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INTRODUCTION.. 

Odritoi.og5la er; una de• las Ci,enc.  

al mismo hierilpe un arte en -el cue se revela la habi-.. 

••• lidad manual del que la. ájerce, sobre todo en sus manifestaciones 

• plasticas, manejo de forméis liMensiones,-colores y en el diSeño-

d las prótesis, 

La irtipoti 	la Odontología, se manifiesta en el - 

.hecho de que el• 99% de la pobl 	¿S11.. padece enfermedades bucoden- 

tales, presenta anomalías dentarias o tiene malos hábitos orales, 

todo esto aunado a la negligencia y a los factores sociales o Psi-

cológicos. 

F Cirujano Dentista es el Profesional dedicado a la 

vención y tratamiento de las enfermedades bucodentales y a la-

rehabilitación del Aparato Masticatorio, con el propósito de lo--

grar una correcta nutrición, una agradable apariencia y una yida-

saludable'. 

La presente tesis proporciona información sobre nocio--

nes elementales Estomatológicas de infecciones causadas por Virus 

y Estreptococos que poseen manifestaciones clínicas en la cavidad 

oral, tomando como base que la Estomatología se separó como disci 

plina científica que independientemente estudia el crecimiento y-

desarrollo de los órganos de la región dentomaxilofacial, asi co-

mo los estados patológicos, elabprando métodos de profilaxis,pre-

vención y tratamiento de las enfermedades, lesiones y alteracio-- 



funcionales del Aparato Masticatorio y otros cárganos 

tos en la cavidad oral, restabledi¿ndola y asimismo 

los pacientes a un tratamiento efectivo< 



EL'Em71.,ES•1)iESTRnnOCZ)COS 

•. 

l? ;i 	 impe'ciqG estreptuc‹5dico, 

bre puerperal, caries dentaria, estomatitis aftosa recurrente, en 

docarditis uzcter 5ana sulo 	offiérflionefritis hemorrágica 

aguda 	 reumál:ica, 	comprender la importancia 

que los etreptococos tíj 	la•patologin humana, recordando- 

' tambri. 	homb1.2 e5:J 	más susceptible para uno d::• 

los grupos . hs.  imPortantes de estrePtocoCos, 

Entrc. las.enermedades señaladas las 	en las que en 

ContraMes•al.estreptecoco directamente asociado a la lesi6n, en-

otras, el -microorganismo se aisla de Un focos infecciosoque evo- 

u 	simultaneamente con la•manifestacidnedllnica principal - 

alejada del misme,..•coMo.es el•paso'de. la .escarlatina; las hay, - 

. . por•rAltimo, en las .que no encontramos.....a-los. estreptococos en las 

lesiones, r):. :hay necesariamente manifestaciones 'clínicas foca--

les en el momento en que la enfermedad se manifiesta, pero con - 

una relación indudable con estos microorganismos basada en datos 

cnnicos, epidemiológicos y terapeCticos y también por pruebas - 

serológica . Es el caso de la glomerulonefritis hemorrágica agu-

da y de la fiebre reumática, 

Desde el punto de vista histórico, los estreptococos - 

fueron vistos por Roberto Koch, en 1878, en el pus de algunas he 

ridas, En 1879, Pasteur vi6 las cadenas características en caso- 



de septicemia 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 año siguiente, 1884, Rosenbach 

también lo cultivó y denominó a este microorganismo Streptoco 

ccus Pyogenes. 

CLASE, Esquizomicetos 

Orden, Eubacteria 

Familia, Lactobacteriaceae. 

Tribu ESTREPTOCOCCEAE 

Género: Streptococcus 

Especie Streptococcus Pyogenes 

En relación con la taxonomía, debemos señalar que por 

reacciones de precipitación y de fijación del complemento los 

estreptococos posen nucleoproteinas que tienen una relación --

muy estrecha con la de los neumococos. Estos dos microorganis--

mos son muy afines y en las clasificaciones inglesas los neumo-

cocos están incluidos en el género Streptococcus y la especie - 

la designan como Streptococcus pneumoniae de acuerdo con la cala 

sificación de la séptima edición del Manual de Bacteriología de 

terminativa de Bezger a la cual nos apegamos. Los neumococos es 

tan incluidos en e]. género Streptococcus y la especie es Strep..  

tococcus pneumonide. 



MORFOLOGIA.- Son cocos redondos u ovales, dispuestos - 

en cadenas. EsUa disposici6:1 crarter'ITE:tica 	py,nta pr:sfe-- 

rentemente Cuando se cultivan 	medios líguido:,:, en los 

dos k.de las lesiones y en la sangre en los casos Jr.  septicemia  .No 

es infrecuente verlos en merejos, como diplococos; esto unido a-

citte a veces tienen forma oval, como algunos tipos de neumococos-

cuya agrupación caracterlática es en pares, hace necesario recu-

rrir a otros procedimientos para diferenciar a estos dos microor 

ganismos. Son grampositívos, ne, , porulados e inmóviles. Las ce-

pas virulentas son capsuladas. En unos estreptococos la cápsula-

está formada-por ácido hialurónico; hay algen tipo de estreptoco 

co que está envuelto en una cápsula de polisacárido. El diáme--

tro de estos cocos varía entre 0.5 y 1.0 micra. 

FISIOLOGIA Y METABOLISMO.- Son organismos exigentes --

que se desarrollan mejor en medios que contengan sangre, suero o 

líquido de trasudados. Un buen medio para aislarlos es el medio-

de Pike que se compone de infusión cerebro corazón, violeta de - 

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

introduce el hisópo con el cual se ha tomado el producto y de 

aquí' se resiembra en placa de agar sangre. Sólamente algunas ce-

pas logran desarrollarse en un medio quimicamente definido que 

debe contener unos 15 aMinoácidos, todas las vitaminas del com—

plejo B, purinas, pirimidinas y sustancias de tipo póptido, pero 

en estos medios no se producen muchas de las enzimas y toxinas - 

que habitualmente producen estos microorganismos. 



Los estreptocodos hemolíticos, al utilizar la glucosa,• 

producen ácido láctico que acidifica el_medio y limita el desa--

rroll . A las 24.o 48 horas la !incubación e. la. temperatura OPti-

ma de 37°C, aparece en:los •medios sólidos una colonia pequeña, 

grisácea, opalescente, semejante a. una gotita de liquido, la - 

cual es redonda en la superficie del Medio y de Éorma lenticulr 

cuando se desarrolla en el espesor del mismo. En los• medios 11--

quidos no suelen enturbiar uniformemente el medio, sine qué se - 

ven flotando ,las colGnias, en un pex5lOdo de•á lviban mh2 73ro 

longado acaban por enturbiar todo el medie. 

• Los estreptococos son catalana negativos y no reducen-

los nitratos, dos propiedades que los diferencian de .los - estafi-

lococos. No.ferMentan la inulina •y no son diáueltoS por la bilis, 

circunstancias que los distinguen de los neumococos, es decir, - 

de Streptococcus pneumoniae. 

En altar sangre:.pueden o no alterar.. la hanoglobinaLas-

cepas que la t ransferman incompletamente y forman un halo verdo 

so alrededor de la colonia son los viridans o alfahemolíticos; - 

los que la hacen desaparecer completamente y dejan un halo tralla' 

parente que circunda. a la colonia, son los hemolítícos verdade-

ros o betahemolíticos; los que no producen modificación alguna L-. 

en los glóbulos rojos inmediatos a la colonia son los anhemolíti 

cos a los que tambión se les llama gammahamolíticos. Esta es la-

clasificación de Brown, La glucosa modifica la capacidad del mi-

croorganismo para usar ion glóbulos rojos, por lo que los medios 



no :deben.coatiener este 	Es 'preferiblela sonare de ceba 

lio, de conejo y de carnerc 	estreptococz son. aerobios 	- 

anaerobios i':tqi'J. tativos. 	hav taffibiln gue con anaerobios.. 

ESTRUCTURA ANTTENI, _ 	Diversos tipos.deHestreptoco, 

cas tienen importancia en la pat:ologia humana, pero se dbservej- 

run comportamiento d.ifente entre -,diferentés-ce-s de los 

•• treptodocos.beta-hemoilticos, Esto lleV/S. e Rebeca Landsfield a-. 

hacer. el estudio antigáníco•dc estos••Iltimos. Esta investigado- 

ra encontr6 que en la pared h un carbohidrato.C• por-el cual 

se pudieron. establecer .distinto .grupos. Este carbohidrato es - 

un••haptpno qué ejerce su acción antigénica.unido a proteinas --

somáticas de.la.bacteria. Inoculando conejos se obtienen sueros 

de muy alto título•que precipitan a dicho carbohidrato•que es 

especifido. Con los grupos establecidos por Landsfield 

otros adicionales. 

CLASIFICACION: 

Grupo. 	Especie 	Habitat 

A 	S. pyogenes 	Hombre 

S. Agalactiae 	Mastitis en Vacas 

C S. equi 	 Caballo 

ot-ras especies 	hombre y animales 

S. faecalis (entero, 
cocos) Jeche, hombre, animales 

D 	D. durans 	leche, hombre, animales 
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S. zymogenes 	hombre 

S. liauefaciens hombre, animales. 

E 	 leche y cerigo_ 

hombre, 

G • 	S. anginosus 	Hombro y perrQ 

• H 	S. sanguis 	Hombr 

• K 

Hortffixe, perüo, oerdo 

M • 	 .Hombre yperrc.. 

N 	S. lactis 	leche 

. S. cremoris 	Crema 

• Hombre 

viridans 

MieroaertSticoc 	Hombre 

Anaerobios 	 Hombre 

Hombre 

Hombre 

b, sdlivariml 	Hombre, con cápsula de poli 

sacando y por la reaccibn-

Quellung de Nedfeld se han-

identificado 6 tipos capsu-

lares. 

StrepLococcus MG. 



ERISIPEL'A 

una infecz. 	f..acaliada aguda, . caracterizada pu -1:.  

inflaffiaci6n de 	celüjra subcutáneo y de los 

vásos. linficos, 51 a.- nt,•dáusaj. es el istreptoceco hemolitico 

del tipo Beta. 

bL-PATOGENIA, 

Los microorgani,zmos 	encuentran en las capas super-- 

f3ciales de la piel. en ley vasos linfáticos y espacios linfáti-

cos; jos microorganismos son más abundantes en la periferia y po 

cos organismos en el centro de la lesión. La lesión se basa en - 

las capas superficiales de la piel, pero también se puede exten-

,, al tejido subcutáneo, 

c).- SINTOMATOLOGIA: 

Mal estado general, fiebre, comezón en la lesión, au—

mento de volúmen, enrojecimiento, faringitis, cefalea, náuseas, - 

vómito, ,escalofrio 

d).- COMPLICACIONES: 

No son raras :Las recidivas, algunas se presentan des-- 

pués de meses o anos y en estos casos no se suele aislar el es-- 

< 
treptococo de la lesión, pero si en focos alejados. 

Las complicaciones son escasas celulitis, 

aguda, abscesns y en el anciano neumon5a. 

nefritis- 
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DATOS DE LABORATORIO: 

Los estreptococos aislados de casos de erisipela han-
, 

sido de diversos tipos dentro del grupo A. Estas cepas preo,:--1 

una toxina eritrogénica neutralizable tanto por el antisuezo de 

la erisipela como por el de la escarlatina 

c).- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

La enfermedad requiere de una predisposiei(m 

dual y no sólo deja una inmunidad sino que del, 	prs-!disDosi- 

cién a las residivas, afecta a indivcluos débiles, en tratamien 

to operatorio, en puerperio y alcoholismo crenice, 

El estreptococo de la erisipela transmitido 	otro 

dividuo le puede producir flemones, aunque ésta no es altamente 

transmisible muchas personas portan el estreptococo un la naso-

faringe y es transmitido por gotas de saliva- 

f).- EPIDEMIMOGIA: 

La erisipela la podemos encontrar en zonas templadas -

y en cualquier epoca del año, aunque es más frecuente en prima-

vera y otoño. La enfermadas se presenta en los extremos de la - 

vida, entre los muy jovenes y entre los muy viejos; no importa-

el seño aunque ataca principalmente al hombre, el color de la - 

piel no influye en la aparici6n de la enfermedad. Esta infec-

ci6n se localiza en el tejido subepidórmico y el proceso se ma-

nifiesta por un enrojecimiento y edema con lesiones bien delLmi 



tadas rosa 	p. :i nobma1., 	 ;1.. ide 'haber - 

septicc.Jmí:::,„ 

),- TrUIT?4n. 

El reposo en 	tani:e er.1 	aguda como en. la - 

de recuperaci6n, la ds.r:o±.1 a  •.1(c,-:6n es la -?enictlina poE vía :L 

tramuscular de penicilir G 17,,,J1nza es suficiente; y por vl.a - 

oral penicilina G petásica. 250,000 u cAl hrs. durante 5 días. 

En niflos, jOvens y 	débiles seguir el tratamien 

to hasta 10 (Fías para evita:' recaídas, 



LI, RLATINA 

t:ara en lal.....roqione:7; •tropica 	abwio•de 3 me 

se de edad 	cuando 	pesentL..ilevan congo elevada morta- 

lidad. Entre los seis meses y los 10 anos es predominante la es-

carlatina.' 

a) PA(JCHI:\. 

Los estreptococos pene,:ran al organismo principalmente 

por la porción superiot de las vías respiratorias, los microorga 

nismos que se alojan en ]as mucosas o en otros te idos y quizás-

se conserven viables durante períodos relativamente cortos, a me.  

nos que invadan los tejidos_ 

Los microorganismos se abren oeso a través de los teji 

dos linfáticos de la garganta, sobre de las amigdalas. En ocasio 

nes la infección primaría se localiza en los senos paranasaIes. 

Son múltiples los facteras que determinan que aparezca la infec-

ción a consecuencia de la exposición de los microorganismos, por 

lo general aparece la infección cuando hay exposición a un gran-

número de estreptococos del grupo A como ocurre en los brotes por 

determinados alimentos. 

Otro factor es la virulenci 

b) EINTOMATOLOGIA 

Prevalece principalmente cuando existe amigdalitis y - 

la faringiti2:. Y en la mujer en el periodo del embarazo. Se ob--

servan ocaPionalwente infecciones puerperales. 
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El per:I.odo de incubación varia de l'a 10 días y a veces 

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

dolor de gargahta,náuseas, vémito, son particularmente en los ni-

ños y en algunos pacientes se quejan de diarrea. 

