pariicularmenie en nifios, la recuperacibn es la-

regla, En el sindrome de Goodpasture la recuperacibn es rara.,

i) .~ TRATAMIENTO.
MIEDIDAS BESPECIFICAS,.~ No hay tratamiento especifico, -
Esta justificada la erradicacidn de estreptococos betahemoliti--
cos con FPenicilina u otros antibibticos los adrenocorticosteroi-
v la corticotropina no son de valor y pueden estar contrain-
dicados porque aumentan el catabolismo protéico, la retensibn de
sodio y la hipertensibn. Los medicamentos inmunosupresores y ci-
totbxicos no han sido eficaces en esta forma de nefritis.
MEDIDAS GENERALES.- En casos no complicados el trata--
miento es sintomdtico y adaptado para prevenir la hiperhidrata--
cidn y la hipertensién. Si existe oliguria, retensibn de Nitrége
no e hipertensidn, debe indicarse la hospitalizacibn. El reposo-
en cama es de gran importancia y debe continuarse hasta gue desa
parezcan los signos clinicos. La presidn arterial y el Nitrbdbgeno
de la urea sanguinea deben ser normales durante ms de una-dos -

semanas, antes de reanudar la actividad. Una gufa para la dura--




cibén de reposo en cama es la orina: cuando la excresidn de pro-

teinas ha disminuido hasta cerca de la normal y la excresidn de
3 !'v v » N 1 b BN . L]

leacositos y celulas epiteliales han disminuido y ademds se ha-

estabilizado, puede reanudarse la actividad en forma gradual,la

proteinuria y los elementos formados en la orina, wunenta al

reanudaxrse la actividad, perda tal aumento no debe say grande, -

puede excretarse gran cantidad Jo eritrocitos dursats

la frecuencia de tal ewcresidén no 22 an bren aritavio pays

luar la convalescencia, La sedimentacifn globulax Jabe estar -—-
cercana a lo normal antes de permitir actividad sin restriccién.
Si la sedimentacidn aumenta o las anomalias en la orina se ha--
cen més acentuadas con la actividad, debe velverse el reposo en

cama y restringir la actividad de diez dias a dos samanas antes

de volver de nuevo a la actividad. En presencia de elevacidn de
Nitrbdgeno de la urea sanguihea y oliguria, se indica una res-— -
triccibn dietética severa de proteinas. Si hay una uvliguria se-
vera, no debe darse proteinas. Si no hay retensidn aparente de~
Nitrbégeno, la dieta debe contener 0.5 gr. de proteina por Kg.de
peso ideal. Debe permitirse la ingestidn libre de carbohidratos
para proveer calorias, reducir el catabolismo protéico y preve-
nir las cetosis por inanimacidn.Con oliguria intensa puede ocu-
rrir intoxicacidn por Potasio.

Ia restriccidn Sodio varia con el grado de oligu--

ria en casos graves no debe permitirse la ingestibn de sodio, A
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medida gue proygresa la recuperacidn, puede aunenvalse la inges-

tidn de Sodio.

N

s liguidos deben ser restringldos en relacidn a la-
capacidad del rifion papa wxoreiar ovina, s1 no esta indicada la
restriccidn. 1os liquidos pueden ser ingeridos en forma liberal.
Ocasionalnente. cuando lag néuseas y el vomito impide el consumo
oral, los lfiquidos deben aduinistrarse por via intravenosa en -
cantidades que dependen de la severidad de la oliguria. La glu-
cosa debe darse en cantidades suficientes para ahorray proteinas
y prevenir la cetosis.

87 el edema se hace intenso: justifica un ensayo con-
un diurético tal como la furocemida. El tratamiento de la sobre
cargs excesiva de liquidos vy la oliguria pueden requerir la dia
Lobhain .

g3 la anemis se hace intensa (hematécxito menor de --
30%), pueden darse transfusiones sanguineas en forma de paquete

de glébulos rojos.




CARIES DENTAL

Ia caries dental: BEs un proceso infeccioso, contagio-
50, lento continuo e irreversible gue destruye los tejidos den=
tarios pudiendo producir infecciones a distancis por via hemdti
ca.

a).- ETIOLOGIA, Hasta muy recientemente, no existia -
evidencia cientifica substancia para probar gue la caries po~-
dfia ser un proceso infeccioso. Sin embarge en los Gltimos afos,
una serie de experimentos muy interesantes realizados por Keyes
y Fitzgerald ha mostrado que la caries dental en ratas y crice-
tos es enfermedad trasmisible. En cricetos denominados "regsig—-
tentes a la caries",. la supuesta resistenciz podifa ser vencida
al introducir un factor de las heces fecales de cricetos "suscep
tibles a la caries".Después mostrd gque el mismo fenbmeno podia
lograrse por inoculacidn con uno & mds estreptococos aislados,-
provenientes de lesiones cariosas de animales susceptibles a la
caries.

Para establecer el microorganismo causal de una enfer
medad es costumbre asequrarse del cumplimiento de los postula--
dos de Koch. Esto se ha logrado ahora, segln Pitzgerald y Reyes,
en el caso de caries de cricetos. El microorganismo causal es -
un estreptococo sin identificaciédn previa que no presenta acti-
vidad proteolfitica, pero fermenta glucosa en 8cido ldctico. Se-

han hecho observaciones similares en estudios cobre caries en -




Maches de Loy Cohudios yeode; sobre los  Lotonasn mi-

crobianos gue inician y mantienen la caries dental han mostrado
gue ewisten varios factores ilwmportantes. Estos incluyen espaclil~
cidad y susceptibilidad del hliesped: transmisibilidad bacterana, -
calidad y cantidad de la substancia disponible (dieta). Ia eviden
cia indica que cierto tipo de bacterias puede sex. mds importante-
para iniciar la lesidn, wmientras gue otros son mds importantes --
para mantenerla. Adicionalmente, algunas cepas bacterianas pueden
ser mds cariogénicas en supérficies planas gque en fosetas y fisu-
ras, y viceversa. De igual interés es observar gue ciertos micro-
organismos parecen mas especificos para iniciar caries en el es--
malte, mientras gue otros son mas eficaces para preduclr caries -
eén +a dentina y el cemento.

Todos estos informes parecen recalcar la obvia compleji
dad del proceso carioso gue supone una relacibn en constante cam-
bio entre bacterias cariogénicas sgbstratos adecuados y superfi-
cie dental susceptible.

Hay otras teorias de caries pero sélo mencionamos la --
bacteriana por su relacibén con los estreptococos. Aungue también-
intervienen como factor importante los carbohidratos, pll de 1a pla
ca dental que produce &cidos, la relacibn de la velocidad del flu
jo salival con la caries dental ya gue en ella encontramos microor

ganismos que perjudican y substancias como la lisozima, gque mata -~
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dichos microorganismos (Micrococcus lysodeikticus).

b).- PRONOSTICO: Bueno cuandn el paciente acude al con-

oL

sultorio dental periodicamente para la prevencidn -i. la carics 5 -
deteccidn temprana.

c).~- TRATAMIENTO: Medidas preventivas por medio de pro-
filaxis y aplicacidnes tbpicas de fluor asi como la orientacibn -
de una dieta adecuada.

Reconstruccibn de tejidos mutilados y prétesis de drga-

nos abulsionados.




CAPLYILO XX

NCCEXONED BLEMENTATES DI VIROLOG A

Liodescuboimisecs o les viras g0 debe a dwanowski,
gquién en 1892 demostrd gus ol agenic del wmosajice de tabaco pasg

bha a través de £filt mws gue retenian a las bagteri:

v oa oktras -
microorganismos hasta entonces concceidos. Este hecho fue confix
mado por Beijerinck en 1898 vy. algunos afios después, Loffler y-
Frosch demostraron que la glesopcods o fiebre aftosa estaba tam-
bién causada por un agente filtrable.

Muchos afios antes se habia estado manejando los virus
sin saber de su existencia, En China, hace unos 20 siglos, se -
empezb a hacer la variclizacidn con costras desecadas de las ~-
“irtulas de la viruela. Antes del siglo XVIII, on Egipto, se —-
practicaba el procedimiento de introduciz a 12 piel el pus de -~
las lesiones de la viruela: para provocar una enfermedad menos -
grave que dejaba inmunidad, procedimiento desechado por tener -
un cierto grado de peligrosidad en si y por graves riesgos epi-
demioldgiceos. En 1778 Jenner, basindose en sagaces observacio--
nes,, introduce de manera sistemftica la inmunizacibd4n contra la-
viruela humana por la inoculacibén del pus de la viruela bovina.
s por el origen del producto empleado, procedente del ganado -
vacuno, por lo gue se dié el nombre de vacunacibn a todos los -

procedimientos de inmunizacibn activa.

En 1877, Pasteur sc'ocupa de la inmunizacidn contra -
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el cblera de las gallinas y contra la rabia en el hombre.
| El descubrimiento y conocimiento cada vexz mayor de los
H
virus ha sido de gran trascendencia, no sbln por ser causa de ou
fermedades importantes en el hombre y en otros seres vivos, sino
por haber servido de modelos gue han aclarado muchos aspecoos de
los procesos biolbgicos.

En 1915 Twort vy ~ 5.7 d'Herelle, descubren Los bactg
ridfagos.

Para Iwoff (1959), los virus, a diferencia de los aGn-
m4s peguefios microorganismos, tienen las peculiaridades siguien-
tes:

a). No contienen organelos celulares y carecen por lo
tanto de estructuras ribosomales, ni tienen ribosomas funciona--
les.

b).~ En los virus con 8cido ribonucleico (ARN), el cb-
digo genético estd impreso en el ARN, sitwacibdn Gnica en Biolo--
gia.

c).- En algunos virus, el &cido nucleico aislado es in
feacioso y una ver dentro de la c&lula genera el virus completo.

d).~ Carecen de sistemas enzimaticos propios para la -

produccidn de energia.

Todo lo anterior sefiala gue por su estructura, composi
cibén y actividad no entran en la definicibdn de una célula.

1A expresibn de Iwodd de que "Los virus son virus" no-




crecmos que tenga otro significado que el de suhrayar "as carac-

teristicas muy particulares anves seialadas de los viwus., 7 misg

ma fresse podria aplicarss s 1c smistente v gue nada existe-
. N M e Pl .
gque no benga alguna peculiar- ul s Do diferencre de otias enti

dades. Pensamns gue en los vivus .oy oocaracteristicas importantes
que son comunes 2 todos 1Los seres vivos come son la reproduccidn
y la genética, no obstante gue cllos se reproduzean siguiendo —
otros lineamientos v utilizanceso mocanlsmos de la célula huésped,
de los cuales ellos carecen, y ue weste modo dan lugar a una des-
cendencia como caracterfisticas idénticas al virus antecesor. & -
este respecto debemos recordar gque los virus han servido de modeg
los para estudios de genética, propiedad privative de los seres-
vivos.