En el término de 24 a 48 hrs. La enfermedad alcanza su - 

intensidad maxima, el malestar general, perdida del ¿,, petito, do 

lor de garganta n la degludi6n, aumenta el dolor que 	irradia - 

al cuello, incluso al voltear la cabeza es dlc)ros, la obstruc- - 

ción y la produccién de moco nasal, 'los y ync•:luera, a veces dolor 

torácico, el dolor del oido es frecuente y puede durar unos cuan- 

• tos días o unas cuantas horas, en algunos casos se observa epista 

XiS, se encuentra también enantema y exantema, el aspecto de la - 

garganta es semejante al que se ve en la nu 	y la faringi 

Lis, existe un enrojecimiento difuso m intenso, color de langos 

ta cocida, puede haber enrojecimiento punteado en el paladar blan 

do v en el duro, la mucosa bucal se ve roja y edematosa y lo mis-

mo en los labios, del segundo al quinto día, se observan placas - 

blancas en la mucosa bucal. 

En los primeros días la lengua esta saburral y de color 

grisáceo. Pronto la punta y los bordes se vuelven intensamente --

rojos, las papilas fungiformes se hinchan y se enrojecen y sobre-

salen de la superficie gris de la lengua, después hay una descarna 

si6n lingual, total que deja la lengua roja con un aspecto de car-

ne cruda (llamada lengua en fresa) la piel ofrece al tacto el as- 



pee-Lo de papcH_(Ay 	1 -Jambien pl.lede•babex: etaveslculas •••• • • 

biliares diseminada en el pechi5 y en el abd6rne, 

La••carJi puede escapa'r ;--,u 1 	erupcj.Ón pero cuando. eiste••:. . 
. 	. 

preenta un color rojo intnso dejando unza alea de palidéz aire - 

dador de la boca y la nariz. 

c),- COMPLICACIONE 

Puede Ser neumonías, amigdalitis aguda, faringitis sép_ 

tica y puede ocasionar la muerte. 

DATOS DE LABORATORIO: 

Después de la infección humana por una cepa de estrep-. 

tococos del grupo A que produce grandes cantidades de estrepto--

quinaza, y generalmente se desarrolla un anticuerpo que impide - 

.. ,L:.ificamente la lisis de la fibrina. La cuantificación de la-

antiestreptoquinaza puede ayudar al diagnóstico, también se pue-

de hacer prueba serológica y prueba de antiestreptolizina para 

estimular la formación de anticuerpos, También por medio de la 

enzima hialuronidaza o factor de difusión, indudablemente facili 

ta la asimilación de las bacterias al aumentar la permeabilidad-

de los tejidos. 

d).- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: 

La amigdalitis y la faringitis por estreptococo se ca-

racteriza por inflamación de la garganta que puede o no acompañar 

se de erupción cutánea. 
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Si se observa la erupción se hace el diagnóstico de la 

escarlatina. No esta muy clara la razón que explique esta apa--

rente declinación de la gravedad en la escarlatina 

Pero se sospecha en las infecciones de los senos para-

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

tosferina y de otras infecciones respiratorias, 

e).- PROFILAXIS Y EPIDEMIOLOGIA 

• Antigüamente..era cost:imLre ¿Islar.. a t,¿) 	 los pa 	• 

tes de fiebre escarlatina pero en la actualidd e • tc procedimien 

to no esta justificador' pues no se torna Ili.nguna precaución con 

personas que tienen faringitis no obstante que 	causada por la--

misma bacteria. Durante la fase aguda todas estas cnfecttedades - 

debe advertirse al paciente que no tenga Contacto r.ntimo con 

otras personas. Aproximadamente.  el 90% de-loS.Pácientes de•..infec 

ciones estreptoc6ccicas continuan siendo . portadore del. microor- .  

ganismo. En los individuos que tienen complicacione pi5genus en 

los senos es probable que se encuentren grandes cantidades de es 

troptococos y se conviertan en peligrosos focos de infecciones. 

Los individuos y los grupos de individuos pueden ser - 

protegidos contra las infecciones estreptocoecicas mediante el - 

uso de sulfamidas administredole un gramo de si.dfadiazina dia-- 

riamente. 

.-~•~Nda- 
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f).- TRATAMIENTO. 

Hay varios agentes terap6uticos para emplearse en el-

tratamiento especifico de las infecciones por estreptococos una 

sola inyección de antibiotico de 600.000 a 1.200.000 U. de poni 

cilina benzatina en pacientes que presentan cardiopat 	reumáti 

ca y que se desarrolla una infección por 

jable administrar 600.000 U. de Irmic:ilin), n2'; 	r;t 	iii- 

rante dos semanas. 

Puede recurrirse aI tratamieo 	:,uchos pa- 

cientes interrumpen la medicación cuando desawlrec,¿ la sintoma-

tologia aguda. Todas las dosis elevadas cuando menos por cupe---

cío de diez días la medicación debe ser bucal. 

Las preparaciones bucales de penicilina. se adminis- - 

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

13 en desiS de 'l ta..2 gramos WLar;Los o la fenétiziliña pueden der. 

prroribles debido á que j;stos•agentes •resisten ppr la degrada-

ción de ácido gástrico. 

Si ol paciente el3 sensible a la penicilina se recurre 

a la eritromicina en dosis de 0.25 gr cada seis horas . Las te-

traciclinas no deben utilizarse debido a la gran. frecuencia de-

cepas resistentes. 

Nunca deben utilizarse sulfamidas. La aplicación de - 

penicilina u otras drogas p,:w medio de trosiscos o atomizacio--

Pes Po es recomendable porque tiene poca acción en la lesión in 
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FARINGITIS 

El impacto que ras infecciones respiratorias altas y -• 

en especial a las que. causa el estreptococo. beta. hemolitico,de-- 

• • pende no . s6lo•de. las Molestias que la enfermedad misma provoca - 

en el paciente, sino principalmente de secuelas tan temidas como 

son la fiebre•reumática y. la glomerulonefritis aguda. 

CUADRO CLINICO.- La faringitis estreptoC6ccica en 

un.niño• mayor es bien conocido La presentaci6n repentina de 

calosfrios fiebre dolor . abdominal -  y cabeza, asociado; con el.  de-

sarr011o•dedolor faríngeo:intenso que se agrava• al tragar, sig-

nifican por lo. comen una infección. por estreptococo del grupo A. 

Esta posibilidad se acrecienta si a la exploraci6n física se en-

cuentra una faringe intensamente roja y con exudado purulento, 

edema de la 6vula y ganglios cervicales anteriores dolorosos.Si-

se presenta la erupción típica de la fiebre escarlatina, el dial 

n6stico es aCtn más sencillo. •S6lo de manera ocasional y en el - 

• grupo de•nil'Ios menores de S'años,. otras condiciOnea tales como - 

la..mononucleosis infecciosa. y los. adenovirUs-producen hallazgos-

similares. 

b).- SINTOMATOLOGIA.-- Algunos pacientes pueden no pre- 

sentar sintomatología 	en otros, algunos de los hallazgos tipi- 

cos pueden estar ausentes o ser menos severos. Los datos quizás-

se eliminarían o harían menos factible la presencia del estrepto 

coco serían la disfonía, tos y rinorrea, la cual se presenta ra- 



rainente. en la faringitis estreptoc6ccica. 

La faringe debe estar definitivamente inflamada antes-

de que el médico haga el diagnóstico clínico de faringitis. 

La frecuencia del estreptococo del Grupo A como causa-

de faringitis está Correlacionada con la edad del paciente.. La 

faringitis moderada o severa es más probable que e3 estreptoc6-

Ccica en un niño de edad escolar entre loo 5 y 17 años. Por otro 

lado en niños menores de 3 daños. de edad, la faringitis usualmen7. 

.• te es. viril. En' este grupo de atad es importante recordar que la 

presencia de exudado purulento puede• indicar más una infección 

por adenovirus, que una infección por estreptococo y no se consi 

dora dentro del diagnóstico diferencial, es factible que tanto - 

medico como paciente se desesperen ante la lentitud de la res- - 

La al tratamiento. En este caso es importantísimo la realiza—

ción de un cultivo farillgeo para descartar cualquiera de estas - 

dos posibilidades. 

La siguiente causa más comán de faringitis no estrepto 

c6ccica la constituyen las infecciones por el virus del herpes - 

simple. Las manifestaciones clínicas típicas son la. fiebre y el-

dolor faringe° y al examinar físicamente se encuentran ulceracio 

nes circulares y blancas sobre el paladar y las fauces anterio--

res y además ganglios cervicales agrandados y dolorosos. 

En niños la mononucleosis infecciosa, aunque poco fre-

cuente, puede asociarse faringitis exudativa. 
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Las infecciones faríngeas por micoplasmas son muy raras 

en niños y realmente presentan como faringitis eruptivas benignas 

en adultos j6venes. 

c) 	INDICACIONES DE UN CULTIVO FARINGEO. 

Todos. los casos de glomerulonefriLis aguda o fiebre. 

reumática. 

Todos los casos en que no existe el cuadro clásico-

de la infecci6n estreptociSccica y el..médieo tenga duda del :diag--• • 

nóstico. 

3,- En todo niño menor de 3 años, con exudado purulente, 

pues en estos casos es probable que dicho exudado río sea eXtrepto 

cóccico sino por adenovirus y el resultado ncgiv(,  cunirmaria - 

esta impresión. 

4.- En niños con exudado purulento sin importar la edad 

del paciente, en que se contemplan otros diagnósticos diferentes-• 

del estreptocóccico corno difteria o mononucleosis infecciosa. 

5.-En aquellos niños que aunque asintomáticos pudieran-

ser la fuente de contagio repetido de algen miembro familiar,con-

amigdalitis de repetición. 

6.- Amigdalitis de repetición, con el objeto de compro-

bar su etiología verdadera. 

7.- No existen contrandicaciones para la toma de un cul 

tivo faríngeo nunca hay j at pedir sensibilidad a los antibióticos, 

ya que no se ha comprobado est:repuc,)c beta hemolítico resisten- 



te a la penicilina. 

TWITAMIEDiT0 

X` j .La droga ('Jt 	.es la neniel.lina, por un 

riodo do 10 d5',as pues 	ic eontra 	no se elimina el estrept9 

coco. 

B).- Las 1-.-.Crac7clinas y las sulfonamidas no deben 

lizarse para erradicar 	pues existen numerosas 

cepas resiffiJentel, 

C).- Lo S esquemas de penici 	_ccomendados son 

1.- Penicilina procaina 800,000 U, por día durante 10- 

días., 

DESVENTWAS-POsto del tratamiento v posibilidad d 

el paciente al sentirse bien suspenda el tratamiento al ter- 

cero y cuarto día. 

2,- Penicilina .procaina 800,000 U. diarias durante 3 - 

días, seguidos al cuarto día por una inyección de 600,000 U. de-

benzatina si el paciente es menor de•.6 año,. 0 1,200.009.00 U. si 

es de mayor edad. Debe recordarse que. ningún tratamiento es per-

fecto y que:existen del 5 al 15% de fracasos con todos los trata 

mientas en boga. .En la práctica privada y cuando se tiéne la se-

guridad de que el paciente toma la medicación se puede prescri--

bir penicilina oral 800,000 U. por día, durante 10 días. 

3.- En fiebre escarlatina puede usarse cualquier méto-

do de les enumerados anteriormente, pero agregar el día d6cimo 
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otra inyección intramuscular de penicilina benzatina. Si el pa-

ciente es alérgico a la penicilina, la critomicina a dosis de - 

30 a 50 mg. por kilogramo de peso por 24 horas y por 10 díasses 

la droga de elección. 

4.- En epidemias de amigdalitis estreptoc6ccica, una-

inyección de penicilina benzatina de 1.2 millones (-31-, el método-

más práctico, para erradicar el estreptococo a cualquier edad. 
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IMPETICO ESTREPTOCOCCICO, 

Es una de las principales estreptodermías con sus va--

rilmtes clínicas do ángulos infece osos (boqueras), y el panadi 

zo. Tenemos además el impetigo seco (pitiríasis alba) o jiotes,-7-

y los intertigos infecciosos. 

a).- CLASIFICACIO, 

IMPETICO VERDADERO.- (Tribury Fox). Es una infección - 

que se caracteriza por la aparición en la piel de flictemas seré. 

purulentas inoculables y autoinoculables, cuyo contenido se dese 

ca en costras meliséricas (amarillas). Cuando lesiones iguales - 

se producen sobre una dermatosis preexistente,sobre todo en las-

pruríginosas,• se habla de impetiginización. 

La lesión inicial del impetigo es una.. pequeña ampolla-

subdórnea de contenido al principio claro que aparece. rápidamen 

te entre la. piel normal y se acompaña de ligera sensación de pru--

ritos.l al romperse estas pequeñas ampollas su contenido se le dese 

ca en 	superficie cutánea, formando unas costras de color amari 

llo (meliséricas).• Al desprender las costras se ve una superficie 

de calor rosado. que exuda abundante secreción amarillenta. 

Las ampollas y flictemas del impétigo pueden aparece 

en cualquier parte de la superficie cutánea. Cada ampolla de impé 

tigo tiene tendencia a curar espontáneamente, desecándose su cos-

tra.  y dejando al caerse una mancha de color rosado que puede per-

sistir varios meses, pero la aparición rápida e incesante de nue 
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vas lesiones alrededor de las anteriores, hace que la afección - 

tienda a persistir y extenderse rápidamente si no es intervenida • 

terapenticamente oportunamente. 

VARIEDADES .DEL IMPETIGO. 

lo.- LAS BOQUERAS.-. (ángulos infectiosus) que se carao 

terizan por la aparición én las comisuras bucales de•grieta re-

cubiertas por costras - meliséricas:. 

2o.- EL•PANADIZO SUPERFICIAL- Que aparees en. el borde 

e las uftas en forma de una elevación de la capa córnea que rápj, 

damente se extiendo por todo el pliegue periungueal y que cuando 

está bien desarrollado hace recordar, por el contenido ligerame 

te purulenta y el borde inflamatorio rojo vivo, a un flicterra 

de que madura. 

TRATAMIENTO. - Se hace local exclusivamente y consiste-

en descostrar perfectamente todas las lesiones con una, solución-

de sulfato de cobre al 1X1000 y después aplicar preparados con - 

antibióticos no absorbibles como la neomicina, bacitracina y po-

limixina o bión pomadas con óxido amarillo de mercurio, sub-carbo 

nato de hierre, o dióxido 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 aparición de man-

chas blanquecinas ligeramente escamosas, a las que generalmente-

se les ].:lama jiuLes. Entre nuestro pueblo también e:, comen la -- 



creencia de que son debidas a anemia. Háv 	diagnóstico 

• diferencial cori las discromias 	orí.gen 	nü 

• -to.n-deácamaci6n en su .supefic:e, por lo que e simple rascado - 

do. una lesi6n a3. elraminar pl.:paciee•nos aclara el diagnóstico” 

.,: a ha se de pomad m con ant5.113:6tico co- 

mo la 	 eiria:  e• bien preparado s con. asido amarillo de meren-- 

. rio al 1% 6 2%, 	lx-)s, q 1.1 	:.<:;:celta ácido salic:illico o resorcina 

como exfoliante en concentracór al 0.5%. 

c).- INTERTIGO INfl 	Se puede presentar en to- 

dos los pliegues cutáneo, pero tiene predilección del surco re--

troauricular y el submamario. Aparece como un eritema con exuda-

ciÓn y en ocasiones con formación de costras melíséricas, aán 

cuando estas no sean muy constantes. Provoca prurito ligero y su 

diagnóstico diferencial debe hacerse con los intertigos,moniliá 

sicos principalmente. 

La clínica no nos ayuda mucho a diferenciar un proceso 

de otro, por lo que se recurre al laboratorio, haciendo cultivos 

y siembras en medio de Sabourau para poder establecer con preci-

sión la. etiología. 

TRATAMIENTO.- Se lu ce,  igual que para las otras pioder-

mitis así como el empleo de polvos antipruriginosos. 
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ESTOMATITIS AFTOSA RECURRENTE. 

a),- CONSIDERACIONES GENERALES. 

1 
Esta enfermédad se caracteriza por ulceraciones en la 

mucosa de la boca, las cuales son dolorosas y.  con frecuencia son-

recurrentes, y tidnen el aspecto de las lesiones herp6ticas 

Diversos estudios han. demo.trado la relación de esta 

fermedad con estreptococosalfahemolíticos-que condicionan una 

alergia de tipo tardío o tuberculínico, Los estreptococos aísla--

dos de estas lesiones han dado intradermorreacciones positivas --

del tipo retardado en los pacientes afectos de esta infección y - 

no en otros individuos. Smith ha obtenido buenos resultados tera-

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

treptococos aislados de las lesiones del propio paciente. 

b).- DATOS DE LABORATORIO. 

En las infecciones producidas por los estreptococos son 

aplicables 	los dos métodos generales específicos de las enferme 

dados infe ciosus; los bacteriológicos y los serológicos, es de--

cir, el aislamiento e identificación de esta bacteria y la demos-

tración en el suero de los enfermos de títulos altos de anticuer-

pos específicos para los componentes y metabolitos antigónicos de 

los estreptococos. Cuando los focos son accesibles se aislan de - 

6stost si hay bacteremia se aislan por hemocultivo. En lo que res 

poeta a los estreptococos betahemolíticos del Grupo A, la determi 
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nacilm scro).ógica habitual es el titulo do 11E)) -O. 

TIAT,TAMIEN'T'J - 	se tratz't C.0 )nilseccione pr 

ducidas por estrupLocoewl do:!. 	.TY no 	necesario hacer ancl. 

biograma. La penicilina. la oritrauicina y las sulfenamidas son-

út.iles. En tos Celas estpLococos hay que guiarse por los datos 

que resulten del antibiograma, 
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a).- GENERALIDADES. 

Es una enfermedad subaguda o crónica que 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 comán en E.U.A. en la actualidad, pro 

bablemente debido al tratamiento efícElz de las infecciones por. - 

estreptococo hemolítico beta, pero todavía es común en los paí—

ses en donde el desarrollo es mayor. 

La fiebre reumática y sus secuelas solían ser la causa 

más común de cardiopatía en las personas menores de 50 años de 

edad en E.U.A. y como una causa de cardiopatía en los individuos 

de todas las edades, estaba situada en tercer lugar después de hi 

pertensi6n y de la enfermedad aterosclerética de las arterias co 

ronarias. Al parecer la frecuencia es mucho menor en la actuali-

dad en los países desarrollados, pero la enfermedad todavía es - 

común en otras partes. La corea se observa con mayor frecuencia-

en las mujeres. La frecuencia máxima ocurre entre las edades de-

5 a 15 años; la fiebre reumática es rara antes de la edad de 4 - 

años y después de los 50 años. 

b).- ETIOLOGIA.- La fiebre reumática se inicia por una-

infección con estreptococos hemolíticos beta del grupo A;aparece7 

por lo general, 1-4 semanas después de un episodio de amigdali--

tls,u otitis media. la infección estreptocciccica es el antígeno- 
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para la respuesta antígeno-anticuerpo que conduce a la fiebre --

reumática. 

c)..- PATOLOGIA.- La fase aguda de la fiebre reumática-

puede afectar al endocardio miocardio, pericardio,revestimiento-

sinovial articular, peritoneo o pleura. La lesión característica 

es una reacción granulomatosa perivascular y vasculitis (nódulo-

de Aschoff). La válvula mitra) en 75-80% de los enfermos, la vál.  

vula aórtica en 30% y las válvulas trictispide y pulmonar en me-•• 

nos 5%. Aparecen gránulos pequeños rosados sobre la superficie - 

de la válvula edematosa. La duración puede ser completa o puede= 

desarrollarse cicatrización progresiva debido a inflamación suba 

guda o crónica durante meses o años. 

d.).- DIAGNOSTICO.- Se hace con mayor facilidad duxante 

la epidemias de infecciones estreptoc6cicas como ocurre durante-

el tiempo de guerra, cuando la relación de infecciones estrepto-

cócicas hemolítieas beta y las complicaciones no supurantes sub-

siguientes de la fiebre reumática se observan con más facilidad. 

Inclusive los enfermos con padecimiento leve pueden ser reconoci 

dos bajo estas circunstancias. Cuando ocurren casos aislados de-

enfermos de fiebre reumática, el diagnóstico a menudo no se sos-

pecha y pasa inadvertido. Esto puede explicar el alto porcentaje 

de enfermos con cardiopatía reumática que niegan antecedentes de 

fiebre reumática. 

Los niños, por lo general, tienen una enfermedad más - 



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

ce con mayor faciliddd. En los adultos el diagnóstico se hace --

con rareza, excepto en las epidemias. La enfermedad "lame las 

ticulaciones y muerde el corazón" de los niños, pero lo opuesto-7 

ocurre entre los adultos. 

El diagnóstico, puede ser dificil. casi sin enferMedad 

para elaborar el diagnóstíCp. O puede resultar obvie con todos 

los criterios. necesarios para •él diagnóstico, abbIa,7‘ 	las din-- 

cultadespara la intenpretaci6n.de los sintoma, los hallazgos 

diagnósticos se han separado en criterios mayores y criterios me • 

nores,• siendo por lo menos dos criterios mayores para el diagnós 

...tito. Los criterios mayores son.: pericarditis, endocarditis, o - 

miocarditis; corea, nódulos subcGtaneos; eritema marginal y•po--e  

liartritis, Los criterios menoreá• son: fiebre, malestar, dolor --

abdominal, (especialmente en los'niños) "dolor de crecimiento" y 

hallazgos•de•laboratorio consistentes en leucocitosis, elevación. 

de la velocidad de sedimentación y avidencia de infección estrea 

tocócica precedente (aumento de la cifra del título de anticuer-

pos antiestreptolisina O. 

e).- HALLAZGOS CLINICOS 

Síntomas.- La enfermedad, por lo general, comienza por 

fiebre o artritis en un enfermo que se ha recuperado de una in- 

fección por estreptococo hemolítico beta, 2-3 semanas antes. 

1.- Piebee: Puede ser de bajo grado o intermitente,pe 



ro en los enfermos graves con pericarditis o miocarditis puede - 

ser elevada. Es un. criterio menor de fiebre. reumática pero puede.  

ser debida a muchas causas La fiebre a menudo dura semanas á mE.  

ses, en conjunción con los síntomas generales de malestar, asma, 

pérdida de peso y anorexia, que pueden indicar un estado reumáti 

co larvado., pero estos síntomas tanibiónl son característicos de - 

cualquier enfermedad activa cr6nica, 

2.- Dolores articulares: Los "dolores de crecimiento 

en las articulaciones, tejidos periarticulareá, o sistema muscu-

lar puede ser un síntoma de fiebre reumática ("poliartralgias")-

pero son inespecíficos. 

3.- Artritis: La artritis con derrames es en forma ca-

racterística, una poliartritis migratoria de progresión gradualT 

o brusca, que afecta a las grandes articulaciones de manera se--

cuencial, las cuales se ponen calientes, rojas, hinchadas y dolo 

rosas a medida que cada articulación sucesiva se va inflamando.-.  

En los adultos, sólo una articulación aislada o pequeña puede es 

tal: afectada. La artritis aguda dura 1-5 semanas y desaparece --

sin deformidad residual. Nota La afección articular es conside-

rada como criterio mayor sólo cuando hay derrame articular y sig.  

nos de inflamación. Esto contrasta con la artralgia en :1.a cual - 

el dolor o la rigidez se halla presente sin estos signos objeti-

vos. Es característico de la fiebre reumática la rápida respues-

ta de la artritis a las dosis terapéuticas de los salicilatos 
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(pero no es diagn6stico). 

4.- Pericarditis, miocarditis, endocarditis ("carditis") 

Los síntomas de carditis en la fiebre reumática á menudo son je-

ves y deben buscarse especificamente. El enferm.-, no se queja de-

disnea a_menos que baya insuficiencia cardiaca. 

El dolor del pecho por lo general, es -inten 	y emne 

ra con la. respiración (pleuriUM, relacio,:]andose con , posi 

ojón si es pericárdicli o opigastrico si hay afecci6n .;,ertoneal. 

La interpretaci6n de los síntomas se aclara pbr los signos,ECG - 

y hallazgos radiológicos. El enfermo puede quejarse de palpita—

ciones debido a la frecuencia cardiaca rápida, pero los si)itomas 

de arritmias son frecuentes. 

5.- Lesiones cutáneas y nódulos subcutáneos: El enfer-

mo puede quejarse de lesiones cutáneas o de ntidulos subcutáneos, 

pero estos se ven con mayor frecuencia en el examen físico. 

6.- Corea: Consiste en movimientos sin motivo alguno,-

saltones, continuos y no iterativos de loá miembros, tronco y --

mCIsculos faciales. Las formar leves se encubren bajo la forma de 

una inquietud exagerada a medida que el enfermo intenta conver--

tir los movimientos no controlados en movimientos que parezcan - 

tener alguna finalidad. Las gesticulaciones faciales de una va-

riedad infinita son comunes. Los episodios duran varias semanas-

y ocasionalmente meses. 

La corea de Sydenham puede aparecer repentinamente como 



una entidad aislada, sin "criterios menores" o pueden desarro-- 

llarse en el curso de una fieb. reumáica 	FinalMerce -- 

50% de los enfermos tienen otos signos de fizbre reumática.Las

mudhcbas sen al7ebtadas ce-n wzycy: í.':.euencia y en los adultos es 

rara. 

Signos.. 

1.- Aspecto gerewal El enfermo puede verse bien o pup 

de aparecer repentinamente con enfermedad aguda o crónica, con - 

palidez, aspecto sumiso y dei)ilidad general. 

2.- Artritis: Las articulaciones pueden estar normales 

en el examen de los enfermos con artraigias y dolores crecientes, 

o enrojecidas e inchadas en el enfermo con artritis aguda. El mo 

viMiento de la articulación afectada o inclusive el movimiento - 

o peso de las sábanas sobre la articulación es intolerable.Hay - 

notoria diferencia entre el leve derrame : el . ligero enrojeci-

miento sobre la articulación afectada y la magnitud del dolor.La 

artritis puede afectar sólo a una articulación o puede emigrar 

para afectar Múltiples articulaciones a. medida que el enfermo --

es examinado todos los días. A menudo la articulación inicial --

mejora conforme una nueva articulación. es afectada, pero ocasio-

nalmente hay poliartritis. 

3.- Carditis: Los signos del miocardio pueden ser míni 

mos o caracterizarse por taquicardia fuera de toda proporción de 

la fiebre, la cual persiste durante el sueño y aumenta grandemen 



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

desplazado el impulso cardiaco a la izquierda; por frote pericár.  

dico con o sin elevación de la presión venosa, dependiendo de la 

presencia y cantidad del derrame pericárdicp; por la congestión-

dolorosa del. higado (especialmente en la insuficienci_a cardiaca-

en niños) por los signos de insuficiencia ventricular izquierda-

como el ritmo de galope o los estertores pulmonares. Al princi-

pio los soplos cardiacos son raros, pero con el correr de los --

días, la auscultación cuidadosa puede revelar un soplo corto me-

sodiast6lico de afección mitral (soplo de Carey-Coombs), un so-

plo corto protodiastólico de afección de la válvula aórtica, o - 

un soplo corto pansistólico de insuficiencia mj.tral que se intr3 

sifica durante el curso de la enfermedad y es transmitido a Ja - 

axila. Los soplos sistólicos cortos son comunes pero son debido-

a la fiebre o a la taquicardia y no a insuficiencia mitral. Los-

sonidos cardiacos pueden tener un ritmo de "tictac" como se des-

cribió en la sección sobre la miocarditis aguda, y pueden cam-

biar de tonalidad en el examen diario. 

4.- Arritmias: Pueden ocurrir extrasístoles, pero no 

son comunes;la fibrilación auricular y la taquicardia ventricu-7 

lar son raras. 

.- Eritema marginal (anular); Se asocia con frecuen—

cia a los nódulos de la piel. Las lesiones comienzan como mácula 

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

luna con centros claros. Pueden estar algo elevados sobre la 	- 



piel y ser confluentes, 	rupni,hn puede ser ;:ransitária c per- 

sistir por largos lapso. 

Ú. Nódulos subcutáneos: Son con 	weepto en los - 

niños.. Los nódulos - pueden snr-  escasos o meltipIPs; por lo gen--

ral, son pequeríos l 2 cm,  o menos), 'firmes y no dolorosos, están—

fijados a la aponeurosis o a las vainas tendinosas sobre promt-7-. 

nencias óseas como los codos, las superficies dorsales de las ma 

nos, los maléoloJ, las aprSEIsis vertebrales y el occipucio. Per- 

sisten durante días o seman(=1s, sor lo general. ion recurrentes,- 

y clínicamente no son diferenciables de los nódulos de la artri-

tis reumatoidea. 

7.- Epistaxis recurrente: Puede verse en el examen fll-

si.co. Algunos clínicos consideran que la epistaxis recurrente --

,Istituye una indicación de fiebre reumática subclinica. 

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

formas: 

l.- Como evidencia inespecífica de la enfermedad infla 

matoria: La velocidad de sedimentación eritrocitaria y la leuco-

citosis elevada durante la fiebre reumática activa, excepto cuan 

do la corea es el único signo. Puede aparecer leucocitosis y ane 

mia normocrómica. La proteinuria leve y microhematuria no neceser 

riamente indican glomerulonefritis concomitante. 