Luria.en 1959, definid a los virus como sigue: "log --
virus son entidades submicroscbpicas capaces de introducirse en-
células vivas especificas y de reproducirse dentro de dichas cé-
lulas", Posteriormente, en 1967, did una definicibn, al decir de
Luria, "mds satisfactoria"” como sigue "Los virus son entidades -
cuyo genoma en un elemento de Acido nucléico, &cido desoxiribonu
clefco (ADN) o &cido ribonucléico (ARN), gue se reproduce dentro
de células vivas y utiliza su maguinaria sintética para dirigir
la sintesis de particulas especializadas, los viriones, que con-
tienen el genoma viral y lo transfieren a otras cé&lulas", En es-
ta definicibébn de Luria no se plantea el dilema de si los virus -

BOn o no microorganismos vivos,
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Se ha especulado mucho acerca del origen de los virus,
Una de las suposiciones ha sido la posibilidad de que sean una -
degeneracibn parasitaria progresiva de microorganismos mads comm—
plejos, siguiendo la gradacibn protozoos, hongos, bacterias, mi-
coplasmas, rickettsias, clamidias y virus.Otra hipbtesis es gue
han derivado de componentes de las cé&lulas gue habrian de ser ~-
sus huéspedes. Alguien ha dicho gue “un virus es un gen mutado”.
Particulas de ADN autbnomas, a manefa de episomas, podrian habex
adquirido la informacibn para codificar una cubierto proteinica-
y formar el viribn. En lo que respecta a los virus ARN su origen
no estarfia en el genoma de una célula huésped, sino en organelos
gue contengan este &cido nucleico.

Ia composicibn bésica de un virus consiste en dcido nu
cléico (AN) y una envoltura proteinica la cépside, formada poxr =
unidades iguales llamadas capsbmeros. BEl conjunto de acido nuclé
ico v cépside es la nucleocépside, la cpside estd codificada --
por AN viral. Los virus més complejos contienen lipidos y carbo-
hidratos que, en general, derivan de la célula huésped, si bien-
algunos virus pos€en enzimas gue le son propias, como es el caso
de la neuraminidasa en los mixovirus.

£l Acido nuclefico es ADN o ARN, uno u otro, nunca losg-
dog, y es de un s6lo filamento o de doble filamento. Puede cons-
tar de una sola molécula o de mids de una; cuando consta de una -

sola molécula su configuracidn es circular o lineal.




Bl &cido nucleico del virus es ol genoma v a &l estdn-
vinculadas las “unciones gendnicas, La cdpside protainice proto-
ge al viridn fucra de la célula huésped y tiens afinidad espe- -~
cial por determinados receptores guo hay en la membrana de la cg
lula huésped. Tambié&n por sus propiedadas antigénicas estimulan-
al sistema inmunitario pava la produccidn de anticuerpos especi-
ficos.

En muchos wvirus estn unidad nucleocépside estd desnuda,
pero en algunos esté envuelta por una membrana de lipoproteina -
tomada de la membrana citopldsmica de la célula huésped cuando -
el virus sale de dicha célula por extrusibdn. BEstas estructuras-
celulares estln modificadas por el virus.

Los virus presentan dos tipos de Limetria, la icosaé--
drice v la helicoidal.

TAMANO,- En un principio se les conocid como "virus --
filt mbles" por atravesar filtros que retienen a las bacterias -
y también se les llam® "ultramicroscbdpicos" por cuanto casi to--
dos ellos, con excepcldn de los poxvirus, estén mds alla del 11
mite de resolucidn del microscopio dptico. Su tamafio varfa consi
derablemente desde el de los poxvirus, con 300 micras, hasta el -
de los picornavirus con unas 20 micras de didmetro, aproximada--
mente el tamafio de las moléculas mfsg grandes de protefna.

El tamafo de los virus se determina por:

1.- Filtracibn,

2.~ ultracentrifugacidn




3.- Observacidn directa con el microscopio electrdnico.

4.~ Radiaciones ionizantes

! 5.- Comparacidn.

En la escala de tamafo, en orden decreciente, la escala
es: protozoos, hongos, bacterias, micoplasmas, rickstitsias, clami

dias y virus.

PASOS GENERALES EN LA REPLICA DE LGS VIRUS,

1.~ Fijacidn o adsorcidn del wvirus en La superficie de-
Ja cé&lula huesped.

2.~ Penetracibn .

3.~ Desnudamiento.

4.~ Sintesis de dcido ribonucléico mensajero {ARNm) .

5.,- Formacidn de proteinas tempranas ordenadas por el -
AN viral.

6.~ Réplica de AN viral.

7.~ Produccidn de proteinas virales tardias.

8.~ Ensamble de la particula para formar el viridn.

9.~ Tiberacidn de los viriones.

Ia fijacidn o adsorcidn ocurre al entrar en contacto -
la particula viral con la célula, ya sea por encuentros aj) azar-
o por algtn tipo de atraccidn, y por la presencia de receptores-
especificos en la superficie celular por lipoproteinas o gluco--

proteinas, y por otra parte por la existencia de sitios especia-




lizados en la superficie del viridn.

Iz penetracidn en células animales que caracen de pa—-
red se efectfia por una ipvaginacidn, fendmeno parecido a la fago
citosis denominado viropexls a diferencia de las bacterias en --
las cuales se hace por inoculaéién del genoma.

El desnudamiento Liene lugar en ocasiones en la super-
ficie celular por fusidn de la cdpside antes de la penetracibn,-
o bien la cdpside es destruida dentro del fagosoma por enzimas -
lisosomales especificas del desnudamiento, saliendo el virus al-
citoplasma antes de que su genoma tome contacto con las nuclea--
sas lisosomales.

la penetracibn y el desnudamiento suelen ser dos pasos
sucesivos pero en algunos virus ocurren simultdneamente.

En el paso 4, el ARNm estd codificado por el genoma --
viral, utilizando la ARN polimerasa de la cé&lula huésped, la - -
cual ya siendo paulatinamente sustituida por ARN polimerasa espg
cifica del virus.

Ias proteinas tempranas son las enzimas necesarias pa-
ra la sintesis del AN viral,

' El AN viral se forma con los elementos necesarios que-
provienen del &cido nucléico de los viriones infectantes, de las
células huéspedes y de elementos nutritivos.

Las proteinas tardias son las propias del virus con ~-

lag cuales se habrd de formar la c8pside o envoltura de los nue-




vos viriones.

Ia liberacibn de los viriones ocurre por un proceso -
de extrusidn inverso al de la wviropexis., o por l. lisis de la -
célula huésped.

En los virus ARN, después del. desnudamiornsc se forma-
ARN polimerasa y protefinas tempranas, ol ARN viral ‘oma la fox-
ma autoduplicativa por la formacibén de uxn filamento complements
rio. El ARN viral sirve come mensajero v oaome planti!.a pans su
auvtoduplicacibn.

En los virus ADN, &ste se incovpora al ADN celular, -
al cual inhibe y desde ahi dirige el proceso para la sintesis -
de todos los componentes estructurales del ViTus .

En todos los virus, la adsorcidn ocurre en receptores
especificos que se encuentran en la superficie de la célula. Ia
penetracibén, en casi todos ellos, se hace por pinogitosis y la-
formacidén de un fagosoma. En los bacteribfagos ocurre de otra -~
forma; el ADN viral es inyectado y la envoltura queda fuera de-
la bhacteria.

Interrelacibn virus-célula. Al penetrar el AN viral -
en la célula tiene dos caminos a seguir:

a).- Que se someta a los mecanismos de replicacibn --
del ADN celular; éste se le llama estado dependiente.

b).~ Que inicie un ciclo diferente, operado por sus -

propios génes; es el estado independiente.




n el primer caso  La ctlula huesped no sufre graves

aticuaniones.

¥r el segundo, pucde producirss la muerte celular y en

tonces se habhla de virus ouvosi

A
1Y

sl

. o lo gue es lo mismo, toma el
camino litico, o bien de virus citueida, o bien gueda en estado-
de infeccidn latente, lo cual constituye el estado lisogénico.

Bl dafio gue un vivus produce en la célula se concee ©Q
moe efecto citopatico.

Los efectos citopdticos ceonsisten en fusibn de células
que da lugar a celulas gigantes multinucleadas (polioccariocito--
sis) necrosis celular; induccibn de desviaciones cromosbmicas -—-
que dan lugar a alteraciones genéticas.

Desde el punto de vista funcional, ia mayor parte de -
Loss virus 1iticos inhiben de manera progresiva la replica del --
ADN celular y asfi se va sintetizando cada vez menos proteina pa-
ra la celula.

Se pueden presentar alteraciones en la superficie celu
lar provocadas por el virus gque traen como consecuencia la forma
cidn de nuevos antigenos de superficie.

' Otro aspecto morfolbgico de las infecciones virales es
la formacibén de cuerpos de inclusibn, los cuales aparecen en el-
ndcleo o en el citoplasma, es decir, que pueden ser intranuclea-
res o intracitoplasmiticos; estos son los sitios de biosintesis-
viral, Los cuerpos de inclusién en las distintas infecciones vi-

rales son de gran importancia en el diagndstico histopatoldgico-




de las enfermedades producidas pox

PAUTAS EPIDEMIOLOGICAS.- Lo mismo que las bactexrias, -
los!virus se transmiten por: contacto directo, de persona a pexy-
sona a través del aire (por gotas de Plugge, objetos contamina -
dos, manos) directamente de los animales v de sus productos, por
fecalismo, por artropodos transmisores.

RESPUESTA DEL HUESPED A LA INFECCION EOR VIRUS,- A la-
penetracibén de un virus en un huéSped vertebrado s. producen

. ’ . .
tres tipos de fenomenos gue en mayoer o nenor grado tienen un ca-

}-J-

racter defensivo; respuesta inmune clésicea, interferencia ¢ in--
terferdn. En la respuesta inmune clasica se Fforman también anti-
cuerpos para componentes antigénicos de los virus gue no son cau
sa de patogenicidad, pero u'iles en el diagnéﬁtico seroldgice,

La respuesta inmunitaria consiste en la foruwacidn de -
inmunoglobulinas especificas anticapside y contra otros componen
tes de envoltuxa, como enzimas y ot ras estructuras sfadidas en-
la superficie del virus (peplomeros). Es una respuesta de inmuni
dad humoral, fambié&n hay respuesta de inmunidad celular, es de--
cir, la aparicidn de células programadas especificamente.

Entre los anticuerpos humorales los hay que son protegc
tores y en todos los casos sirven para determinar si un indivi--
duo ha sido infectado con anterioridad o lo est& en el momento -
por un virus especifico.

Ia Inmunidad celular tiene la utilidad practica de ma-

nifestarse por reacciones de hipersensibilidad del tipo tardié -



que tambi&n sirven en estudios epidemiolbgicos y de diagnbstico.
In interferencia es debida a la pressncia actual o ap
terior de un wirus en la c&lula huésped y s explica por la deg
trucelidn de los receptores de la c&lula, en cuve caso la inter-
ferencia es sblo homdlogor pour compatencia por los sitios intra
celulares de sintesis del virus, y en tal caso el virus causa -
de la interferencia debe ¢ utar presente v en capacidad de multi
plicarse, utilizando sustancis: -=2oesarias para la sintesis del
otro virus. Es causa de otra interferencia heterdloga la produg
‘cibn por parte de un virus de una sustanciz diferente al inter-
ferbén, que interfiere con el desarrollo de otro virus; esta in-
terferencia es Lintracelular v confinada a la célula infectada.
Interferdn. -~ BEs una proteina de un peso molecular al-
rededor de 30,000, codificada por la célula ¢ inducida por aci-
dos nucléicos extrafios, la cual interfiere con la multiplica- -
cibn de otros virus.No tiene toxicidad alguna para las cé&lulas
de los vertebrados y cuando se desprende de una célula infecta-
da protege a las no infectadas frente a la exposicibdn viral,No-
es especifica del virus que provocd su formacibn,pero si tiene-

especificidad de estirpe celular.




PAROTIDITIS

a).- DEFINICION.

La parotiditis (paperas) es una enfoermedad contagiosa -
gue comienza con la inflamacidn de la gléndula pardtids vy menos -
frecuentemente pero llega a ocurrir en las glandulas Submazilar, -
Sublingual, Pancreas,Ovariog, Testiculos, Sistema Nervioso, tam--

bién ataca glandulas mamarias, epididimo, prdstaia wzhn.

b).~ ETIOLOGIA.

El agente patbgeno es un virus especifico MyxoVirus pa-
rotiditis que posée R.N.A., siendo también patbdgeno al mono y al-
embridn de pollo. Pierde su efectividad por calentamiento a 55°6
60°C durante 20 minutos. Sigue siéndo-efectivo o ‘infectante duran
te afios cuando se mantiene a una temperatura de -20 a -30°C.

La enfermedad se trasmilte por gotitas de flugge y se su
pone gue el virus pasa de la boca al conducto de Stendn a la pard
tida (sitio primario de multiplicacién) después ocurre wmiremia --
con posibles localizaciones en sitios ya mencionados.

Por lo general se presenta en paclientes entre cinco y -
guince afnos, en adultos es raro pero més grave.

El periodo de incubacidn va de dos a4 cuatro semanas,

c),~ MANIFESTACIONES CLLNICAS,
Al inflamarsc la qldﬁdula parftida va precedida de cafa

léa, anorexia, fichre rales ral (la hinchazénapareceen—




L2 Zona anterior e dinferior de la oreja) todos esto

Signos y --

3]

sintomas aparecen entre 1&g rimeras 12 & 24 hrs. Hay enrojeci--
miento y edema, del orificio del conducto ce Stenon.

Generalmente ataca o los dos ludos. Se acompafla de atea
gue a las gliandulas submaxilares y sublinguales en ¢l 10% de los
casos. La masticacibn,conversacidn y degiucidn es dolorosa tam--
hién hay dolor de oidos por compresibn del conducto auditivo.

Puede tener varias complicaciones entre cllas Orguitis
en un 20%, sordera casi siémpxe unilateral causada por lesibn --
del nervio auditivo, vertigo, ataxia, miocarditis, artritis.

El ataque testicular puede ser unilateral, en cuanto -
se refiere al testiculo hay edema, infersticial difuso acompafia~
do de infiltracidn, de leucocitos monucleares y algunos polimor-—
fenucleares. Log tubos se llenan de exudado neutrdfilo en los si
tios de atague mds intensc, estos cambios van acompafados de he-
morragias intersticiales.

En cago de nifios la inflamacidn parotidea persiste una
o dos semanas. El ataque de testiculos y pancreas se ve més fre-
cuentemente en adultos.

En el 50% de estos casos existe algo de fibrosis y - -
atrofia residual del testiculc perc en la mayoria la enfermedad-
es unilateral por ello la esterilidad es secuela rara.

La pancreatitis puede originar sintomas abdominalez --

agudos diffciles de diferenciar de la necrosis pancredtica aquda,



sin embargo el ataque es pasadero y cede con bastante rapidez.
. 7’

La Encefalitis o Encefalomielitis son de caracter ines
pecifico no entrafian peligro para la vida, la mortalidad es ba-
.’
ja tanto en niifios como en adultos.

La esplenomegalia y la linfadenopatia no <on graves y-

dependen de la towemla generalizada.

d) .- DIAGNOSTICO.

: - a4 o {77 g e e v Sl e 3 o .
Bl diagnfatioo de se onma Paunion v doed v L

e e
parotiditis en general no plantea serios problemas, pues el cua--
dro qlinico y el antecedente de contacto, casi siempre permite --
establecer el diagnbstico sin mayor dificultad, asi misme en las-
otras formas clinicas, tales como la meningoencefalitis, la or- -
quiepididimitis, etc,

Si se asocian a parotiditis es relativamente facil sos-
pecharlo, en cambio cuando se presenta aisladamente hay gue recu-
rrir a exfmenes de laboratoric. Estas comprenden el aislamiento -
del virus v las pruebas serolbgicas.

Bl aislamiento del virus puede hacerse en saliva, orina
y liguido cefalorraguideo, pero la préctica clinica es méds fa-
cil lu determinacién de anticuerpos séricos por medic de las téc-
nicas de inhibicidbn de la hemaglutinaciédn, fijaciébn de complemen-

to.

e).- DIAGNOSTICO DIFPERENCIAL,

Otros virus tales como parainfluenzae y algunos Coxsa--
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ckies Soncapaces de producir inflamacibn de las parftidas, clini

camente indistinguible de 14 predoecids por el virwes de la parot

.
"
[

dils la evolueldn prolongada de tados an ~)los vy los exdmenes -

de loboratorio permiten el diagnidstico diferencial.

En la adenitis cevvical & preauricular, la tumoracidn-
es de consistencia dura, Jdo bordes bien definidosz. wuy dolorosa-
v ooon diferentes »colaclones anatdnicas gue en al caso de la glén
dula parotidea.

B la Parotiditis supurada hay cambios inflamatirios -
en la piel y salida de pusdel conducto de Stenon.

Hay otras entidades raras que pueden confundirse con -
parotiditis tales como: Parotiditis recurrente

Calculos y tumores de iz pardtida
Sarcoidosis

Sindrome de Mikulicz.

} .~ PREVENCION.
Se dispone ya de unz vacuna efectiva de virus atenuados
cuya aplicacidn se recomienda después del aho de edad. No se sa-
be en cuanto tiempo dura la proteccidn pero parece ser que per--
siste en varios afios.

Su uso se justifica principalmente en funcibn de la ~-
prevencidn de la meningoencefalitis y de la Orquiepididimitis, -

de ninguna manera su aplicacién debe ser rutinaria como la de Sa

rampién por ejemplo, o la de la tosferina, Esto es la inmunidad-



La inmunidad pasiva es la que transmite la madre gue ya

ha padecido esta enfermedad y dura varios meses.

g).- PRONOSTICO.

ILa mortalidad por parotiditis es practicomente nuls y -
no se ha visto ningGna defuncitn relacionada con ello. lis com--
plicaciones y secuelas tal como antes se ha mencionado son moy --
raras.

BEn la Ciudadde Méxicola infeccibn o la enfermedad se -
adquiere casi siempre en la infancia,pues diversas encuestas han
demostrado que hacia los 15 afios de edad mds del 90% tienen anﬁi»
cuerpos resultantes de infecciones pasadas, la mayor parte de ~ -~

ellas ocurre entre los 5 y 10 afios antes de la pubertad.

h).~ TRATAMIENTO.

El tratamiento es sintomitico. La enfermedad cura expon
taneamente vy casi siempre requiere de analgésico y reposo, en al-
gunos casos se recomienda untar en la zona cutanea correspondien-
te aceite caliente o pomada de bellodona. Mientras exista fiebre-
se recomienda reposo en cama, se indica masticar chicle para esti
mular la funcidn de la glé&ndula parotidea.

En relacidn con la orguiepididimitis es importante se~-
fialar que los esteroides quitan rdpidamente el dolor y disminuye-~
el crecimiento testicular, pero posiblemente no prevengan la atro

f£fia,



MONOWUCLEOSIS INFECCIOSA

a).- DFFINICION.~ Es una enfermedad infecciosa aguda -
ocasionada por un virus intimamente emparentado con o idéntico -
al herpesvirus Epstein~Barr (B5). By Jde distribucidn mundial y --

PR

puede prescentarsc en cualguier edad, pero generalwente ocurre en

individuos entre los 10 ¢ 3% afies, en forma epidémica o como ca-

s0s esporddicos. Su formna de  —ansmisidn ocurre quizd por infec-
cidn mediante gotas de la tos. [ seriodo de incubacidn probable

mente sea de 5«15 dias

b).- DATOS CLINICOS

SINTOMAS Y SIGNOS.- ILa sintomatologia es variada, pero
los casos tipicos est8n representados por fiebre, adenopatia mo-
derada, no supurativa y ligeramente dolorosa, especialmente en -
la cadena cervical posterior, vy en aproximadamente la mitad de -
los casos hay =splenomegalia. A menudo ewiste ardor de garganta-
asi como sintcmas tdxicos (malestar general, anorexia y mialgia),
mismos gue se presentan frecuentemente en la fase temprana del -
padecimiento. Ocurre una erupcidn macular o maculopapular u oca-
sonalmente petequial en menos del 50% de los casos. También pue-
de haber faringitis exudativa, tonsilitis o gingivitis.

Puede ser manifestaciones frecuentes de la mononucleo-
sis infecciosa la hepatitis con hepatomegalia, nfuseas, anorexia

e ictericia; invasibn del sistema nervioso central con cefalea,-

rigidez de nuca, fotofobia, dolores ncuriticos y ocasionalmente-




un sindrome de Guillain-Barré&: una afeccidn pulmonar con dolor -
tordcico, disnen y tos, y una afeccidn del mioccardio con tagui~-
cardia y arritmias.

1os sintomas de la mononucleosis infecciosa son varia-

bles y dan lugar a dificultades de diagnbsticeo diferencial. Espe

cialmente la faringitis, Lla hepatitis, la erupci

-

6ébn v la linfade-

nopatia.

).~ DATOS DE LABORATUHRTD,
Inicialmente existe una granulocitopenia, seguida, en -~

el transcursc de una semana, por leucocitosis linfocitica. Muchos

linfocitos son atipicos, es decir, son mds grandes que los linfo-

citos adultos normales, se tifien m&s intensamente y con frecuencia
muass pan vacuolas en el citoplasma y el nlGceleo.

Ia prueba heterb6fila (prueba de aglutinacidn de los gld
bulos de carnero), generslmente es positiva, pero puede llegar a-
ser positiva tardiamente (cuarta semana) o positiva s6lo transito
riamente. Un titulo superior a 1:100 es significativo. Es més f&-
cil de llevar a cabo un "andlisis a la gota” de la mononucleosis-
y es més especifica, esta prueba ha substitutido a la prueba hete-
rotrdfila en muchos laboratorios. Las PSS (pruebas serolbgicas pa
ra la sifilis) son falsas en menos del 10% de los casos.