2.- Como evidencia de antecedente de infección con ea-

treptococo hemolítico beta: Un 'titulo alto de anticuerpos antieL 



treptelisinas 0, indican infección reciente, pero no indica que-

et6 presente la fiebre reumática. El cultivo de garganta es po-

sitivo para los estreptococos hemolíticos beta en 50% de los en-

fenuos de fiebre reumática activa. 

3.- Evidencia de peso contra el diagnóstico: Una cifra 

baja del título de antiestreptolisinas 0 (50 unidades Todd) que 

no ascienden en.  pruebas repotidas.tiende a descar 

reumática activa 

g).- HALLM,GOS ELECTROCARDIC 	,JrolongaciÓn- 

de P-R mayor de 0.04 segundos par 	 del inter,ao P-R nor— 

mal del enfermo constituye id anormalidad más significativa; el-

cambio de] contorno de las ondas P o 3a inversión de l.as ondas T 

es menos específico. 

h).- ItALLAZGOS RADIOLOGICOS: Los estudios radiológicos 

de torax por lo general son normales, pero pueden revejar crecí-

miento cardíaco, especialmente er Los examencs seriados. Una son 

bra•cardiaca crecida puede aparecer con rapidez si. existe.derra-

me pericárdico. 

INVESTIGACIONES ESPECIALES:. Los ecocardiogramas - 

son diagnósticos. si aparece derrame pericárdicoi...pero probable-- 

mente no tengan la suficiente sensibilidad para demostrar la. - 

afección vaivular temprana. La experiencia está limitada a la 

afirmación definí iva de que el ecOcardiograma tiene un valor --

verdadero en la i u ílamaciLn vaivullar inicial. 



j),-,  DIAGNOSTICO DIFERENCIAL., 

La fiebre reurnjtle,t puede confun,i-irtie con los siguLer-

tes padecimientos: artritis rt.umatoidea, osteomielitis, infeccio 

nes crónicas, enfermedad traumática de las articulaciones, aste- 

nia neurócirculatwsia 6 rleur.sis 	endocarditis bacteria, 

na, tuberculosis pulmonar, meningocemia crónica, meningitis, po-

liomielitis aguda, ehfev:medades del tejido Conjuntivo (por ejem-

plo.lupus eritematoso'diseminado), enfermedad del suero, hiper-,-

sensibilidad medicamentosa, leucemia, cardiopatía reumática inac 

tima, cardiopatia cong6tica y"abdomen guirergico". 

k).- COMPLICACIONES, 

La insuficiencia cardiaca congestiva ocurre en los en- 

graves. Otras complicaciones incluyen las arritmias car--

diacas, pericarditis con grandes derrames, neumonitis reumática, 

embolia pulmonar e infarto pulmonar, invalidez cardiaca y dese--

rrollo temprano o tardi6 do deformidad valvular cardiaca perma-

nente. 

L).- PREVENCION DE LA FIEBRE REUMATICA RECURRENTE: 

Los principios de prevención son evitar las infeceio-

nes por estreptococos hemolícos beta si es posible y el trata- - 

miento de las infecciones estreptoccicicas con rapidez e intensi-

dad con antibióticos apropiados. 

A.- Medidas generales: Evitese el contacto con perso-- 
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nos que tengan catarro u otras infecciones de vías respiratorias 

altas. Los enfermos con fiebre reumática se desenvuelven mejor 

en el clima templado donde las infecciones estrcptocócicas son - 

menos frecuentes. 

B.-Prevención de la infección: Dos métodos de preven—. 

ción han sido propuestos. 

1 	Penicilina El método preferido do profilaxis es - 

con la penicilina G Benzatínica, 	rrIllones de uniOades por -- 

vía IM cada cuatro semanas, se prescribe la profilaxs en niños-

que han tenido más de un ataque agudo o un ataque agudo, y debe 

de darse con cuidado particularmente en edades escolares hasta - 

la edad de 30 anos. Algunos aconsejan continuar con el tratamien 

Lo hasta la edad de 40-45 años. Los adultos deben de recibir te-

rap6utica preventiva por 5 años aproximadamente, después de un 

ataque. Las recurrencias son raras en los enfermos gue están re-

cibiendo antibióticoterapia, 

2. Sulfonamidas: cuando el enfermo es sensible a la 

penicilina se administran sulfonamidas, a dosis de lg. diario --

durante un año. Debe tenerse como precaución en los enfermos que 

estén recibiendo éste tratamiento hacer estudios periodicos de 

recuente de células sanguíneas y análisis general de orina, si - 

hay tendencia a la leucopenia suspender el tratamiento de inme—

diato y se administrará uu medicamento diferente (eritromicína). 

C,- Tratamiento de Las faringitis por estreptococo:La 

terapéutica inmediata prevendrá la mayoría de los ataques de -- 



fiebre reumática aguda. 

m).- TRATAMIEWO. 

A.- Tratamiento mádico: 

1.- Salicilatos Reddlce notoriamente la fiebre, ali--

vian el dolor articular y pueden reducir lü hinchazem de las ar.  

ticulaciones. Mo hay evidencia alguna de que tengan efecto so--

bre el curso natural del padecimiento La administración de sa-

liclatos Ileben continuw2se mi`.,.'; ;as sea necesario para aliviar 

las molestias del dolor, hinchazón y fiebre, si al suspender el 

medicamento se presenta recurrencia de las molestias antes men-

cionadas, se debe instituir de inmediato el tratamiento con los 

salicilatos de nuevo. 

El salicilato de sodio es la forma mds usada de este-

tipo de medicamentos siendo la dosis máxima de 1-2g v1a oral ca 

da 2-4 horas, para permitir el alivio de los síntomas y la desa 

parición de la fiebre; 4-6g/día bastan en la mayor parte de los 

adultos. Las reacciones secundarias tempranas contra los salici 

latos incluyen los acúfenos, :La náusea v vómito y el sangrado - 

gastrointestinal, Los antiácidos por lo general se administran-

con los salicilatos para reducir la irritación gástrica. Debe - 

tenerse precaución de no usar el salicilato sódico ni el bicar-

bonato de sodio en los enfermos con fiebre reumática aguda que-

tienen insuficiencia cardiaca. 

La aspirina puede sustituir al salicilato de sodio -- 
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con las mismas dosis y precauciones. No se usar sodio ante la 

presencia 	la insuficiencia cardiaca. 

2.- Penicilina: Se empleará la penicilina en cualquier 

momento durante el curso de _a enfermedad para erradicar las in-

fecciones estreptocócicas. 

Cortidosteroides: No hay prueba alguna de que el - 

daño cardiaco sea prevenido o reducido mediante el empleo de co?..:_ 

ticosteroides, ni siquiera cuando se administran grandes dosis.-

Los corticosteroides son potentes agentes antiinflamatorios para. 

revertir la fase exudativa aguda de la fiebre reumática y están-

indicados en enfermos graves con fiebre alta, pericarditis, mio-

carditis activa taquicardia y articulaciones hinchadas e inflama 

das. Puede haber desaparición de la fiebre, el malestar, la taT—

quicardia y la poliartritis. Los cambios electrocardiográficos - 

anormales (prolongación del espacio P-R) y aumento de la veloci-

dad de sedimentación eritrocitaria puede regresar a lo normal en 

el transcurso de una semana. 

Un esquema como el siguiente, empezando tan pronto se-

diagnostique la fiebre reumática grave, es: administrarse peed 

nisona 5-10mg, vía oral cada 6 horas, durante 3 semanas, y luego 

gradualmente empiecese a disminuir la dosis durante un lapso de-

3 semanas, descontinuando primero durante la noche, luego en la-

tarde y finalmente eliminando la dosis del día. En los enfermos-

graves, la dosis debe aumentarse si es necesario,a cifras adecua 



das para el control de los síntomas. 

B.- Medidas generales: Se prescribirá reposo en cama - 

hasta que todos los signos de la fiebre reumática activa hayan - 

desaparecido. Los criterios son los siguientes: desaparición de-

la fiebre en el enferMo en reposo en el lecho y sin medicamen—

tos; cifra normal de la velocidad de sedimentación eritrocitaria, 

frecuencia del pulso (menor de 100 latidos/minuto en adultos), y 

retorno del ECG a lo. normal o la estabilización de las anormali 

dades. El enfermo puede entonces levantarse, pero deberán trans-

currir varios meses antes de que regrese a la actividad comple-

ta a menos de que, la enfermedad sea excesivamente leve. Mantén-

gase una buena nutrición. 

C.- Tratamiento de las complicaciones; 

1.- Insuficiencia cardiaca congestiva; Trátese con las 

variaciones siguientes: 

a).- Dieta de bajo contenido de sodio y diureticos,los 

cuales son9de utilidad especial para promover la diuresis, tra-

tando la insuficiencia en el enfermo de fiebre reumática aguda. 

b).- La digital, por lo general no es tan eficaz en la 

insuficiencia cardiaca congestiva debida a la fiebre reumática - 

como lo es en otras formas de insuficiencia congestiva, y puede-

acentuar la irritabilidad del miocardio produciendo arritmias --

que mortifiquen ann más al corazón. Se administrará con sumó 

cuidado. 
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c).- Cuando la insuficiencia congestiva y la pericardi-

tis con o sin derrame dominan el cuadro, a menudo responden espec 

tacularmente a la dorticotropina o a los corticosteroides, pero - 

la acción antiinflamatoria puede fracasar sin modificar los efec-

tos valvulares subsiguientes. Cuando se empleen 3os agentes hormo 

nales que retienen sodio, se prohibirá la ingestión w..eiva de 

sodio, volviéndose imperativa la diuresis con las tiaeidas. < 

Pericarditis Trátese como cualquier pericarditiá 

no purulenta. El derrame reumático es est&ril y la antibioticote-

rapia no tiene valor alguno. Los principios generales incluyen --

el alivio del dolor, por los opiáceos, si es necesario y la el im 

nación del liquido por la pericardiocentesis, si aparece el tapo-

namiento pericárdico. Sin embargo, esto rara vez es necesario;si-

se practica. pericardiocentesis, debe ser precedida por un corto - 

tiempo de terapéutica con penicilina para prevenir la infección 

del pericardio. La eorticotropina y los corticosteroides, al - 

igual que los salicilatos deben continuarse o empezarse a usar,ya 

que parece que tienen un efecto favorable especifico ayudando --

a la resorción del líquido. 
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El9p01-.:ARDITIS BACTERIANA SUBAGUW:, 

CONSIDERACINES GEVERALES, 

Características cambiante de la endocarditis. 

El usó del término endocarditis infectante, refleja el 

punto de vista de que ya no es apropiado pensar en endocarditis-

aguda y subaguda coito enfermedad Separada, o pensar solo en las-

bacterias cateo la causa posióia, En la actualidad la endocafdi-- 

tis aparece en tantas formas y 	nroducida por tantos microorga 

nismos, bacterias (incluyendo 7icttsias) y hongo (rara vez v: 

rus y parásitos), que la distinción clásica entre las formas agu 

da y la subagudá se ha vuelto artificial y borrosa. Algunos en---

fermos hiperagudos, otros son crónicos y la gama de gravedad - 

stra cualquier intento a una posible clasificación certera en 

dos tipos. El mismo organismo puede causar endocarditis aguda --

o subaguda dependiendo de su virulencia y del estado. de las de--

fensas del huésped. 

Las características clínicas de la endocarditis infec-

tante han cambiado hasta cierto punto como resultante de facto--

res que desempeñan un papel en la producción de la enfermedad y-

que modifican su curso. Aunque todavía ocurren los clásicos de - 

enfermos de endocarditis bacteriana subaguda debidos a Strepto--

ccus viridans en los enfermos con las válvulas lesionadas reumá-

ticamente en forma crónica, se observan nuevas formas de la en-- 

fermedad en las cuales 	la infección ocurre en un enfermo que 



44. 

ya está ingiriendo uno o Os antibióticos sobre una base de pJa-

so corto o largo. Tales enfermos pueden tener infece:iones suti--

les por organismos virulentos o infecciones de bajo grado de OY

ganismos exóticos que ordinariamente no se - encuentran en la en--

fermedad que ocurre de manera "espontánea.'  

Estado actual de la endocarditis. 

La endocarditis infectante es a menudo todavía inc en-

fermedad insidiosa no diagnosticada durante la vida, que tiende-

a ocurrir en los individuos que ya están :Interinos en forma aguda 

o crónica por otras causas. El diagnóstico temprano ,y antibioti-

coterapia temprana y eficaz clon vitales, no sólo debido a que --

las oportunidades de erradicación de la infección son mayores --

con el tratamiento temprano sino tambión debido a que la probabj. 

lidad de daño a la válvula del corazón por la infección, aumenta 

á duración del tiempo que ésta ha estado sin Jntiol. 

Limento de la frecuencia de :La endocarditis. 

La frecuencia en el nhmero de enfermos con alteracio-- 

He 

 

aterosciet C ticas como resultado de la edad avanzada, la in--

trodueci6n de prótesis valvularcs cardiacas, el uso de medicamen, 

tos inmunosupresivos y la frecuencia de las toxicomanías ha au—

mentado el nClmero de enfermos en los cuales la endocarditis se - 

desarrolla insidiosamente. E] aumento en la complejidad de los - 

padecimientos diagnósticos y terapéuticos, el gran nClmero de en-

fermos en 1::)s cuales se emplea el cateterismo venoso a largo pia 
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y 	vez•way3r: de 	I1tt) tt 	03.). diálisis-- • 

A. 1 " 	 :1,1) 	• 	 ,j 	 1.1a proporcionad 

• ces oportunidades a. los 	:.-..111e penetren en la 

gre, aumentando tambi6n l 	e.ti.erias ante las cuales 

el paciente pueda hallarse expuestu. 

Et.:)-i,C)"r_a y s'intoinas. 

Ichas de las caractesticas clásicas de la endocardS, 

tis bacteriana subaguda que ocurrían cománmente antes de la era-

de la antibioticoterapia son menos frecuentes en la actualidad 

debido a los antibi6ticos, los cuales son comunmente empleados - 

para cualquiera de los sintomas que se parezcan a :La gripe. Di-- 

tratamiento suprime pero, por lo general, no erradica la in-

fecci6n de :La sangre. Como resultado, se-  produce una nueva forma 

"yatr6gena subaguda" de endocarditis, con un patrón alterado de 

organismos causativos. En el pasado, el S, viridans era el res-

ponsable de 90-95% de los enfermos de endocarditis bacteriana --

subaguda, pero en la actualidad este organismo s6lo es responsa--

ble de la mitad de enfermos y alrededor de la tercera 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, está aumentando a expensas del S. viri- - 

dans. Cada uno de estos organismos puede causar endocarditis agu 



da o subaguda. Las infecciones con ciertos organismos (por ejem 

plo, bacteroildes) son todavía raras, pero todos los Organismos•-• 

raros deben considerarse en la actualidad como posibles agente,-

etiolégicos. 

b). PAT0GENESIS Y PATOLOGIA, 

Lá presencia de patógenos en la sangre'crea una op,:,rtu. 