En la afeccibn del sistema nervioso central, el liquido

cefalorraquideo puede mostrar aumento de su presibn, linfocitos -

apnormales y proteinas.
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En la afeccidn del miocardio, el elerrocardiograma pue
de mostrar ondas T anormales y espacio P-R prolongado.
las pruecbhas de funcionamiento hepdtico comunmente son-

anormales.

d).~ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
Se considerar& la amigdalitis estreptocbcica vy difte--
ria como otras posibles causas de amigdalitis ulcerativa o farin

gitis. la rubeola y la toxoplasmosis puede semejar algunas de -

las manifestaciones de mononucleosis infecclosa.

e).- COMPLICACIONES.
Estas consisten habitualmente en infecaiones secunda--~
rias de la garganta, a menudo estreptocbaicas y, raramente, rup-

tura del bazo o hiperesplenismo.

f).- PRONOSTICO.-

En los casos no complicados, la fiebre desaparece en -
10 dfas, la linfadenopatia y la esplenomegalia en 4 semanas. En-
algunos «casos, el padecimiento puede durar 2-3 meses,.

La mucrte es poco frecuente; cuando eso sucede, gene--
ralmente se debe a la ruptura esplénica o fenbmenos de hiperes--
plenismo (anemia hemolitica scvera, pQrpura trombocitopenica o -
encefalitis),

Habitualmente no existen secuelas.




¢ ) e~ TRATAMIENTO,

MEDIDAS GENERALES.- No se encuentra bratamiento alguno
disponible. Bl paciente necesita apoyo v iranguilidad debhidae o -

la frecuente sensacidn de lasitud y la duracidn de los sintomas.

El alivio sintomitico puede ser proporcionado con asniring y garn

i
-

L s

1) dia o ilrrigaclones de la gargantid 2o

(ot}

garismo 3-4 veces
sa al 30%. En los pacientes muy araves auede (hiensy alivio oin-

tomdtico.

,_
3

Deberd establecorse correctansanie -0 dis
TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES.- Ta hepatiitis, wmio-
carditis o la encefalitis, se tratan sintomfticamente. ILa ruptu-
ra del bazo requiere esplenectomiza de urgencia. Ia palpacidn vi-

gorosa y frecuente del bazo estd prescrita.



SHFERMEDADES

Ademds del sarampidn, la Rubeola, y la varicela, gque -
histdricamente han sido asociadas con lesiocnes cutéineas marcadas,
hay otras infecciones viralez en las cuales encontramos manifas-
tacionas cuténeas, alguna de cilas, pueden también ocasionalmen-~
te  ausar cxantemas de tipo papumovesicular o petequial, otras -
son capaces de provocar ciupeion eritomatosa tipo multiforme.

Al examen ffsico se cbserva que los virus que causan -
exantemas maculopapular (no vesicular) en general no invaden re-
lativamente las palmas de las manos ni de la planta de los pies-

--to contrasta con las erupciones asociadas con reacciones me-
dicamentosas, por bacterias, Micoplasma y Ricketisia, en las que

la erupcibn predomina en las plantas y palmas.
EXANTEMA SUBITO (Roseola Infantil)

a).- DEFINICION.~
En exantema sGbito es una enfermedad, benigna de los -~

lactantes de 6-24 meses de edad, caracterizada por Fiebre Alta y

exantema. Ia enfermedad puede ser transmitida al hombre y al mo-
no por transfusiones de sangre de pacientes durante los primeros
dias de la enfermedad. El agente infeccioso probablemente es un-

virus, aungue no ha sido aislado.

L



SBRIEM PrOW

2)l.= DEFINICEON.~ El sarampion s una enfermedad viral-
generalizada aguvda, tranamitids por inhalacidn de gotitas infec--
tantes. Iz edad en gque su fnecuancia ez mayor, es en la preesco--
lar. Un ataque confiere inmunidad permanente. El peligro de conta

gio es mucho mayor en el estado preeruptivo, pero no desaparece -

durante el tiempo que duxra la erupcidn.

b).- DATOS CLINICOS,

SIGNOS Y SINTOMAS.- Ia hipertermia con frecuencia llega
a los 40-40.6°C. Persiste durante el prodromo y la erupcidn (alre
dedor de 7 dias), pero puede remitir brevemente, cuando se insta-
la esta @Gltima. El malestar general puede ser acentuado. El cata-
rro o coriza es semejante al observado con cualquier infeccibdn --
del aparato respiratorio (obstruccibn nasal, estornudos y faringi
tis). La tos generalmente es continua, no productiva. Hay conjun-
tivitis, con enrojecimiento, edema, fotofobia y secrecibn.

Las manchas de Koplik por lo regular son patognombniecas
del sarampibdn. Aparecen alredador de 2 dfas antes de la erupcibn-
y duran cerca de 1-4 dfas. Surgen como diminutos "cristales de --
sal de mesa" sobre la mucosa roija mate de los carrillos y a menu-
do en los pliegues conjuntivales inlternos y mucosa vaginal. Ia fa
ringe estd enrojecida y sobre "as amigdalas puede aparecer un exy

dado amarillento. la lenugus burral en el ceniro, con la pune




h) .~ MANIFESTACIONES CLINICAS

Ias primeras manifestaciones clinicas es de 5 a 15 dias
es un inicio abrupto, con irritabilidad y fiebre que dura de 3-5
dias, pudiendo ser la temperatura hasta de 40°C faringitis leve y
ligero aumento de los ganglios linféticoszs, pudiendo presentarse -
convulsiones por la fiebre.

El cuarto o quinto dia de la enfermedad hay un descenso
brusco en la temperatura, hasta llegar a cifras normales o subnor
males, poco después aparece en forma brusca y sorpresiva el exan-
tema.

Se caracteriza por midculas o pépulas rojo pdlido de 2 o
3mm de difimetro que aparece en €] tronco y en el cuello y se ex-—-

tiende » muslos, vy caderas pudiendo estar presente durante unas-

horas, un dia o dos.

c¢).~- HALLAZGOS DE LABORATORIO.

35 frecuente detectar leucopenia al final del periodo -
febril. La enfermedad es benigna y no ésta asociada con complica-
ciones, aungue en los infantes puede haber secuelas a consecuen--
cia de las convulsiones por la fiebre.

Al principio de la fase eruptiva pvede ser dificil ha--
cer la diferenciacidn de la enfermedad de una bacteremia aguda -~
oculta presente en ésta forma clinica; los hemocultivos son nece-
garios para ayudar a precisar el diagnbstico.

" g6 wnio - Lratamiento
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ta y sus bordes enrojecidos. Es frecuente 1alinfadenopatia mode
rada y generalizada. Ocasionalmente puede occurrir esplenomegaiia.

El exantema por lo general aparece primerc en la cara ¥
detrd4s de las orejas cuatro dias después de la aparicién de los -
sintomas. ILas lesiones iniciales son papulas del i~ de la ca-
peza de un alfiler, que puedep ccalescer para Fornmy una arupeidn
maculopapular, rojiza, irregular y confluante en 18 Casas graves,
llegando a constituir un exantema casi uniforme en alygunss ZONES
del cuerpo. Al segundo dia el eritema empileza o ser confluente --
en la cara, aparece en el tronco y al tercer dfa es confluente en
este sitio, empieza a aparecer en las extremidades. Por esta mis-
ma época inicia su desaparicidn, comenzando por la cara, y des- -~
pués hace lo propio en los sitios en que progresivamente aparecib.
En los individuos de piel blanca o en los casos graves, permanece

una hiperpigmentacidn. Puede sobrevenir una ligera descamacidn.

¢).- DATOS DE LABORATORIO. -

Por lo general existe una leucopenia a menos gue sobre-
venga una infeccidn bacteriana secundaria. PExiste proteinuria fe-
bril. Se puede recuperar el virus de los exudados nasofaringeos y
de la sangre. Upa elevacidn 4 veces mayor en los anticuerpos sérji

cos puede corroborar el diagnbstico.

e),- COMPLICACIONES DEL SNC
Ocurre encefalitis en alrededoy de 1:1000 a 1:2000 ca~~

sos, Su principio es de 3-7 dias despubs de la erupcibn, vbmito, -



8a

convulsiones. coma vy mOltiples sintomas y signcs ponroldgicos -
anuncian esta “omplicacidn. El tratamiento es sintomdtico y de -
apove. Hav una ias syeciohle de meortalidad v muchos pacientés-
quedan con secuelas permanentcs. Lo panencefalitis esclerosante-

P

subaguda (de Irwson) es una forma tardia dz complicacibn del SNE,

el virus dol sazampidn como "virus lento" para producir es
ta onfermedad degener dazl BNC ailos despuds de la infeceibn-

inicial

COMPLICACIONES DEIL APARAT(O RESPIRATORIO.

En el curso del sarampibn. Se presente bronconeumonia-
viral grave debido al virus del sarampidn. La infeccibn bacteria
na secundaria de aparato respiratorio bajo, bronguitis y bronco-

monfa ocurren posteriormente.

£).~ INFECCIONES BACTERIANAS SECUNDARIAS.
Inmediatamente después del sarampidn, son camunes la -
infeccibn bacteriana secundaria en particular, la adenitis cexrvi

cal, la otitis catarral y purulenta y la neumonia.

TURBERCULOSIS.
El sarampidn provoca energia temporal a la prueba cut
nea de la tuberculina, puede haber exacerbaciones en pacientes -

con tuberculosis.

g).~- PROFILAXIS,

El uso de la vacunacibn con virus vivo atenuado ha re~
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ducido materialmente la frecuencia del sarampidn. importante-
inmunizar a Lodos los nifios. Se hallan disponibles vacunas de vi
rus vivos mGltiples (sarampidbn-parotiditis-rubeola), igualmente-
eficaces. Ia inmunidad es duradera y las complicaciones de la va
cunacibdn son minimas.

Se puede proporcionar inmunidad pasiva @ leos nifos sug

ceptibles expuestos, adminisiridndoles gammaglobulins (0.2 mil/ kge
: g .

de peso corporal, como preventivo, 0.04 ml/ kg pave wedificacidn).

PRONOSTICO,

La tasa de mortalidad por sarampidn en N.U.~o . es de -
0.2%, pero en las zZonas subdesarrolladas, Gsta prede llegaxr has-
ta 10%. Ia mayvorfia de los decesos son causados por encefalitis

(15% de wmortalidad! v por amonia bacteriana.

By

).~ TRATAMIENTO.