11idad.para.que los organismos sean depositados sobre 	vál•9u-- 

•...laS rugosas previamente c3 riadas, .comes en las lesiones. •ceng6nita 

o reumáticas; los microorganismos se entremezclan en. depésitos - 

• de• fibrina .y plaquetas s'Obré el endotelio cl* la. válvula formando 

• vegetaciones irregulares. 

Las.bacterias• pueden invadir el endotelio de.la válVu•-•,  

la pero, por lo general, sor: relativamente superficiales. El tra 

tamiento medicamentoso eficaz requiere•la•penetración de la veg .. 

tación con. el fin de alcanzar las bacterias en coneentraciéri.Su-

fiiente para destruirlas. 

Afección de las válvulas normales: 

Jan bacterias y los hongos recibidos de la inyección - 

intravenosa del material infectante (como en los toxicómanos), - 

por catéteres a permanencia, por infecciones de derivaciones ar-

teriovenosas o por bacterias que se introducen durante la diáli-

Sis renal, pueden establecerse sobre las válvulas normales. A --

medida (pie las bacterias u otros organismos se empotran en la ma 
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triz de fibrina-plaquetas, un mayor desarrollo de los mismos ha- 

ce 	crecer 	vegetacion,,a, volviéndolos inllces S. bles- a 1. 	de-- 

fensas celulares normales del huésped. r bacteremia masiva y la 

infección de la válvula puede destruir la válvula, perforando - 

las valvas, originando una insuficienci progresiva de las val-

vas afectadas y permitiendo el desarrollo rápido o el empeora-

miento de la insuficiencia cardiaca. 

Factores precipitant 

Siempre debería buscarse algún factor precipitante.Los 

procedimientos dentales (extración o endodoncia), instrumenta- - 

ojón reciente del sistema genitourinario, maniobras ginecológi—

cas o enfermedades gastrointestinales inflamatoria:3, preceden en 

ocasiones 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 más las situaciones- 

especiales previamente mencionadas. 

Otros factores e influencias. 

La embolia por descarga de fragmentos de la vegetación 

al interior de la circulación general o pulmonar es la responsa-

ble de muchas características clínicas, como se describirá poste 

riormente. Puede ser necesario el desagüe quirúrgico además de -- 
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los antibióticos para las metástasis y abscesos. 

Es más probable que ocurra la endocarditis en enfermos.-

con valvulopatia grave a moderada. Por ejemplo, es rara en la es-

tenosis mitral grave y poco frecuente en los enfermos con fibrila 

ojón auricular establecida. 

En la necropsia, puede observarse la intervenión de 

las defensas de huesped con formación de anticuerpos, intentos 

locales de reparación e infiltración de mac.z6fagos, pero rara 

resultan adecuados, por s£ mismos para euprimir la infección. 

edad es un factor; la mayoría de los enfermos son jc,venes, pero -. 

los niños y los ancianos no son inmunes ala enfermedad. En la 

tualidad la distribución de edades es bimodal, estando ].os indivi 

duos de menor edad más propensos a la endocarditis infectante agú 

da y los de mayor edad, a la endocarditis subaguda, probablemente 

debido a la presencia de valvulopatia reumática no operada en los 

enfermos de mayor edad. 

c).- CARACTERISTICAS CLINICAS. 

-• ENDOCARDITIS INFECTANTE SUBAGUDA. 

Diagnóstico. 

1a aparición de la endocarditis puede ser crónica e in-

sidiosa y a menos que se busquen las infecciones debidas a bacte-

rias o a hongos en todo enfermo en el cual coexista la combina- - 

ojón de fiebre y lesiones válvuiares, el diagnóstico puede pasar-

desapercibido durante semanas o meses. Los síntomas son por lo ge 



neral inespecíficos y a menudo son atribuibles a una enfermedad-

febril (por ejemplo la gripe), debidoa cn los sí ms ntoa  

yen fiebre, malestar, artralgia, dolores musculares con fatiga - 

y escalofríos con fiebre elevada en las variedades agudas. Si. se 

adMinistra un antibiótico a corto plazo, el cuadro clínico es de 

una gripe recurrente.:. 

Las carecterístics diagnósticos de la endocarditis --

pueden categorizarse bajo los encabezados de fiebre e infección, 

lesiones válüulares y evidencia de émbolos generales o pulmona--

res. Si el diagnóstico se sospecha por la presencia de un soploe 

o lesión valVular, fiebre y embolos, deberán obtenerse cultivos-

de sangre. 

Puede existir la presencia de grandes embolos los cuae 

les pueden irse alojarse en las arterias cerebrales causando los 

síntomas correspondientes al sitio donde afecte. Otro de los si- 

tios donde 	pueden alojarse es en las arterias coronarias pro-

vocando infarto agudo del miocardio.También donde se pueden ir a 

alojar es en los vasa vasorUm, llevando la formación de aneuris 

ma mic6ticos, a menudo en la arteria renal, La ruptura es rara - 

y a menudo estas lesiones no se diagnostican. 

Otras de las lesiones que puedenproducirse es la nefri 

tis por complejos inmunitarios y émbolos renales. 

E común la presencia de anemia normocítiea, también - 

se encuentran síntomas de cardiopatía como la disnea y las palpj. 



taciones se desarrollan en la endocarditis infectante subaguda.. 

1l diagnóstico 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 LA ENDOCARDITIS BACTERIAN. 

Se ha recomendado la quimioprofilaxis cuando exista --

la probabilidad de bacteremia, como ocurre con las estracciones-

dentales o la. limpieza profunda del sarro dental, :Instrumenta- - 

ción genitourinaria y procedimientos semejantes. Algunos dentis-

tas consideran que la profilaxis es fugaz debido a que el masti-

car chicle vigorosamente también puede producir bacteremia tran-

sitoria y la profilaxis continua para la prevención .de la bacte7  

remia es ineficaz e irracional. 

Para los enfermos que se someten a procedimientos den-

tales, urológicos o de cirugía üe faringe, dése: 

1.- Penicilina procaina G, 600 mil unidades/día/IM du-

rante 2 días o. 

2.- Penicilina 	600 iril unidades/bucal, cuatro veces 

al día, el día del tratamienquir(Irgico y 2 días después de la 

cirugía. Si e] enfermo es sensible a la penicilina, puede admi--

nistraree eritromicina, 250 mg/bucal, cuatro veces al día, el día 

de la cirugía y por 2 días despu6s de la operación o vancomicina, 

0.5 g cada 8 horas, por v5Ta intravenosa durante un día, si se -- 



sospecha ademas una probable baoteremiapor qramnegativos, 

nistrese lu 	1?.anamicina/d1a/IM 	entamizina, 125mVIM/da, 

ademas de la cantidad de pen:l.cilina mencionada 

e).- TRATAMIENTO. 

Principios generales 

1. - Aislamiento del organismo infectante, obteniendo 

cuando menos 2 cultivos positivos en 'sangre. 

.2,- Determinación de 	sceptibilidad ante diversos an-

tibióticos solos y combinados, 

3.- Selección de terapéutica antimicrobíana que sea 

bactericida y no simplemente bacteríostática. 

4.- Continuar el tratamiento el tiempo suficiente para. 

destruir todos los microorganismos dentro de las vegetacio 

nes, erradicando per completo la infección, Si los abscesos sép-

ticos existen y no responden a la antibioticoterapia adecuada ad 

ministrada par tiempo prolongado, se reauiere el desagüe quir6r-

gico si es técnicamente factible. Si aparece una insuficiencia - 

vaIvular grave, junto con los síntomas de insuficiencia cardiaca 

progresiva, se praticará la escisieul de la válvula afectada y la 

inserción de una prótesis con la sincronización adecuada. Los re 

saltados son menos buenos con las prótesis de válvula triccspide 

que con las mitrales o las corticas. 

La quimioterapia para ]os estreptococos, que se origi-

nan habitualmente en la bucofaringe, son los organismos infectan 



tes en más de 70% de los enfermos con endocarditis típica de len 

ta aparición de principio e!:pontánco. La mayor parte de tales --

organismos son suceptibles a 0.1-1 unidad/mi de penicilina G in-

vitro. La aplicación de penicilina G a dosis de 5-10 millones 

de unidades/día (en dosis divididas administrándola cada 4 horas) 

en venoclisis de glucosa a 5% en agua, continuándola durante 3-4 

semanas, por lo general, es curativa. Se obtiene incremento de - 

la acción bactericida si se añade un aminoglucocido(Per eJemPlor 

gentamicina 3-5mg/kg/día IM), durante los primeros 10-14 dias 

del tratamiento. Los organismos más resistentes se . encuentran 

ocasionalmente, requiriendo dosis diarias de penicilina O de --

20-50 millones de unidades. La administración de probenecida a 

la dosis de 0.5 g. 3 veces/día, por vía oral, aumenta aln más --

las cifras de penicilina en sangre interfiriendo con su excre- - 

ción tubular. 



GLOMERULONEFRITIS AGLID2) 

CONSIDERCIONai GENERALZS 

glomerulotis 	,ria enfermedad cue afecta am--

bos riñones. En la mayoría de los casos hay recuperación comple-

ta de la fase aguda pero puede existir afección p:'ogresiva que-

destruye el tejido renal y produce insuficiencia renal. la glowe 

rulonefritis aguda es más comrin en niños de 3-10 años de edad,—

aunque el 5% o más de los atagies iniciales' ocurren en, adultos - 

de más de 50 años. Con mucho, la causa máá frecuente es una in--

facción previa de la faringe y las amigdalas o de la piel, con - 

el grupo A de estreptococos betahemolíticos, del cual, algunas 

cepas son nefritogénicas. Ia nefritis se presenta en 10-15% de 

)13 y adultos jóvenes que tienen una infección clínica eviden-

te con una cepa nefritogénica. En los niños menores de 6 años, 

la pioderma (impétigo), es el antecedente más frecuente en niños 

menores y adultos jóvenes la faringitis es frecuente y las infec 

ojones dérmicas son raras como antecedente. Las cepas nefritogé-

nicas encontradas con mayor frecuencia incluyen, para la piel, - 

los tipos M49 (Red Lake), 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 exposición a algu—

nas drogas, La dermatitis por zumaque venoso y las reacciones a- 

venenos o agentes químicos, se pueden asociar con nefropatla cll 



nicamente indistinguible de la glomerulonefritis. 

b).- PATOGENIA 

La patogenia de la lesión glomerular ha sido aclarada - 

aún más con el empleo de las nuevas técnicas inmunitarias 

'rescencia inmunitaria) y la microscopia electrónica, Una secuela 

verosimil de la infección por cepas nefritogénicas de estreptocq 

cos betahemolíticos es la lesión a las células meálingiales en el 

espacio intercapilar. Entonces, el glomórulo.puede volverse más 

susceptible al daño por los complejos antigeno-anticuerpo que ' 

se están originando de la respuesta inmunitaria de la infección 

estreptoc6cica” La globulina beta-1-C-• del comolemento se deposi.  

ta, junto con la lgG o aislada bajo un patrón de gránulos sobre 

el lado epitelial de la membrana basal y, ocasionalmente, tam- - 

bión en sitios subendoteliales. 

Una variedad similar a la nefritis postestreptocécica-

incluye el síndrome de Goodpasture, en el cual, una nefritis agu 

da grave se acompaña, en forma característica, por inflamación 

hemorrágica difusa de los pulmones. Se desconoce la causa pero 

se ha demostrado la presencia de anticuerpos a la membrana glome 

rular basal (MGB), la que actúa como un antígeno autologo. El an 

ticuerpo (anti-MGB) también reacciona con la membrana basal del-

pulmón. Por medio del microscopio electrónico y la inmunifluores 

concia se han demostrado depósitos lineares en las membranas ba-

sales del glom6rule y el pulmón, de proteínas lgG y beta,--T-C del 



SE 

complemento. Ocasionalmente la nefropatía aguda de un patrón clí.  

nico similar e inmunitario, puede ocurrir sin padecimiento pulry_ 

nar asociado. Esta entidad se dénomina-glomerulonefritis progrc.•• 

siva rápida, la cual. en pocos días o semanas produce insuficien- 

•cia renal grave. 

El examen macroscópico de los riñones lesionados mutas.-

tra solamente hemorragias.puntiformes dispersas en la corteza. - 

Microscópicamente, la alteración primaria se encuentra en los --

glomérulosi. loa cuales muestran proliferación y. aumento del volu 

men de las células endoteliales del asa glomerular. La prolifera. 

ción del epitelio capsular prodüde un engrosamiento en forma de.. 

media luna alrededor del ovilip vascular, y el espacio entre es-: 

te y la cápsula contiene leucocitos, hematíes y exudado. Son co-

munes el edema del tejido intersticial y la tumefacción turbia -- 

del epitelio tubular. 1,5 medida, que la enfermedad progresa, los - 

riñones pueden. estar agrandados. El cuadro histolOgico típico 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 circulación a través del glomérulo. 

Además ocurren cambios degenerativos en los tUulos con degenera 

ción grasa, necrosis y por. Ciltimo la cicatrización de la nefrona. 

También llega a ser prominente el engrosamiento arteriolar con - 

obUteracién. 



c).- DATOS CLINICOS. 

SINTOMAS Y SIGNOS.- Con frecuencia la enfermedad es muy 

ligera, por lo que no hay motivo para sospechar afección renal, 

menos que se haga un exámen. de orina. En los casos grayep, aproxi 

madamente 2 semanas después de la infección estreptocécica aguda, 

el paciente presenta cefaléa, malestar, febrícula, edema periorbi 

tarjo y de la cara, dolor en los flancos y oliguria. La hematu--

ria habitualmente es notada como orina "sanguinolenta o, si la-

orina es ácida, como "parda" o de color del café, Puede presentar 

se también dificultad respiratoria con disnea como resultado de - 

una retención de agua y sal 'y de congestión circulatoria. Puede - 

haber taquicardia moderada, así como ligera o acentuada elevación 

de la presión arterial. Es común la existencia de dolor a la pal-

pación de los ángulos costovertebrales. 

d).-DATOS DE LABORATORIO. 

El diagnostico se confirma con el examen de la orina,--

la cual puede ser macroscópicamente de aspecto sanguinolento o de 

color café, (hematina ácida), o puede mostrar solo hematuria mi--

crosc6pica. Además, la orina contiene proteina (1-3+) y cilindros. 

140s cilindros hialinos y granulosos se encuentran comunmente en - 

grandes cantidades pero el signo clásico de la glomerulonefritis-

es el cilindro hemático (cilindro de sangre), el cual se encuen--

tra sólo ocasjonalmente en el sedimento urinario. El cilindro he-

mático parece un coágulo sanguíneo formado en la luz de un túbulo 
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renal; habitualmente es de calibre pequeño, de color anaranjado-• . 

intenso o rojo, y pon aumento fuerte e iluminación apropiada pt. 

de mostrar 1;na distribución en mosaico del paquete de hematie:2 

aprisionados por el coágulo de fibrina y proteína plasmática. 

Con el deterioro de la función renal (clisMinución 	- 

la velocidad del filtrado olomerular y del flujo renal) y la 

guita el nitrógeno ureico a2 plasma c del suero y la creatinina 

en sangre se eleven y esta eiwción varía con la severidad de - 

lesión renal. La sedimentaci6n globular está acelerada. Puede 

observarse anemia discreta normocreSmica, resultante de la reten-

ción de líquidos y dilución, La infecci6n de la garganta con es-

treptococos nefritogénicos frecuentemente es seguida de aumento-

en los títulos séricos de la antiestrebtonsína O (ASO), mien- - 

';:ras que después de las infecciones cutáneas, no es posible de--

mostrar titulaciones elevadas. La producción de anticuerpos con-

tra la desoxírribonucleasa B de los estreptococos (anta_-DNasa B) 

se observa más regularmente después de infecciones, tanto de la-

piel como de la garganta. 

e).- DIAGNOSTICO. 

La confirmación del diagnóstico se hace por el examen-

de orina aunque la historia y los datos clínicos en los casos ti 

picos dejan poca duda. El hallazgo de eritrocitos en un cilindro 

es prueba del que se presentaron hematíes en los tábulos renales 

y no se originaron de algún otro sitio de las vías genitourina-- 
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rias. 

f).- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Aunque los cilindros de•eritrocitos se cenaideren como- 

bastantei característicos de 'glomerulonefritis, 	tos pUeden'ocu-- 

. rrir también acompañados de otros elementos anormal 	2n cual-

quier enfermedad en la cual exista ..ihflárnadi611 gle)mrulaz y darlo-

tUbular, por ejemplo, periarteritis• nudosa, lupus•.eritamatoso di• 

seminado,dermatomiositis, sarcoidosis,• endocarditis bacteriana --

subaguda "nefritis focal" síndrome de .GoOdpasture, c,  intoxicación 

con substancias químicas nefrotóxicas. . 

g).- COMPLICACIONES 

En [os casos graves, aparecen signos compatibles con in 

suficiencia cardiaca como resultado de la retención de agua y.  dio.  

ruro de sodio y no por ] insuficiencia miocárdica en sí: Cardio-

megalia, taquicardia, ritmo de galope, congestión pulmonar pasiva, 

derrame pleural y edema periferico. 

Con hipertensión severa, frecuentemente aparecen signos 

de insuficiencia ventricular izquierda y pueden predominar los - 

síntomas y signos de encefalopatia hipertensiva. Cefalea intensa, 

somnolencia, contracturas musculares y convulsiones, vómitos y a-

veces papiledema y hemorragias retinianas. 

Cualquier infección en un paciente con glomerulonefri--

tis debe sor considerada como una complicación grave. 



hi,- PRONOSTICO. 

mayor5Ia de 13s p=ients con la :.:or:m6. aguda de la 

• enfermedad se recupea comp1_c^.'i'¥camente dent .e de 1-2 arios: 5-20% 

ellos muestran al-terae3.ones renales proqresivas. Si hay oligu: 

ria.•insuficiencia cardiaca o encfalopa.hla hipertensiva severa. 

la muerte puede ocurrir durante el ataque agudo. ACtn en casos 

agudos severos, particularmente en niños, la :recuperación es la-

regla. En el síndrome de Goodpasture la recuperación es rara. 

TRATAMIENTO. 

MEDIDAS ESPECIFICAS.- No hay tratamiento específico. 

Está justificada la erradicación de estreptococos betahemolíti--

cos con Penicilina u otros antibióticos los adrenocorticosteroi-

des V la corticotropina no son de valor y pueden estar contrain-

dicadds porque aumentan el catabolismo protóico, la retensión de 

sodio y la hipertensión. Los medicamentos .nmunosupresores y ci-

totóxicos no han sido eficaces en esta forma de nefritis. 

MEDIDAS GENERALES.- En casos no complicados el trata--

miento es sintomático y adaptado para prevenir la hiperhidrata--

ción.y la hipertensión. Si existe oliguria, retensión de Nitr6ge 

no e hipertensión, debe indicarse la hospitalización. El reposo-

en cama es de gran importancia y debe continuarse hasta que desa 

parezcan los signos clínicos. La presión arterial y el Nitrógeno 

de la urea sanguínea deben ser normales durante más de una-dos - 

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



ción de reposo en cama es la orina: cuando la excresión de pro-

teínas ha disMinuído hasta cerca de la normal y la excresión de 

• 
leucositos y celUlas epiteliales han disminuido y•adeMás se•ha-. 

estabilizado, puede reanudarse la actividad en forma gradual,La 

proteinuria y los elementos formados en la orina, aomenta al 

reanudarse la actividad-, pero tal aumento no debe 

puede excretarse gran cantidad ,:re aritrocitos dur,J1tE,  wses, y- 

la frecuencia de tal excresi6n no es un 1_)en 	par 	.,:v).-- 

5.uar la convalescencia, ha sedimentaci 	globular ,lebe estar - 

cercana a lo normal antes de permitir actividad sin restricción. 

Si la sedimentación aumenta o las anomalías en la orina se ha--

cen más acentuadas con la actividad, debe volvere el reposo en 

cama y restringir la actividad de diez días a dos semanas antes 

de volver de nuevo a la actividad. En presencia de elevación de 

Nitr6geno de la urea sanguínea y oliguria, se indica una res-

tricci6n dietftica severa de proteínas. Si hay una o igur.la se-

vera, no debe darse proteínas. Si no hay retensión aparente de-

Nitrógeno, la dieta debe contener 0.5 gr. de proteína por Kg.de 

peso ideal. Debe permitirse la ingestión libre de carbohidratos 

para proveer calorías, reducir el catabolismo protéico y preve-

nir las cetosis por inanimación.Con oliguria intensa puede ocu-

rrir intoxicación por Potasio. 

La restricción de Sodio varia con el grado de oligu--

ria en casos graves no debe permitirse la ingestión de sodio. A 
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medida que progresa la rebuperaci6n,• puede aumenCarse la inges-

tión de Sodio. 

.1,0s líquidos deben•ser restringidos•en relación a• la- - 

capacidad del ínon para a.;,:cretar orina, si ne esta indicada•la•. 

LE stricción,' los' líquidos pueden ser ingeridos .en forma liberal... 

Ocasionalmente:cuando las náúzeas.yel Yómito• impide el consume•. 

oral, los llquidos-deben administrarse por vía intravenosa en 

cantidades que dependen, de :la severidad de la oliguria.. La glu-

cosa debe•darae•en cantidades sügícientes para ahorrar proteínab.. 

y prevenir la cetosís. 
Si el edema. se .hace intenso, justifica un ensayo con-

ün•diurÓtico tal como la furocemida. .E1 tratamiento de la sobre. 

c -ssq excesiva. de liquidas y la oliquria pueden requerir la diá 

Si. la anemia se hace intensa (hemat6crito menor de --

30%), pueden. darse tranáfusiones sanguíneas en forma de paquete 

de • glóbulos rojos, 



CARIES DENTAL 

La caries dental:. Es un proceso Infeccioso, contagio•- 

so, lento continuo e irreversible que destruye loz tejidos den= 

tarios pudiendo producir infecciones a distancia por via hemáti 

ca. 

a).- ETIOLOGIA. Hasta muy recientemente, no existía - 

evidencia científica substancial para probar que la caries po  

día ser un proceso infeccioso. Sin embargo en los riltimos años, 

una serie de experimentos muy interesantes realizados por Keyes 

y Fitzgerald ha mostrado que la caries dental en ratas y erice-

tos es enfermedad trasmisible. En cricetos denominados "resis--

tentes a la caries", la supuesta resistencia podría ser vencida 

a1 introducir un factor de las heces fecales de cricetos sUSCea 

tibies a la caries".Después mostró que el mismo fenómeno podía 

lograrse por inoculación con uno 6 más estreptococos aislados,-

provenientes de lesiones canosas de animales susceptibles a la 

caries. 

Para establecer el microorganismo causal de una enfer 

medad es costumbre asegurarse del cumplimiento de los postula--

dos de Koch. Esto se ha logrado ahora, segrin Fitzgerald y Reyes, 

en el caso de caries de cricetos. El microorganismo causal es - 

un estreptococo sin identificación previa que no presenta acti-

vidad proteolítica, pero fermenta glucosa en ácido láctico. Se-

han hecho observaciones similares en estudios sobre caries en - 
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ratas„ 

nucho:.,; Oe los 	t: udi us r Een es sob, 	mi- 

crobianos que iJician y mantinen la caries dental han mostrado - 

que existen varios fuctores importanteE.. Estos incluyen especifi-

cidad y susceptibilidaddelheiesped: transmisibilidad bacteriana, 

calidad y cantidad de la substancia disponible (dieta). La evidcn 

cía indica que cierto tipo de bacterias puede ser. más importante-

para iniciar la lesión, mientras que otros son más importantes -7- _ 

para mantenerla. Adicionalmente, algunas cepas bacterianas pueden. 

ser más cariogeanicas en superficies planas que en fosetas y fisu-

ras, y viceversa. De igual interés es observar que ciertos micro-

organismos parecen mas específicos para iniciar caries en el es--

malte, mientras que otros son más eficaces para producir caries - 

en la dentina y el cemento. 

Todos estos informes parecen recalcar la obvia compleji, 

dad del proceso canoso que supone una relación en constante cam-

bio entre bacterias cariogénicas substratos  adecuados y superfi-

cie dental susceptible. 

Hay otras teorías de caries pero sólo mencionamos la --

bacteriana por su relación con los estreptococos. Aunque también-

intervienen como factor importante los carbohidratos, PU  de la pla 

ca dental que produce ácidos, la relación de la velocidad del flu 

jo salival con la caries dental ya que en ella encontramos microor 

ganismos que perjudican y substancias como la lisozima, que mata 



a dichos microorganismos (Micrococcus lysodeikticus, 

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

sultorio dental periodicamente para la prevención dc! la clari 

detección temprana. 

c),.- TRATAMIENTO: Medidas preventivas por medio de pro-

filaxis y aplicaciones tópicas de fluor así como la orientación - 

de una dieta adecuada 

Reconstrucción de tejidos mutilados y prótesis de órga-

nos abuisionados. 



CAPITULÓ .= 

NOCIONES ELEMÉNT7“,ES DE V'SROLOGs 

E1 eLub:.Lii. 	'virus sc debe a Jwas(msk:,..--

quién en 1892 demostró ou,7! el. agente del mosaico de tabacn pasa 

ha a través de filtnps que retenían a las bacterias y a otra s  -• 

microorganismos hasta entonces conocidos, Este hecho fue confir 

maco por Beijerinck en 1898 y, a3gunos años después, Loffler v- 

Frosch demostraron que la glosopc, 	o fiebre aftosa estaba tam-

bién causada por un agente filtrable. 

Muchos años antes se había estado manejando los virus 

sin saber de su existencia, En China, hace unos 20 siglos, se 

empezó a hacer la varionzación con costras desecadas de las --

-,'Istulas de la viruela. Astes del siglo XVIII, en Egipto, se --

practicaba el procedimiente de introducir a .1 piel el pus de 

las lesiones ce 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-

demiológicos. En 1778 Jenner, basándose en sagaces observacio--

nes, introduce de manera sistemática la inmunización contra la-

viruela humana por la inoculación del pus de la viruela bovina. 

Es por el origen del producto empleado, procedente del ganado 

vacuno, por lo que se dió el nombre de vacunación a todos los 

procedimientos de inmunización activa. 

En 1877, Pasteur se 'ocupa de la inmunización contra - 
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el cólera de las gallinas y contra la rabia en el hombre. 

El descubrimiento y conocimiento cada vez mayor de los 

virus ha sido de gran trascendencia, no sólo por ser. causa (3e cn.  

fermedades importantes en el hombre y en otros seres vivos, sino 

por haber servido de modelos que han aclarado muchos aspectos de 

los procesos biológicos. 

En 1915 Twort y 	1517 d'Herelle, descubren los bacte, 

riófagos. 

Para Imoff (1959)/ los virus, a diferencia de los aün-

más pequeños microorganismos, tienen las peculiaridades siguien-

tes.: 

a).- No contienen organeles celulares y carecen por lo 

tanto de estructuras ribosomales, ni tienen ribosomas funciona--

les. 

b). En los virus con ácido ribenueleico (ARN), el c6-

digo genético está impredo en el ARN, situación única en Biolo—

gía. 

c).- En algunos virus, el ácido nucleico aislado es in 

feccioso y una voz dentro de Ja célula genera el virus completo. 

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

producción de energía. 

Todo lo anterior señala que por su estructura, composi 

ojón y actividad no entran en la definición de una célula. 

La expresión de Iwodd de que 'Les virus son virus" no- 



creemos -que tenga otro significado que el de subrayar las carac-

terísticas.muy particulares an'e.es seda idas d<21 los vírus.. 

ma fr7.,;7:e podr a aplicars 	lo, 	`f' #. que nada.  existe- 

.que no tenga alguna peoul.).aJ:3 	diferencie de otras env.i 

dades. Pensamos que en los virus 	1.aracteríc'ticas importantes 

•que son.. comunes a todos los seres vivos como son la reproducción 

y la genética, no obstante que ellos se reproduzcan siguiendo 

-•otras lineamientos v Utilizarlo° 	 anj.tnos de lá. célula hUéspedi..• 

de los cuales ellos•carecen..y ue este modo dan lugar a una des.7  

Cendencia•Como•características idénticas a:. virus antecesor. A - 

este respecto. debemos recordar que los virus han servido de mode 

los para estudios•de,geriéticap•Propiedad:priVativ& de los seres-

vivos. 