MELLDAS GERERALESG, - Aislawmiento del paciente durante -
la semana siguicnhte & la aparicidn de la erupeldn y reposo en -—-
cama hasta gue  sto afebril. Day aspirina, lavados oculares sali
nos, gotas nasales y vasoconstria y una mezcla sedante para
la tos segln seca necesario

PTRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES., - las infecciones ~=-
bacterianas seccundarias sc Lratan con las drogas antimicrobianas
apropindas. La encefalitis postsarampidn Onlcamente pucede tratar

se ¢n forma aticn,



VIRUELA .

a).~ DEFINICION:

La wviruela es .- enifermedad grave, contagiosa, febril,
caracterizada por una erupcidn vesicular y pustular causada por-
poxvirus de tamafic g mnde {200 a 320 mm) en forma de ladrillos, -
gue wcontiencn DNA, gue poseen un antigeno comln y tienen prelide

1 dn por la pilel.

.- PATOGENESIS » PATOLOGIA,

3 virus penetyra al organismo humano por vias respira-
torias <oomultiplica en sitios todavia no identificados, probha
blemenive oo los ganglios linféticos 6 en el higado

Durante varios dias no hay signos de infeccidn, se pre
senta La virvemia con edena del endotelio, da los vasos sanguineos

en el corium, e inflamacidn perivascular

Tas vesiculas son resultado de destrucceidn celular y -~
del suero exudado. Las celulas epiteliales infectadas estén ede-
matizadas y contienen inclusiones intracitoplasmdticas rodeadas-
por un halo (cuerpos de guarnuri). Las excavaciones en la piel -
méds comunmente vistas en la cara, son el resultado de destruc- -
cibn de las gléndulas sebdceas, gue son abundantes en &stas dre-
as.

El higado, el bazo y los nbddulos linfdticos, pueden -
estar agrandados y muestran acumulacién focal de células mononu-

cleares grandes.




c).- EPIDEMIOLOGIA.

La viruela no es tan contagiosa, se requiere un contac-
to eara con cara con una persona infectada para transmitir la en-
fermedad, sin embargo, la diseminacidn pox aerosoles y fomites -=-
contaminados.

Un paciente con viruela es infeccioso desde un dia an--
tes de que aparezca el exantema hasta gue todas las lesiones han-
cicatrizado y todas las costras han caide. Durante la primer fase
el virus es transmitido por secreciones naspfaringes«<. lLas lesio-
nes son la mayor fuente de infeccidn.

Bl virus de la viruela, puede contaminar las prendas de
vestir, ropa de cama, el polvo gua contienen otros objetos fnti--
mos durante un mes poxr lo cual requiere una desinfeccidn de el am
biente que rodea al paciente. El programa de la organiéacién Mun-
dial de la Salud para erradicar la viruela con buenos resultados-
desde 19566, es establecer la cuarentena especifica, y utilizar la
inmunizacién selectiva. Para finales de 1975, la viruela endémica

estaba conformada a PBtiopia.

d).~ SINTOMATOLOGIA.
gl periodo de incubacidn de la viruela, del tiempo de -
exposicibn al inicio el proddromo es de cerca de 12 dias, con ox--

tremos de 7 a 17 dfas, la enfermedad puede ser dividida en un prd

dromo: una fase inicial eruptiva, an perfodo de siculacibn y-
formacibn de plstula, caracteriza por tener tempe-



ratura de 3% a 41°0, cefalalgia, mialgia, espaoiazlmente en la eg

palda, dolor abdominal., vdmito v en alguros pacientes se pregen-

ta una erupoldn eritematosa tipo roncha, {ransitoria, Después de-

n

3 6 4 dfas, la fiebre, baja. icos sintomas disminuyen vy el pacien
te parece gue se recupera, cuando el paciente esta afebril empig
za la erupcidn focal.

lag primeras manifestaciones son las (Glceras dolorosas
en la mugosa bucal y las mdculzs Que aparecen primero en cara, -
brazos y rédpidamente se transforman en papulas. Las pdpulas at--
mentan en nGmero y se difunden por cara, extremidades distales y
el tronco, cuando las lesiones son individuales pueden permane--
cexr discretas y salteadas, o pueden hacerse confluentes y envol-
vey la mayor parte del cuerpo y estar mis concentradas en cara y-
extremidades distales, incluyendo palmas de las manos v plantas-
de los pies, son relativamente escasas en axilas. Al tercer dia-~

-

que aparecid el exantema la papula progresa a vesicula gque con-~
tiene un liquido claro, el gue en pocos dias se torna opaco pop
la infiltracibn de pls y de cé&lulas epiteliales descamadas. Se -
pueden ver también hemorragias en las vebSiculas y en la piel gue
lo rodea, durante el cursc de la viruela las lesiomes de todo el
cuerpo estln en el mismo estadid de evolucibn. Al tiempo gque pa-
san las lesiones a pGstula, hay recrudescencia de fiebre la que-
puede persistir hasta que se forme costra, las cuales caen 3 se-

manas después del inicio de la enfermedad dejando pequefias cica-

trices o pequefios depresiones seqgln la gravedad.




Existen también la fulminante (viruela arrasadora) des-

pués. del periodo usual de incubacibn, el paciente desarrolla una-
enfermedad inicial caracterizada por postracibn grave, fiebre, de
presibn de la médula bsea y lesiones hemorrlgicas cuténeas. Ia ep
fermedad progresa desde el principio hasta la muerte, la cual se-
presenta a los 3 6 4 dfias sin rjue aparezcan signos de lesiones cu

tineas focales tfipicas.

e).~ COMPLICACIONES:

Ia sobreinfececidn bacteriana de las lesicnes generalmen
te con staphylococcus aureus, puede ocurrir en el Gltimo periodo-
de las pGstulas.

ILa Weumonia bacteriana y la sepsis puede verse en la --
forma grave de la viruela. Ia Conjuntivitis benigna es muy comln,
vy también se han descrito casos de iritis y de queratitis. La en-
cefalomielitis puede ocurrir en el Gltimo estadio de la enferme--
dad y es similar a otras encefalitis postinfecciosas. ILa enferme-
dad puede estarn complicada por ostiomielitis y edemas articulares,

también se ha e¢ncontrado orguitis.

f).- HALLAZGOS DE LABORATORIO.

Ia leucopenia estd presente durante el periodo de la en
fermedad y generalmente hay leucocitos durante el estadio pustu-
lar, El diagnbstico répido de infeccidn por poxvirus puede hacerse
por la determinacién de las particulas caracteristicas en forma -

de ladrillo, gue se observan en la preparacidn de liquido vesicu~
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lar examinado .al waicroscopio electrdnico. Ia precipitacidn espe
cifica en agar por cl uso de antigeno preparad- de las lesiones-

y el suero inmune antivarioloso.

g).- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL,

El problema mé&s grande en el diagndstico diferencial -
es distinguir viruela de la varicela. La viruela es precedida de
un prbdromo 18z largo gue el de la varicela y las vesiculas bro-
tan durante varios dias en lugar de varias horas. Ias lesiones -
de la viruela estan todas en el mismo estadio de desarrollo, - -
mientras gue la varicela, pueden estar en una drea causando to--
dos los estadios de evolucidn, las técnicas con agar son muy Gti
les para diferenciar a ambas. Ia presencia de cé&lulas gigantes -
multinucleares, inclusiones intranucleares o ambhas, sugieren - -
fuertemente una infeccidn del grupo de herpes (varicela-zoster o
herpes simples); tales hallazgos no se ven con una infeccidn por
poxvirus.

Otras enfermedades que se confunden con la viruela son:
El eccema veccinatum y eccema herpeticum, el tifo vesicular,erup
ciones por f&rmacos, algunos casos por dermatitis por contacto y-
el Sindrome de Stevens-Johnson. Ia viruela fulminante puede seme

jar una meningocemia, tifo y fiebres hemorrdgicas.

h).~ PROPILAXIS,

1a inmunizacibn con virus potentes de vacciola es muy-




eficaz.
La metlsazona 2-4g por via. oral diariamente, administra
da a los contactos; dentro de 1-2 dias después de la exposicidn, ~

proporciona proteccidn contra la viruela.

i) .~ PRONOSTICO.

Las costras genceralmente desaparecen despufs do 3 sena-

e Lo -

nas. La gravedad de la enfermedad v su mortalidad de
cepa del germen; virusla wenoy 1%, viruela mayon 200 1a viruela-
modificada raramente es moxtal.

).~ TRATAMIENTO.

No existe un tratamiento cspecifico contra la viruela,-
Ia tiosemicarbazona efectiva en la profilaxis, no ha demostrado -~
ser de valor, vya establecida. los liquidos perdidos debhen reponex
se mediante la administracidn de solucicones apropiadas. Durante -~
la fase vesicular y pustulay, sc debe prevenir la infeccibn bactg
riana con el uso de ropa de cama estéril y cuidados de enfermeria.
Los antihistaminicos son GLiles para disminuir el prurito, debe -
evitarse el uso lociones de linimentos cuando ha comenza-
do la descamacidn, los bafios regadera vy de tina ayudan a remo-
ver los tejidos descamados. La penicilina puede controlar la inva
s16n bacteriana sccundaria durante la etapa de pGstula, Al princi
pio de la enfermedad proporcibnese huena higiene oral y apli-

guese vasgselina o accite mineral o las narinas.




VARICELA

a) ., -DEFINICION.

Ia varicelsa es uana onfoopedad viral

diseminada por go-
titas de la secrecidn de costrzas infectantes, La mayorfa de los-—
casons se presenta en nifios. Un atague confiere inmunidad perma~-—
nente, El virus es idéntico al lel herpes zoster. El periodo de-

incubacitn es de 10 a 20 dfas (promedic 14 dias).

b) .- ETIOLOGIA.

~

Bl virus de la varicela zoster es moyxfolégicamente - -
idéntico al virus del herpes simplex, es un virus lLcosaedrico --
compuesto de DNA y 162 cqpsémeros rodeados por una envoltura,., El1
virus se multiplica en cultivos de tejidos embrionarios huwnanos-

y al hacerlo produce cuerpos de inclusidn intranucleares.

<)~ FISTOPATOGELT S .
Prohablenmente 1z infeccidn se establezca a través de -
la mucosa del aparato respiratorioc superior. Posiblemente el vi-

rus circeula en la sangre v se¢ localiza en la piel.

d).~ DIAGNOSTICO.
~ Sintomas moderados (fiebre, malestar general) gue --
preceden o son simultdneos a la erupcibn.

~ Erupeibn: pruritica, centripeta, papular, gue cam- -
bia a vesicular, a pustular y finalmente a costras,

-Leucopenia



Perfodo de incubacibdn 14 a 20 dias.

e).- DIAGNOSTICO DIFERENCIAIL.

ILa distribucidn y recurrencia de la erupcidn de la va-
ricela la distingue de la viruela y el herpes zoster.

El diagndstico diferencial se base en los antecedentes

de eccema preexistente asf como el aislamiento del virus.