Luria,en 1959, definió a los virus como sigue: "los --

virus son entidades submicroscópicas capaces de introducirse en-

células vivas específicas y de reproducirse dentro de dichas cé-

lulas", Posteriormente, en 1967, diS una definición, al decir de 

Lucia, "más satisfactoria" como sigue "Los virus son entidades - 

cuyo genoma en un elemento de ácido nuclóico, ácido desoxiribonu 

oleico (ADN) o ácido ribonucléico (ARN), que se reproduce dentro 

de células vivas y utiliza su maquinaria sintética para dirigir 

la síntesis de partículas especializadas, los viriones, que con-

tienen el genoma viral y lo transfieren a otras células". En es-

ta definición de Luria no se plantea el dilema de si los virus - 

son o no microorganismos vivos, 



y formar el 

no estaría en 

respecta a los virus ARN su origen 

el genoma de una célula lluésped sino en organelos 

virión. En lo que 
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Sé ha especulado mucho acerca del origen de los virus. 

Una de las suposiciones ha sido la posibilidad de que sean una 

degeneración parasitaria progresiva de microorganismos más com--.,  

piojos, siguiendo la gradación protozoos, hongos, bacterias, mi-

coplásmas, rickettsias, clamidias y virus.Otra hipótesis es que 

han derivado de componentes de las células que habrían de ser --

sus huéspedes. Alguien ha dicho que "un virus es un gen mutado". 

Particulas de ADN autónomas, a manera de episomas, podrían haber 

adquirido la información para codificar una cubierta proteinica- 

que contengan este ácido nucleico. 

La composición básica de un virus consiste en ácido nu 

cléico (AN) y una envoltura proteinica la cápside, formada por -• 

unidades iguales llamadas capsómeros. El conjunto de ácido nuclé 

ico y cápside es la nucleocápside, la cápside está codificada 

por AN viral. Los virus más complejos contienen lípidos y carbo-

hidratos que, en general, derivan de la célula huésped, si bien-

algunos virus poseen enzimas que le son propias, como es el caso 

de la neuraminidasa en los mixovirus. 

El ácido nucleico es ADN o ARN, uno u otro, nunca los-

dos, y es de un sólo filamento o de doble filamento. Puede cons-

tar 4.e una sola molécula o de más de una; cuando consta de una 

sola molécula su configuración es circular o lineal. 



El ácido nucleS.co del Virus es el genoma 	aél están-•• 

vinculadas las i.. unciones genó'cicas. La cápGide p7:oteínicapróte-

ge al vir:L6n fuera de la célula huéáped y tiene afinidad aspe-.. 7.  

dial •Por deterMinados receptores que. hay en .la membrana. de 

lula huésPed.. También 'por sus propiedades antigénicas estimulan-

al sistema. inmunitario para: laproducción de anticuerpos especl-.• 

ficos. 

En muchos virus esta unidad nucleocápside está desnuda, 

pero en algunos está envuelta por una membrana de lipoproteina - 

tomada de la membrana citoplásmica de la célula huésped cuando - 

el virus sale de dicha célula por extrusión. Estas estructuras-

celulares están modificadas por el virus. 

Los vírus presentan dos tipos de :,lmeLra, la icosaé--

drled y la helicoidal. 

TAMAÑO.- En un principio se les conoció como "virus --

filtlnbles" por atravesar filtros que retienen a las bacterias 

y también se les llamó "ultramicroscópicos" por cuanto casi to--

dos ellos, con excepción de los pcxvirus, están más allá del 1S 

mito de resolución del microscopio óptico. Su tamaño varia consi 

derablemente desde el de los poxvirus,con 300 micras, hasta el - 

de los picornavirus con unas 20 micras de diámetro, aproximada--

mente el tamaño de las moléculas más grandes de proteína. 

El tamaño de los virus se determina por: 

1.- Filtración, 

2.- ultracenirifugación 



3.-• Observación directa con el microscopio electrónico. 

4.- Radiaciones ionizantes 

5.- Comparación. 

En la escala de tamaño, en orden decreciente, la escala 

es: protozoos, hongos, bacterias, micoplasmas, rickettsias, clam 

dias y virus. 

PASOS GENERALES EN LA REPLICA DE LOS VIRUS, 

1.- Fijación o adsorción del virus en la superficie de-

la célula hucsped. 

2.- Penetración . 

3.- Desnudamiento. 

4.- Síntesis de ácido ribonucléico mensajero (ARNm). 

5.- Formación de proteínas tempranas ordenadas por el - 

AN viral. 

().- Réplica de AN viral. 

7.- Producción de proteínas virales tardías. 

8.- Ensamble de la partícula para formar el virión. 

9.- Liberación de los viriones. 

La fijación o adsorción ocurre al entrar en contacto - 

la partícula viral con la célula, ya sea por encuentros al azar-

o por algún tipo de atracción, y por la presencia de receptores-

específicos en la superficie celular por lipoproteínas o gluco--

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



lizados en la superficie del viri6n. 

La penetración en células animales que carecen de pa--

red se efect/a por una invaginación fenómeno parecido a la fagq, 

citosis denominado viropexis a diferencia de l.as bacteriaá en - 

las cuales se hace por inoculación del genoma. 

El desnudamiento tiene lugar en ocasiones en la super-

ficie celular por fusión 1.íe la cápside antes de la penetración,-

0 bien la cápside es destruida dentro del fagosoma por enzimas - 

lisosomales específicas del desnudamiento, saliendo el virus al-. 

citoplasma antes de que su genoma tome cont=acto con las nuclea--

sas lisosomales. 

La penetración y el desnudamiento suelen ser dos pasos 

sucesivos pero en algunos virus ocurren simultáneamente. 

En el paso 4, el ARNm está codificado por el genoma --

viral, utilizando la ARN polimerasa de la célula huésped, la  

cual ya siendo paulatinamente sustituida por ARN polimerasa espe 

cífica del virus. 

Las proteínas tempranas son las enzimas necesarias pa-

ra la síntesis del AN viral. 

El AN viral se forma con los elementos necesarios que-

provienen del ácido nucléico de los viriones infectantes, de las 

c6lulas huéspedes y de elementos nutritivos. 

Las proteínas tardías son las propias del virus con 

las cuales se habrá de formar la cápside o envoltura de los nue- 



vos viriones. 

La liberación de los viriones ocurre por un proceso 

de extrusión inverso al de la viropexis, o por la lisis de la - 

célula huésped. 

En los virus ARN, después del desnudamiono se forma- 

ARN polimerasa y proteínas tempranas el ARN viral toma la for-

ma autoduplicativa por la formación de un filamento complementa 

rio. El ARN viral sirve corno mensajero Y como plantill par. su 

autoduplicación. 

En los virus ADN, éste se incorpora al ADN celular, 

al cual inhibe y desde ahi dirige el proceso para la síntesis 

de todos los componentes estructurales del virüs. 

En todos los virus, la adsorción ocurre en receptores 

específicos que se encuentran en la superficie de la célula. La 

penetración, en casi todos ellos, se hace por pinogitosis y la-

formación de un fagosoma. En los bacteribfagps ocurre de otra 

forma; el ADN viral es inyectado y la envoltura queda fuera d 

la bacteria. 

Interrelación virus-célula. Al penetrar el AN viral - 

en la célula tiene dos caminos a seguir: 

a).- Que se someta a los mecanismos de replicación 

del ADN celular; éste se le llama estado dependiente. 

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

propios génes; es el estado independiente. 



• 'ff.n el pl:imer -ac5, la 061uIa huesped•no snIte•graVes 

el segundo, Puede •producir 	la muerte celular y en 

tunees se, habla de vi ru. :_i t..c .:riel :. 	lo que es lo mismo, toma el 

camino litio(); o bien de virus citocida, o bien queda en estado-

de infección latente, lo cual constituye el estado lisogónico. 

El dalo que un vi 	Iproduce en la célula se conoce co 

mo efecto citopatico. 

Los efectos citopáticos consisten en fusión de células 

que da lugar a celulas gigantes multinucleadas (poliocariocito--

sis) necrosis celular; inducción de desviaciones cromosómicas --

que dan lugar a alteraciones genéticas. 

Desde el punto de vista funcional_,, la mayor parte de - 

1.b3 virus líticos inhiben de manera progresiva la replica del --

ADN celular y así se va sintetizando cada vez menos proteína pa-

ra la celula. 

Se pueden presentar alteraciones en la superficie celu 

lar provocadas por el virus que traen como consecuencia la forma 

ojón de nuevos antígenos de superficie. 

Otro aspecto morfológico de las infecciones vitales es 

la formación de cuerpos de inclusión, los cuales aparecen en el-

ntIcleo o en el citoplasma, es decir, que pueden ser intranuclea-

res o íntracitoplasmáticos; estos son los sitios de biosintesis-

viral. Los cuerpos de inclusión en las distintas infecciones vi- 

raleas son de gran importancia en el diagnóstico histopatológico- 



• e las enfermedades producidas por Virus.. 

PAUTAS'EPIDEMIOLOGICAS.- Lo mismo que•lae. bacterias, 

los! virus se transmiten.por:•:contacto directo, de pbrsona a per-

sona a través •del aire (por gotas de Plugge,- objetos contamina - 

dos, manos.) directamente'de-los animales '.1 de sus produci:c)s, por 

fecaliamo,• por artropódos transmisores. .• 

RESPUESTA DEL HUESPED A L INFECCION POR VIRUS.- A la-

penetraci6n de un virus en unhU&Sped vertebrado so prOdu-cen 

tres tipos de fenómenos que en mayor • o Menor...grado tienen un ca-

rácter  defensivo ; respuesta inmune clásica', interferencia o in--

terfer6n..', En:la•respuesta inmune .clásica se forman también anti-

cuerposHpara componentes antiTónicos de los virus.üsde no son cau 

sa de patogenicidad, pero uLiles en el diagnóstico.setológico 

La respuesta inmunitaria consiste en la • formación de 

•:''inmunoglóbunnas.espédifigas anticapside y contra.. Otros componen. 

H• tes de envoltura. como enzimas.y•ót.r as estructuras anadidas.en-

la superficie del virus (pepiomeros). Es una respuesta de inmuni 

dad humoral, también hay respuestade:inmunidad celular, •es • de—

cir, la. aparición de cólulas•pregramadas espeCíficamepte. 

Entre los anticuerpos humorales los hay que son protec. 

tores y en todos los. casos sirven para determinar si un 	-• 

duo ha sido infectado con anterioridad o lo esta en el momento - 

por un virus específico. 

La Inmunidad celular tiene la utilidad practica de ma- 

'. • nifestarse por reacciones de hipersensibilidad del tipo tardió 



• que también sirven en estudios epidemiológicos ̀ r  de diagnóstico. 

• • • La interferencia es debida a la presencia actual o ári 

terior de un virus en la célula huésped •y Se explica por la del 

trucción de los receptores de la célula, en cuve caso la inter- • 

ferencia - es sólo homólogo por competencia por los sitios•intra •:-

celularesde.sintesis del virus, y en tal caso•••el virus causa 

de la interferencia debe c,3tar presente y en capacidad de multi 

plicarse, utilizando sustancia -ecesarías para la síntesis del 

otro virus. Es causa de otra interferencia betertiloga la produc 

ción por parte de un vírus de una sustancia diferente al inter-

fer6n, que interfiere con el desarrollo de otro virus; esta in-

terferencia es intracelular y confinada a la célula infectada. 

Interferén,-  Es una proteína do un peso molecular al-

rededor de 30,000, codificada por la célula e inducida por áci-

dos nucléicos extraños, la cual interfiere pon la multiplica- - 

ción de otros virus.No tiene toxicidad alguna para las células 

de los vertebrados y cuando se desprende de una célula infecta-

da protege a las no infectadas frente a la exposición viral.No-

es especifica del'virus que provocó su formación,pero si tiene-

espécificidad de estirpe celular. 



PAROTIDITIS 

a).- DEpINIION. 

La parotiditis (paperas) es una enfermedad contauiosa 

que comienza con la inflamación de la glándula parótida y menos - 

frecuentemente pero llega a ocurrir en las glándulas Submaxilar 

Sublingual, Pancreas, Ovarios, Testiculos, Sistema Nervioso, tam--, 

bién ataca glandulas mamarias, epididimo, próstata y cov:zón. 

b).- ETIOLOGIA. 

El agente patógeno es un virus especifico Myxovirus 

rotiditis que posee R.N.A., siendo también patógeno al mono y al-

embrión de pollo. Pierde su efectividad por calentamiento a 55'6 

60°C durante 20 minutos. Sigue siendo efectivo o infectante duran 

te años cuando se mantiene a una temperatura de -20 a -30°C. 

La enfermedad se trasmite por gotitas de flugge y se su 

pone que el virus pasa de la boca al conducto de Stenón a la paró 

tida (sitio primario de multiplicación) después ocurre viremia 

con posibles localizaciones en sitios ya mencionados. 

Por lo general se presenta en pacientes entre cinco y 

quince años, en adultos es raro pero más grave. 

El periodo de incubación va de dos a cuatro semanas. 

c).- MANIFESTACIONES CIJNICAS, 

Al inflamarse la glandula parótida va precedida de cofa 

16a, anorexia, Liebre y ru:alestar general (la hinchazón, aparece 



la zona anterior e, irderior de la oreja) todos estos signos y-- 

sIntomas apare.cen entre 	primeras 12 6 24 hr. Ha enrojeci-7-

miento y edema, del orificio del conducto d.e St(Jnon, 

Generalmente ataca a los eos lados. Se acompana de ata 

que a las glándulas submaxilares y sublinguales en el 10% de los 

casos. La masticación ,conversación y degluciÓn es dolorosa tam.--

bión hay dolor de oidor por compresión del conducto auditivo. 

Puede tener varias complicaciones entre ellas Orquitis 

en un 20%, sordera casi. siempre unilateral causada por lesión --

del nervio auditivo, vertigo, ataxia, miocarditis, artritis. 

El ataque testicular puede ser unilateral, en cuanto - 

se refiere al testículo hay edema, intersticial difuso acompaña- 

so de infiltración, de leucocitos monucleares y algunos polimor-. 

fonucleares. Los tubos se llenan de exudado neutrófilo en los si 

tios de ataque más intenso, estos cambios van acompañados de he-

morragias intersticiales, 

En caso de niños la inflamación parotidea persiste una 

o dos semanas. El ataque de testículos y pancreas se ve más fre-

cuentemente en adultos. 

En el 50% de estos casos existe algo de fibrosis y - - 

atrofia residual del testículo pero en la mayoría la enfermedad-

es unilateral por ello la esterilidad es secuela rara. 