£).~ CUADRO CLINICO, (SIGNOS ¥ SINTOMAS)

La varicela on los nifios es casi clempre ligera, el pe
riddo de incubacidn suele ser de 16 dias, aungue puede variaxr de
9 a 23 dias.Los sintomas prodrbmicos se preséntan a los 2 6 3 ~-
dias, suelen ser ligeros y se caracterizan por fiebre, malestar,
anorexia, cefalalgia ymialgia. Los nifios se quejan ocasionalmente
de intensos dolores abdominales al principio de la enfermedad,lo
cual puede sugerir el diagndstico equivocado de apendicitis.Sin-
embargo, en la mayor parte de los casos, la primera manifesta- -
cidn de la enfermedad es la erupcidn. En el adulto cuando la - -
erupcidn llega a su completo desarrollo pueden presentarse; fie-
bre elevada, mialgia intensa, postracidn y a veces delirio y es~
tupor. En algunos casos el verdadero exantema puede ser prece-
dido de una erupcibdn macular y eritema, dprante el periodo pro--
drbmico,

Ia erupcibdn comienza en la parte superior del tronco -
vy las leslones en formas de mdculas y pipulas pequefas que vesi-

culan casi inmediatamente. las vesfculas son superficiales y de-
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paredes delgadas, contisnen un liguido-claroe v se encuentran ro-
deadas de eritema. A menudo hay prurito intenso, algunas vesfou-
las se revientan con facilidad a2 la mds ligera presidn, pero en-
general a las 48 nys., casi todas se hacen pustulosas y se cu- -
bren de una costra. Durante 2 & 5 dias siguien apareciendc nue--
vos brotes de vesiculas pcr lo gue se puede ébservar el caracte~
ristico conjunto de lesiones en diferentes fases del desarrollo.
Ia erupeidn es mds extensa en &1 tronco y relativamente escasa -
en la cara y extremidades; sin embargo las lesiones cuténeas cu-
ran rapidamente sin dejar cicatriz a menos gue haya infeccidn --
bacteriana secundaria. En las mucosas de la boca y genitales fre
cuentemente se cobservan pegueias (Glceras superficiales asi como-

vesiculas.

g).~ COMPLICACIONES.

1a infeccidn bacteriana secundaria de las lesiones es-
muy frecuente y puede ocasionar una cicatriz excavada. Se pueden
presentar erisipela, celulitis o escarlatina quirGrgica.

La neumonia puede ser ocasionada por el virus de la va
ricela & por una infeccibn bacteriana secundaria,

La encefalitis puede seqguir a la erupecibn. La muerte -

puede ocurrir en enfermos tratados con corticosteroides,



h).- INMUNIDAD.

Una aféccidn previa por el virus de la varicela o del -
herpes zoster deja al paciente con una inmunidad por larga dura-
cibn hacia la varicela.

Esto se debe probablemente a reactivacidn de una infec-

cidbn viral variceliforme que habia estado latente durante ailos.

i) - PRONOSTICO.

To duracidn ot Tee et { Loz oirtoe
mas hasta la caida de las costias gar i Wit EGMANAS.

Los casos fatales son raros.

j).- TRATAMIENTO,

Alslamiento del enfermo hasta ques las cosiras primarias -
desaparezcan, reposo en cama hasta gue esté afebril, Mantener la-
piel limpia mediante bafios frecuentes de tina o regadera cuando -
esté afebril. Ninguno de los agentes guimioterdpicos es eficaz en
el tratamiento de la varicela v sus complicaciones. ILa aplicacibdn
local de locibn de calamina la administracidn de antihistamini-

cos ayudan a calmar el prurito., ILas infecciones bacterianas secun-
darias de la piel y vias respiratorias deberfn tratarse con anti-

hibticos adecuados,



a) DEFINICION: Bl herpes simple es una enfermedad infeg
ciosa producida por un vizus, Bn los casos iipécns se caracteniza
poxr el desarrollo de grupos de vesioculas, scbre una base eritema~
tosa, iteniendo pradileceidn por la cax§.labios ¥ uniones mucocutd

neas. En algunos individuos la infeccibn inicial puede ser muy --

O

grave incluso movtal. Iz infeccifn del sisgtema nerviose central

1z piel an paclentes oooguind las visceras o la cavidad-

Q2
i
P

bucal v garysnta en casos de gingiveoestomatitis, constituye las -
formas mds comunes del herpes simple Yprimario”

bh}.~ HISTORIA: Fn 1914, Gruter trasmitid la infeccibn -~
wor vesx primeva, de la cdrnes de un paciente a la cbOrnea de un co

despuds, a la cérnéa'de un hombyrre ciego, logrando reprodu-
cir la tiplca ulceracibn dendriivica an dicho drgano.

En 1438, Dodd, Buddingh v Johnson aislaron el virus del
herpes simple de la boca de un grupo de nifios enfermos de estoma-
titis ulcerosa febril (gingivoestomatitis Herpética aguda),

¢).~ ETLOLOGIA: El virus del herpes simple atraviesa --
con facilidad los filtros ordinarios para bacterias, y mide 125 a
150 micras de didmetro. las vesiculas, al principio, contienen el
virus y é&ste puede desarrollarse en la cdrnes » en el cerebro de-
algunos animales de laboratorio, en la membrana corioalantoidea -

del embribn de pollo o en cultivo de tejido.

d),~ EPIDEMIOLOGIA: El suero de la mayor parte de los -




adultos (70 a 90%) contienen anticuerpos neutralizantes contra el

herpes simple vy en muchas de estas personas, se presentan infec--—
ciones gque son provocadas por un estimulo determinado. Los facto-
res desencadenantes mds comunes del herpes recurrente son: la fie
bre, tanto si es de origen infeccioso o artificial y el resfriado
comn ("herpes labial"). mientras que los trastornos emocionales,
el cansancio fisico, las gquemaduras por el sol, menstruacidn y la
alergia a los alimentos son menos frecuentes. Bl vinus parmances-
en forma latente en los tejidos entre atague y ataguz. pern es Lo
suficientemente activo para, estimular la produccion de anticuex-—
pos. El virus a menudo se ha encontrado en la saliva, en ausencia
¢ signos clinicos de enfermedad.Los adultos gue nunca han, sufri
do la enfermedad, pueden contraer la infeccidn primaria en caso -
de exposicibdn al contagio. Tos nifios recién nacidos a término, po
seen inmunidad gracias a gue han recibido anticuerpos a través de
la placenta pero la van perdiendo en forma gradual en el transcur
so de los primeros meses de vida. Sin embargo, a los 5 afios de --
edad el porciento de nifios gue poseé anticuerpos neutralizantes -
especificos se aproxima al de los adultos ello demuestra la alta-

frecuencia de la infeccibdn durante la infancia.
Los sindromes reconocidos como infeceidn primaria en eg

t& edad, sbHlo corresponde al 15% de las infecciones serolbglcas,

a).,- TRATAMIENTO.

Bl tratamiento es sintomético y de sostén, la Yodoxuri-

dina al 5% en DMS, os eficar thpicamente.
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HERPES ZOSTER.

a).- CONSIDERACIONES GENERALES,

El herpes zoster es una enfermedad de las fibras ner--
viosas de la piel y otros tejidos gue elics suplen,afecta mds --
comGnmente & los nervios toradcicos (55% de los casog) cervicales
(20% de los casos) lumbaxes y nervio sacro (15% de los casog) y-
la divisibn oftdlmica del nexvio trigénino.

Ia fiebre v el dolor gue se localiza en las &reas gue-
inerva el nexvio afectado, puede aparecer < 6 5 dias antes de --
gue aparezca la erupcibn cuténea concomitante. Es muy raro .que -
exista dolor caracterfistico y haya signos sexoldgicos de zoster,
sin gque ocurrap manifestaciones clinicas cuténeas (zoster sin --

cvpeeidng . El malestar puede ser leve o intenso, agudo, de quema
dura o sordo. Adem&s de las alteraciones, se asocia con pardli--
sls motora de los brazos, pliernas, mGsculos intercostales o de-
los mGsculos que son inervados por los nervios craneales. La le-
316n cuténea comienza con enrojecimiento localizado, seguido por
la aparicibn de pépulas rojas que progresan durante las siguien-
tes dos semanas, y se hacen vesficulas, pGstulas y terminan en --
costras. Ia lesibn tiene una distribucibn unilateral, en forma -
de banda y en forma caracterfistica, los grupos de vesiculas si--
guen las lineas radiculares,

Puede correr en sentido transversal a lo largo de un -

henitbrax, o en sentido vertical, a lo largo del brazo o de la -~
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pierna. La enfermedad de un nervio c¢raneal -individual conduce -~
& un caracterfistico conjuntb de sintomas. Si el ganglio del tri-
gémino, estd afectado, generalmente hay dolor a lo largo de "a -
distribucibdn de este nervio, cefalalgia, debilidad de los mQAscu-
los del parpade y owasionalmente hayv pupila de Arevlt Robertson.

Ias lesiones aparecen en la cara, en la hoca, en ' -engua y con

frecuencia en la cbrnea. Puede rosultar on it ociscdcis, anes s
sia de la cdrnea. O8I . anouentra connlicalo o gangliio oon Doulda
do puede haber par8lisis de Bell, . desordanss an ' U ialdn, ye-
vértigo, con las lesiones herpéticas de tipe unilateral en el of

do externo y conducto, asi come en la poreidn antericr de la lan
gua. La infiltracidn del sistema nervioso central es promincnteo-
cuando el herpes zoster ataca log nervions craneales y los sinto-

mas v signos meningeos son frecuentes

b)) COMPLICACIONES

La infececidn bacterjiana secundaria de las lesiones es-
frecuente y pucde producir una cicatriz deprimida. Puede ocurrir
celulitis, crisipela y fiebre escarlatinae guirQrgica,

Ocurre neumonia del tipo intersticial mds A menudo en-
el adulto, Esta complicacidn grave puede conducir a blogueo capi
loalveolar, hipoxia y a veces muerte. Ocurre encefalitis raramen
te, tiende a producir signos cerchelosos ataxia y nistagmo. La -
mayorfia de los pacientes se recuperan sin secuelas, La varicela-

en pacientes con inmunosupresibdn, por ejemplo nifios con leucemia
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gue estsn reoibiendo drogas antilevcémicas o nifios 1w trasplan-

to de rifion. as por lo gensral euy crave vy puade ser mortal. fos

glucocorticosteroides a gran dosis (2mg/Kg jo aumentan tapnbiér .
riesgo de varicels, pero la c2usa subvacente para la cual se eg-

ten administrandoe los corticosteroides sea gquizd mds importante-

gue el medicananto S0 o1 para deterwminar ol desenlooo

alL- DPROPYLARKTS,

La inmunizacidn aotiva ne se halla digponible. Ia glo-
bulina hiperimmunitaria del herpes zoster ez muy efectiva en la-
prevencibn, pero es muy limitada su reserva. Se puede usar el --

plasma del paciente con zoster.

d).~ HALLAZGOS DE LABORATORIO.

Las células gigantes multinucleadas. y las células epi
teliales con inclusiones eosinofilicas intranucleares pueden ser
identificados en el material raspado de la base de las lesiones-
vesiculares o en el esputo de los pacientes con neuumonia postva-
ricela. Para el diagndstico especffico, el virus puede ser aisla

do del liguido vesicular y el antigeno puede ser demostrado en ~

el 1iquido vesicular y en las costras de las lesiones con el uso
de la técnica sencilla de precipitacidn en el gel. El recuento -
de células blancas en los pacientes con vavicela sin complicacig
neg o con zoster, es normal. Ia pleocitosis mononucleal estd pre
sente en el liguido cefalorraquideo de pacientes con herpes zos-

ter, especialmente aqguellos con complicacién de los nervios cra-
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neales. EL 1liguido cefalorraquideo en la encefalomielitis por -
varicela zoster con frecuencia contiene aumento en las proteinas
vy el conteo de cé&lulas puede variar de cero a 3000 linfocitos --

3
por mm~ .

e).- TRATAMIENTO.

Los pacientes en los que se sospecha que ufanen infec-
cibn, por varicela zoster en el ojo. Deben ser tratados répida--
mente con atropina para prevenir una sinequia, esteroides cuando
est4 presente la uveitis, el empleo tdpico de 5-yodo-2 deoxiuri-

dina es de valor para el tratamiento de lesiones de cdrnea o de-

AW

-

ilcera de la conjuntiva, es posible gue la adenina arabindsida --
puede tenexr un efecto bené&fico en el curso de herpes-zoster se--

riamente diseminado, pero no se dispone de datos concluyentes.




CARPITULO IV

INFECCIONES VIRALES MENORES DE LA PIEL
Y DE LAS SUPFRFICIES MUCOQSAS.

HERPANGI NA
a).- CONSIDERACIONES GENERALES

AZAVD o

Ia herpangina es una enfermedad infecciosa, especifica,
benigna de la infancia, aumue no es rara en los adultos jévénes.
Es causada por lod virus del grupo coxsackie A, tipo 2,3,4,5,8 y
10. Ocurre a lo largo del munds o forma epidémica, gennralmente-
en verano y al inicio del otofio.

El perfodo de incubacibn de la herpangino es de 3 a 6 -
dias. los nifivs en edades entre uno y siete afios son los més afeg
tados. Ia inmunidad persiste por lo menos un afio, y puede ocurrix

reinfeccibn con otra cepa del virus,

La herpangina se caracteriza por el comienzo sGbito de-
la fiebre gue con frecuencia alcanza los 40°C. Hay intenso dolor-
de garganta, nduseas, y vbmito.

Es com(in que haya anorexia, disfagia, excesiva saliva--
ciébn, y malestar general grave. la garganta y la porcidn poste- -
rior de la boca est&n en general muy enrojecidas ¢ inyectadas y -~
estd cubierta con vesfculas diminutas y numerosas (1 a 2 mm. de-
didmetro) que ripidamente se rompen, erosionan y se agrandan has-
ta formar Glceras de 3 a 4 mm. excavadas con centros grisdceos rg
deadas de areolas de color rojo oscuro. El nfmero y tamafio de es-

tas lesiones aumenta durante dos o tres dias, y tienden a cicatri

zar dentro de 4 o 5 dias los pllares anteriores de la faringe,las
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tonsilas v ¢l paladar blando; estan generalmente involucrados.En

ocasiones, aparecen vesiculas similares en la mucosa vaginal.
Los Sintomas sistémicos y locales comienzan a ragresac

en 4 & 5 dias, y la recuperacidbn total ocurre entre loz 7 y 10 -

dias. Fotén presentes cefalalgigycoriza y otros sint

del apa-
ratos respilratorio. Son raras Jas mialgios v lag oo wvalglas, Seo-

nota ligera linfadenopatia corvical. Se han inforesdo arnobidi--

Lisg v mepingitis asépiica

La yecuperacidbn o Lo enles dad s s cmoy o o in contra
tiempos.

Ia) .- DIAGNOSTICO DIFBERENCIAL,- bDebe inciulr la infeo---—
cibn primaria por herpes simple, gue puede producir una grave -

erupcidbn bucofaringea. Sin embargo, el herpes generalmante no

ocurre en una forma epidémics, v las lesiones hecpéticss son m8s
tiplreamente confinadas a la porceidn anterior de la L oga, como en
los labios vy 1a lengua. En log casos de herpes la encia estd ti-
picamente enrojecida y edematosa. La estomatitis aftosa, la fa--
ringitis bacteriana v las lesiones bucofaringeas de log exante--
mas virales tales como la varicela y el sarampibn, puede confun-
dirse cen sus principios con herpangina. El curso natural de la -

enfernedad ayuda a clarificar el diagndstico.

). - TRATAMIENTO:
Bl tratamiento consiste en medidas tdpicas sintomlti--

cas; lavados frecuentes de la boca vy gargarismogs con anestésicos
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zipicos, ~ono el elimiy de benadeyl o hatasainn gqua san calmantes

Se recomicnda una dieta iiguids o blanda, "o guemosiracidn de un -

Ge tam o vasfonlas, o el alslamniento de un ~

virtus sowsackice de qna o
lavado farfingeo y el alsa de anticuerpos en el suero ayuda al -~

diagnbstico.
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SINDROME VESICULAR RPLE-BOCA (fiebre aftosal.

La fiebre aftosa es una enfermedad muy comlin, epidemi-
ca, de los animales de granja, en Buropa, Asia, y Africa. Bs ra-
ro que afecte al hombre, el agente causal ¢, un virus pequefio --
que infecta a los animales, por ingestibn de carne o sus produc-—--
tos, o por la exposicidn con la piol o con lasg secraciones de —-—
los animales enfermos. Bl perfiodo de incubacién parece ser de -
2 a 18 dias. Vesiculas multiloculadas aparecen en la piel vy an -~
las membranas mucosas. Se han visto cuerpos de inclusidn intrang
cleares en las células epidérmicas de la hase de las vesiculas y
en los Lejidos circunvecinos.

El principio de la infececidn se caracteriza por {iebre,
cefalalgia, malestar sensaciones de sequedad v de quonaduras en -
la mucosa bucal. Bn dos o tres dfas se desarrollon vesiculias oo
Ladas on los lablios, lengua y mucosa bucal, Jfombidén muestran le—--
siones las palmas, plantas, y espacios interdigitales, sc presen-
tan con pruvito generalizado. las vesfculas desarrvotlan Glceras -
de forma irrogular, dolor.osas, que se haoen aedenabosas y sangran-
facilmente., & tilempo cea la bhooa o las manos por separado, -
pueden estar involucradas. Rara ves otrvas dreas de la piel pueden
estar atfectadas. 1 curso de I enforacdad generalmoente es benig-
no; la tomporatura rapidamc , Y e av- -
mienzan o cicatrivar despuds de 6 7 dias, Ia O triracidn to--

tal so completa on o taer ISR EE edan cicatrices, fa -
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confirmacidn diagndstica depende del alza especifica de los titu-
los de anticuerpos fijadores del complemento. El virus puede ser-~
aislado en cultivo de tejidos de cobayos y embriones de pollo.

Bl tratamiento es sintomatico.
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SINDROME VESICULAR MANO-PIE~BOCA.

Esta enfermedad comprende un sindrome caracterizado pox
una erqpcién vesicular de la piel y de la boca. Ha sido comunica-
do que ocurre en forma de epidemias en los Estados Unidos de Amé-
rica, Inglaterra y Australia. Los estudios de laboratoiro sugie--

ren que la enfermedad estd asociada con el virus Coxsackie A tipo

43

o]

L
i

4,5,9, 10, y 16. La infeccidn ovurre especialmente en nifios.
periodo de incubacidn es de 3 o 5 dias. Puede estar presente una-
fiebre de baja graduacidn en el comienzo. Bl sintoma mé&s molesto-
es la estomatitis. En un pxincipio las vesiculias aparecen con dls
tribucidn salteada en la lengua, mucosa bucals encia v paladar:
generalmente quada libre la faringe. BEstas vesifcoulas son escasas-
en nfmerc y son, en cierta forma, m&sz grande que aguellas gue se-
ven en la herpangina. las vesiculas xépidamente evolucionan en ul
ceraciones superficiales, blanguecinas, con areolas enrojecidas.
Ias lesiones de la piel no siempre estin presentes, pe-
Yo son en forma tiplca vesicular, aproximadamente del4 a 5 mm. de
didmetro. Son caracteristicamente pocas en nGmero, ovoides o alazx
gadas, de color grisfceo, rodeadas por un margen delgado, rojo, -
Estas vesiculas aparecen en el dorso de los dedos y especialmente
cerca de la regibn periungueal v en el talén. En ocasiones, es--
tas vesiculas pueden ser encontradas en las palmas de las manos -

o en las plantas de los pies. Por lo general comienzan a desapare

cer en unos pocos dias después de gue aparecieron. En raras oca--



cadtas

La confirmacidn del

virales v «zmolidgioc

ciones se ha encentrado una wuiupcidn vesicular difuse o una --

-

erupcidn cantvenatosid, con coucentracidn warcioalarmente Qo law

il diagnbéstico diferencial incluye herpangina, estoma-

titis aftosa, y otras infecciones pox girus Uowsackie y ECHO. -

diagnbstico exécto depende de los estudios-—

DE




ESTOMATITIS VESICULAR,

Es una enfermedad viral del caballo, ganado y cerdos, -
pero ocasionalmente afecta a los humanos. La enfermedad se pre--
senta en los Estados Unidos de América v en BAmérica del Sur. La-
forma de diseminacidn natural entre los ganados es desconocida, -
pero la enfermedad probablemente es trasmitida por contacto di--
recto e indirecto.las epidemias no se presentan en los climas --
frios, por lo que se supone gue el virus tiene en la naturaleza-
su ciclo en algGn artrbpodo el virus ha sido aislado de moscas -
y de mosquitos. Se conocen dos virus antigénicamente distintos -
como causantes de la enfermedad en los Estados Unidos de América,
el tipo indiana y el tipo New Jersey. El periodo de incubacibébn -
es de 2 a 6 dias, la enfermedad en el hombre es benigna y limita
da; los sintomas son similares a aquellos de la influenza. El vi
rus ha sido estudiado y empleado extensamente en experimentos -~
de laboratorio. Por lo tanto, varios casos han sido hallados en-
el personal de laboratorio asi como en los gue trabajan en gran-
jas.

El principio brusco se caracteriza por fiebre de més --
de 40°C gue dura 24 hrs, calosfrio y sudacibn profusa. Son comy
nes la cefalalgia, mialgias, malestar general y dolor de los glo
bos oculares, Los sintomas son mé&s marcados en el segundo dia de
la enfermedad, Upna tercera parte de los pacientes desarrollan do

lor de garganta, con adenopatia cervical y submaxilar, la lengua




y las membraver munoszs preden estar tambidn o oilovosas v oa veces

hay conduntivitis.

In o algunog ons
neales o intraepiteliales en los Jdedos.

Los sintomas duran 3,8,4 dias, pero pueden ocurrir re-
cajfdas. ILas infecciones inaparentes han side demostradas por ele

& anticuervncs {4 "2adoros del conplemento y neutralizantes,

o

vacidn
en los trabaiadores de lobora- o . Bl diagnostico diferencial ~
debe incluir el sindrome vesicular de mano-pie-boca, herpangina vy
otros sindrxomes mucocutdneos. El alslamiento viral de pacientes-
es raro, pero la comparacidn seroldgica en muestras de fase agu-

da y convalecliente ayudan a confirmar el diagnbstico.




MOLUSCO CONTAGIOSO.

Es una enfermedad infecciosa de la piel y de las mem-
branas mucosas causada por uno de los virus més grandes. Esté-
limitado a los humanos y es més frecuente en los nifios aungque-
el virus no ha sido cultivado en el laboratorio ha sido clasi-
ficado morfolégiéaménte en base a la microscopia clactrdnica, -

dentro del grupo de los Poxvirus. No ha sido demostrxada anti-
genicidad cruzada con otros virus del grupo. Xl mecanismo de
trasmisidbdn se desconoce. La enfermedad tiene distribucidn mun-
dial y a ocurrido en forma de epidemlas entre nifios gue convi-
ven en algunas instituciones, entre atletas y en mimbros de --—
una misma familia las infecciones han sido trasmitidas en los-
genitales, por medio del contacto sexual, y de la boca de un -
beb& lactante al seno de su madre. La inoculacidn experimental
afortunada se ha logradc usando estractos de piel de humanos -
voluntarios. El periddo de incubacidn varia entre dos semanas-
a dos meses, recientemente los estudios de anticuerpos fluores
centes y por difusibn en el gel han demostrado anticuerpos en-
el suero de individuos infectados.

Ias lesiones pueden variar en nGmero y en tamalfio, te-
niendo desde un milimetro, hasta encontrar lesiones gigantes -~
de 1 a 2 cms. de difmetro, con un promedio de 4 milimetros, --
Aparecen como pépulas elevadas, blancoperladas, como de cera -

gue muestran un poro central umbilicado. Por expresibdn de es--




tas papular  se pusde obtensr del poro un matorisl eoagulado, -

CABCOSO, 400 bajo el exdmen | crdnico s de-—

tai

Aalexoscopio e

-

muastra gue estd gsaturado do pavitioculas sirales. Los frotis ob-

servados con el microscopic de luz muastran un cuadro diagndsti
. ! . - . .

co especifico de acumulos de células conteniendo cuerpos de in-

clusidn citopldsmicos gigantes eosinofilicos. Ias papulas pus-
den aparecer oono lesionas nizas o ¢n grapos. La autoinocula--
cidn ve frecuente, las laslones cubén presentes, por lo general
de seis meses a un afio, prero pueden persistir y extenderse du-~-—
rante tres a cuatro afivs. La cara, especialmente los parpados, ~
el tronco y las ireas anogenitales son las mds comunmente infec
tadas. Ia conjuntiva, los labios y la mucosa bucal rara vez - -
atectadas, Imas lesiones con frecuencia son traumatizadas y ad--
quieren infeccilones secundarxias como por los traumatismos pare-
ce que determina la resolucidn de las lesiones individuales.la-
regresidn espontdnea ocurre finalmente sin dejar cicatriz., EL -
tratamiento por desecacibdn «@limina las lesiones sin dejar cica-
trices muy aparentes, el diagndstico de las lesiones mGltiples-
es muy fdcil. Una lesidn aislada llega a confundirse con una --
querétoacantoma, un epitelioma de células basales o un granulo
ma piogénico.

El diagndstico puede hacerse por histopatologia.




CAPLTULO V

EXANTEMAS POR ENTEROVIRUS

GENERALIDADES. -

Muchos enterovirus individualmente han sido asociados
con exantemas. De todos ellos, los poliovirus son los menos im-
plicados. Con mayor frecuencia son los virus ECHO, serotipos --
1L al 7, 9,11,12,14,.16,18,19,20,25,30. Tambi&n han sido implica-
dos los virus Coxsackie, serotipos A-4, 5, 6, 9, 10, 16 v B-2,-
3 y 5. Con la excepcidn de la fiebre aftosa, generalmente aso--
ciada con:infeccidn viral por Coxsackie A-14, no existe un con-
junto de factores clinicos o epidemioldgicos gue ayuden en la ~
diferenciacibén de los agentes enterovirales especificos gue pu-
dieran estar envueltos en un caso en particular, Todos son capa
ces de producir exantemas de tipo maculopapular gue varfan en -
intensidad v en duracidn, y gue también ocasionalmente producen
petequias o exantemas papulovesicular y endntemas. En una comu-
nidad y en los brotes familiares, los nifios pequefios y los lac-
tantes son los gue generalmente manifiestan exantemas, mientras
gue otras manifestaciones como mialgia, y meningitis aséptica -

son m&s prominentes entre nifios mayores y los adultos jbvenes.




119

THETCCTIONES CON VIR0OS LCHO @

GENERALIDADYES @

La infeccidbn con a. o virus, en los nifios y en los -~
adultos, se ha caracterizado por ser una enfermedad febril con
una alta frecuencia de meningitis uséptica. El perfiodo de incuy
hacidn es de 5 a & dias. Cerca del 30 por ciento de los pacien
tes tienen exantems, el gue puede ocurrir con o sin meningitis.
Generalmente es maculopapular, desarrolidndose el inicic de la
fiebre. El exantema aparece primero en la cara y cuello y se -
extiende hacia el tronco y las extremidades, puede abarcar las
plantas de los pies y palmas de las manos, aungue muy ligera--
mente y persiste de 3 a 5 dias. Se han reconocido peteguias, ~-
con © sin maculopdpulas; cuando éstas se ven en asociacibn con
meningitis por meningococos. Este puede ser un punto intere--
sante, puesto que concurren 1os brotes por virus ECHO tipo 9 -
junto con enfermedad meningocbcica. Se ha visto occasionalmente
una erupcibdn vesicular con lesiones de costras. El enantema en
la mucosa bucal y del paladar blando ocurre en cerca de 30 por
ciento de pacientes y consiste de 8reas rojas, pequeiias, con -
centros blancos que recuerdan a las manchas de Koplik. La en--
fermedad es generalmente benigna, y rara vez ha sido asociada-

con dafio permante del sistema nervioso central.,
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EXANTEMA DE BOSTOL!

{(Infecciones con virus ECHO 16)

La infeccibn por virus ECHO 16 fué& primero descrita, v
en forma més extensa, durante una epidemia en Boston en 1951 ~--—
Los nifios que estuvieron entonces infectados por lo cual,preseg
taron una enfermedad caracterizada por exantema y fiebre de ba-
ja cuantia, en tanto que contactogs familiares adultos con fro—-
cuencia desarrollaron fiebre alta, postracién y signos de menin
gitis aséptica, con exantema asusente ¢ efimero. La primera ma-
nifestacibn de la enfermedad en los nifios fué fiebre de 37 a —-
38°C., con duracibn de uno a dos dias faringitis con pequefias -
lesiones ulcerativas semejantes a la herpangina, y ligero agran
damiento de los nédulos linf&ticos cervicales y postauriculares.
El exantema aparece durante la fiebre o después, cuando ha dis-
minuido, y consiste en pequeilas maculopépulas de color rosa, en
la cara, parte superior del pechp y ocasionalmente en todo el -
cuerpo, incluyendo las palmas de las manos y las plantas de los
pies. El exantema dura de 1 a 5 dias, y no ocurren complicacio-
nes importantes o secuelas. ILa enfermedad recuerda al exantema-

sGbhito pero ocurre en nifios de todas las edades y en adultos,.




BRYTEMA TNEPRECCTOS0

Bl Birtema infeccioso es una enferamedad febril benignea,
con exantema, sin prdﬁromo, Bl periodo de incubacibn més proba-—-
ble es de 5 a 10 dias. Las primeras manlfestaciones son con fie-
bre poco alta, y la aparicidn de un eritema indurado, confiluente
sobre las mejillas dando una apariencia de "cara abofeteada', -
Desputs de un dia o alge m@s, se ve una erupcidédn simétrica bila-
teral en Jlos brazos, piernas y tronco, pero rara vez en las pal-
mas o en las plantas.

las lesiones son de tipo maculopapular,y tienden a ser-—
confluentes, formando &reas ligeramente elevadas o dibujos reti-
culares o de celosia. El exantema, que se desvanece y que desapa
rece puede ocasionalmente persistir durante varias semanas y lue
go surgir bajo la influencio de la fiebre, calor, ejercicio, ex-
posicidbn a la luz solar, o con estimulos emocionales. Se ha obre
servado ligero dolor y edema articular en una gran proporcibétn de
adultos con la la enfermedad. Eleritema infecclioso afecta a to-
dos los grupos de edades, pero es mds comin en nifios en edad es-
colar y puede ocurrir en forma epidémica. El mecanismo de trasmi
sibn de la enfermedad no se conoce, v ningln agente infeccioso -
ha sido recuperado. Bl diagnbstico clinico de la enfermedad debqg
a veces, hacerse con precaucidn, puesto que la rubeolay algunos
enterovirus han mostrado en ocasiones causar un sindrome casi -~

idéntico.




CONCLUSIONES.

Concluimos gque con el esfuerzo por cumplir el importan-
te papel gque nos corresponde en el sano desarrollo de la socie--
dad, tratamos en forma evidente de llevar a cabo nuestras dmbi--
tos fundamentales de reconocer 1lns signos y sintomas de los esta
dos patolbgicos que se diagnostican en la cavidad oral, tomando-
en consideracibn gue muchas veces las estructuras orales son al-
espejo de las alteraciones locales o sist8micas: por lc que es -
necesario revisarlas meticulosamente.y asi estar en posibilidad-
de detectar clinicamente una enfermedad para dar a mejor aten--
cibn y proteccibn a los pacientes, convencidos de gue la golu- -
cidbn de las enfermedades y en especial de infecciones no radica-
en el tratamiento sino en su prevencidn.

Asimismo se considera gue para comprender de manera com
pleta las enfermedades, debemos conocer las estructuras, fisiolg
gia y los mecanismos de defensa del organismo enfermo y de los -
agentes etiolbgicos, en virtud de gue vamos a manejar a los pa--
cientes integralmente como una unidad biopsicosocial, motivo por
el cual debemos ser capaces de detectar antes que el médico ge--
neral enfermedades gque presentan alteraciones tempranas en la bg
ca.

El trabajo que se presenta est& vinculado con los obje~
tivog prioritarios socinles sometidos que a su vez se apoyan en »

el anfdlisis de las enfermedades y oportunidades de ejercer la -~
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profesidn de una manera digna y acorde a la socledad. ya que

es tiempo de gue unidos los Cirujanos Dentistas cumplamos las

fareas o 1as gue habremos de enfrentarnos en vista de que hay-

lugar para todos y cada uno, m&s ain cuando se lucha por 1l
var & mejor destino nuestres conocimientos para hacer vigent

21l derecho dea servir a la huaenidad.
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