La pancreatitis puede originar síntomas abdominales --

agudos difíciles de diferenciar de la necrosis pancreática aguda, 



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

1  

La Encefalitis o Encefalomielitis son de carácter ines.  

pecifico no entrañan peligro para la vida, la mortalidad es lea- 

tanto en niños como en adultos. 

La e.,plenomegalia y la linfadehopai:la no sDn graves y- 

dependen de .La toxemia generaliEada. 

d).- DIAGNOSTICO. 

El•diagn6stn de 	 7: 	7.1 	LIC. e • 

parotiditis en general no plantea serios problemaS pues el cua---

dro clínico y el antecedente de contacto, casi siempre permite --

establecer el diagnóstico sin mayor dificultad, asi mismo en las-

otras formas clínicas, tales como ]e meningoencefalitis, la or-

quiepididimitis, etc., 

Si se asocian a parotiditis es relativamente fácil sos-

pecharlo, en cambio cuando se presenta aisladamente hay que recu-

rrir a exámenes de laboratorio. Estas comprenden el aislamiento 

del virus y las pruebas serol6gicas. 

El aislamiento del virus puede hacerse en saliva, orina 

y líquido cefalorraquideo, pero en la práctica clínica es más fá-

cil la determinación de anticuerpos séricos por medio de las téc-

nicas de inhibición de la hemaglutinación, fijación de complemen-

te. 

e).- DIAGNOSTICO DIFERZNCIA1, 

OLI:n:.3 virus tales como parainfluenzae y algunos Coxsa-- 
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dkieSon.capaces de.. producir inflamación de•las.partidaS, clín 

camento indil.:-,tingUible de la producida por el' virus de la•paroti 

d:1)7ís la eVoluciÓn prelongada c todos :A.2,..n2los y-los exámenes.  - 

de laboratorio permiten el díagróstico diferencial. 

En la adenitis cervical 6 preauricular, la tumeraci6n-

es de consistencia dura, de bordes bien definidos, muy dolorosa-

ron di.fer:entes rolaciore anatómicas que en el caso de la gla 

dula parotídea. 

En la Parotiditis supurada hay cambios inflama-Lirios 

en la piel y salida de pus del conducto de Stenon. 

Hay otras entidades raras que pueden confundirse con 

parotiditis tales como: Parotiditis recurrente 

Calcules y tumores de la parótida 

Sarcoiddsis 

Síndrome de Mikulicz. 

f).- PREVENCI014. 

Se dispone ya de una vacuna efectiva de virus atenuados 

cuya aplicación se recomienda después del ano de edad. No se sa-

be en cuarto tiempo dura la protección pero parece ser que per--

siste en varios años. 

Su uso se justifica principalmente en función de la --

prevención de la meningoencefalitis y de la Orquiepididimitis, - 

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

rampi6n por ejemplo, o la de la tosferina, Esto es la inmunidad- 



activa. 

La inmunidad pasiva es la que transmite la madre que ya 

ha padecido-esta enfermedad y dura varios meses. 

g).- PRONOSTICO. 

La mortalidad por parotiditis es pácticamcnte nula y 

no se ha visto ning(na defunción relacionada con ello, Is COM--

plicaciones y secuelas tal como antes se ha mencionado son muy --

raras. 

En la Ciudad de_ Méxidela infección o la enfermedad se - 

adquiere casi siempre en la infancia,pues diversas encuestas han 

demostrado que hacia los 15 años de edad más del 90% tienen anti-

cuerpos resultantes de infecciones pasadas, la mayor parte de 

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

h)-- TRATAMIENTO. 

El tratamiento es sintomático. La enfermedad cura expon 

taneamente y 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 encama, se indica masticar chicle para esti 

mular la función de la glándula parotídea. 

En relación con la orquiepididimitis es importante se--

nalar que los esteroides quitan rápidamente el dolor y disminuye-

el crecimiento testicular, pero posiblemente no prevengan la atro 

fía. 



MONONUCLEOSIS INFECCIOSA 

a).- DEFINICION.- Es una enfermedad infecciosa aguda 

ocasionada por un virus intimamente emparentado cono idéntico 

al nerpesvirus Epstein-Barr (ES) Es de distribución mundial y --

puede Presentarse en. cualquier edad, perO generalmente ocurre en 

individuos entz. e los 10 y 	años, en forma ,  epidémica o como ca- 

sos esporádicos. Su forma de ixanstnisión ocurre quizá por infec- 

ción mediante gotas de la tos. 	9eriodo de incubaciÓn probable 

mente sea de 515 días, 

b),- DATOS CLINICOS 

SINTOMAS Y SIGNOS.- La sintomatología es variada, pero 

los casos típicos están representados por fiebre, adenopatía mo-

derada, no supurativa y ligeramente dolorosa, especialmente en - 

la cadena cervical posterior, y en aproximadamente la mitad de - 

los casos hay esplenotlegalia. A menudo existe ardor de garganta-

así como síntomas tóxicos (malestar general, anorexia y mialgia), 

mismos que se presentan frecuentemente en la fase temprana del - 

padecimiento. Ocurre Una erupción 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, náuseas, anorexia 

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

rigidez de nuca, fotofobia, dolores neuríticos y ocasionalmente- 



un síndrome de Guillain-,Barré; una afección pulmonar con dolor-

torácico, disnea y tos, y una afección del miocardio con taqui7-' 

cardia y arritmias. 

Los síntomas de la mononucleosis infecciosa son varia-

bles y dan lugar a dificultades de diagnóstico diferencial. Esne 

cialmente la faringitis, la hepatitis, la erupción y la linfade-

nopatía. 

c).- DATOS DE LABORAPil 

Inicialmente existe una granulocitopenia, seguida, en 

el transcurso de,  una semana, por leucocitosis linfodítica. Muchos 

linfocitos son atípicos, es decir, son más grandes que los linfo- 

. citos adultos normales,se tiñen más intensamente y con frecuencia 

irran vacuolas en el citoplasMa y el núcleo. 

La prueba heterófila (prueba de aglutinación de los 916 

bulos de carnero), generalmente es positiva, pero puede llegar a-

sar positiva tardiamente (cuarta semana) o positiva sólo transito 

riamente. Un título superior a 1:100 es significativo. Es más fá-

cil de llevar a cabo un "análisis a la gota" de la mononucleosis-

y es más específica, esta prueba ha substitutido a la prueba hete-

rotrófila en muchos laboratorios. Las PSS (pruebas serológicas pa 

ra la sífilis) son falsas en menos del 10% de los casos. 

En la afección del sistema nervioso central, el líquido 

cefalorraquideo puede mostrar aumento de su presión, linfocitos - 

anormales y protQinas. 
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En :La afección del miocardio, el eletrocardiograma pue 

de mostrar ondas T anormales y espacio P-R prolongado. 

Las pruebas de funcionamiento hepático comunmente son- 

anormales. 

d).- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Se considerará la amigdalitis estreptocócica y difte--

ria como otras posibles causas de amigdalitis ulcerativa o farin 

gitis. L rubeola y 7a toxoplasmosis puedo semejar algunas de 

las manifestaciones de mononucleosis infecciosa. 

e).- COMPLICACIONES. 

Estas consisten habitualmente en infec2iones secunda--

rias de la garganta, a menudo estreptocócicas y, raramente,rup7- 

tura del bazo o hiperesplenismo. 

f).- PRONOSTICO.- 

En los casos no complicados, la fiebre desaparece en -7-

10 días, la linfadenopatía y la esplenoMegaliaen 4 semanas. En-

algunos casos, el padecimiento puede durar 2-3 meses. 

Ira muerte es poco frecuente; cuando eso sucede, gene—

ralmente se debe a la ruptura esplénica o fenómenos de hiperes--

plenismo (anemia hemolítica severa, Orpura trombocitopenica o 

encefalitis). 

Habitualmente no existen secuelas. 
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(j).- TRATAMIENTO. 

MEDIDAS GENERALES.- No se encuentra tl:atamiento alguno • 

disponible. El paciente necesita apoyo y tranquilidad debido a 

la frecuente sensaci6n de lasitud y la duraci6n de los síntomas. 

El alivio sintomático puede ser proporcionado con aspirina y qar 

garismo 3-4 veces al Tila o irrigaciones de la gargan..a con 

sa al 30%. En los pacientes muy graves puede ol:ft.eel: 	:sín-• • 

tomático. 

Deber a establecerse correctaize 

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES.- Ta hepatitis, mio-

carditis o la encefalitis, se tratan. sintomáticamente. La ruptu 

ra del bazo requiere esplenectomía de urgencia. La palpación vi-

gorosa y frecuente del bazo está prescrita. 



CAPYTULC III 

WFERMWADES 

E2IANTEMATIrAs 

Además del sarampión,. la. Rubeola, y la varicela, que - 

históricamente han sido asociadas con lesicnee cutáneas marcadas, 

hay otras infecciones vírales en las cuales encontramos manifes-

taciones cutáneas, alguna Je ¿Alas, pueden también ocasionalmen-

te causar exantemas de tipo pape_evesicular o petequial, otras 

son capaces de provocar erupcion eritomatosa tipo multiforme. 

Al ex¿Men físico se observa 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- 

eto contrasta con las erupciones asociadas con reacciones me-

dicamentosas, por bacterias, Micoplasma y Ricketísia, en las que 

la erupción predomina en las plantas y palmas. 

EXANTEMA SUBITO 	(Roseola Infantil) 

a).- DEFINICION.- 

En exantema súbito es una enfermedad, benigna de los - 

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

exantema. La 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, aunque no ha sido aislado. 
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SARAMPIOW 

a).- DEFINICIO.- El sarampión es una enfermedad viral-

generalizada aguda, transmitida por inhalación de gotitas infec--

tantes. La edad en que st.1 frecuencia elz, 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 dura la erupción. 

b).- DATOS CLINICOS. 

SIGNOS Y SINTOtIAS.- La hipertermia con frecuencia llega 

a los 40-40.6°C. Persiste durante el prodromo y la erupción (alre 

dedor de 7 días), pero puede remitir brevemente, cuando se insta-

la esta última. El malestar general puede ser acentuado. El cata-

rro o coriza es semejante al observado con cualquier infección --

del aparato respiratorio (obstrucción nasal, estornudos y faringi 

tis). La tos generalmente es contínua, no productiva. Hay conjun-

tivitis, con enrojecimiento, edema, fotofobia y secreción. 

Las manchas de Koplik por lo regular son patognom6nicas 

del sarampión. Aparecen alrededor de 2 días antes de la erupción-

y duran cerca de 1-4 días. Surgen como diminutos "cristales de --

sal de mesa" sobre la mucosa rola mate de los carrillos y a menu-

do en los pliegues conjuntivnles internos y mucosa vaginal. La fa 

ririge está enrojeció y sobro 1z3s amigdalas puede aparecer un exu 

dado amarillento. L lenqw, 	lz,:t,urra3 en el cewrc, con la pun.- 
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b)-- MANIFESTACIONES CLINICAS 

Las primeras manifestaciones clínicas es de 5 a J.5 días 

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 linfáticos, pudiendo presentarse - 

convulsiones por la fiebre. 

41 cuarto o quinto dia de la enfermedad hay un descenso 

brusco en la temperatura, hasta llegar a cifras normales o subnor 

males, poco despu6s aparece en forma brusca y sorpresiva el exan-

tema. 

Se caracteriza por máculas o pápulasrojo pálido de 2 o 

3mm de diámetro que aparece en el tronco y en el cuello y se ex--

tiende a muslos, y caderas pudiendo estar presente durante unas-

horas, un dia o dos. 

c).- HALLAZGOS DE LABORATORIO. 

Es frecuente detectar leucopenia al final del periodo - 

febril. La enfermedad es benigna y no esta' asociada con complica-

ciones, aunque en los infantes puede haber secuelas a consecuen—

cia de las convulsiones por la fiebre. 

Al principio de la fase eruptiva puede ser dificil ha--

cer la diferenciación de la enfermedad de una bacteremia aguda --

oculta presente en ésta forma clínica; los nemocultivos son nece-

sarios para ayudar a precisar el diagnóstico. 

d),-TTAM1TO-Unicamente se 4dminila:: tvat4miento 
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ta y sus bordes enrojecidos. Es frecuente lalinfadenopatía mode 

rada y generalizada. Ocasionalmente puede ocurrir esplenomegalia. 

El exantema por lo general aparece primero en la cara y 

detrás de.las orejas cuatro días después de la aparición de los - 

síntomas. Las lesiones iniciales son papulat del 
	) de 1 ca__ 

de. un alfiler, que pueden. coalescer para form:Ir una erupción. 

• maculopapular, rojiza, itregular y Confluente en 1 	casos graves.. 

llegando A constituir un• exantema:casi unifoümé en algunas zonas-

. del cuerpo. Al segundo - día el. eritema empieza a ser confluente 

en la cara, aparece en el tronco y al tercer día es confluente en 

este sitio, empieza a aparecer .en las extremidades. Por esta mis-

ma época inicia su desaparición, comenzando pot lá cara y des- - 

pués hace lo propio en los sitios en que progresivamente apareció. 

En los individuos de piel blanca o en los casos graves, permanece 

una hiperpigmentación. Puede sobrevenir una ligera descamación. 

c).- DATOS DE LABORATORIO.- 

Por lo general existe una leucopenia a menos que sobre-

venga una infección bacteriana secundaria. nxiste proteinuria fe-

bril. Se puede recuperar e] virus de los exudados nasofaringeos y 

de la sangre. Una elevación 4 veces mayor en los anticuerpos séri 

coa puede corroborar el diagnóstico. 

e).- COMPLICACIONES DEL SNC 

Ocurre encefalitis en alrededor de 1;1000 a 1:2000 ca-- 

01)$, Su principio e1,.3 de 3-7 días después de la erupción, vómito, - 
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cenvulsiones, coma y mtlltiples eintomae. y• signes neutrol6gieos 

anuncian esta complicación.: •El tratamiento es Sáintomáticoy de - - 

apoyo, Hay una tasa a•Eórediable de •Moxtálidad y muchos pacientes, 

quedan eón secuelas permanentes., La panendefalitis esclerosante- 

subagUda (c Dawson) eá una forma tardía de complicación del SNC, 

el virus del sarampión•act/ta como •"•virus lento" pára . prodacir es 

ta enfermedad. degenerativa de.L.  SNC años despdAd de •la infección 

inicial. 

COMPLICACIONES DEL APARATO RESPIRATORIO. 

En el curso del sarampión. Se presenta bronconeumonia-

viral grave debido al virus del sarampión. La infección bacteria 

na secundaria de aparato respiratorio bajo, bronquitis y bronco-

rnonla ocurren posteriormente. 

f).7- INFECCIONES BACTERIANAS SECUNDARIAS. 

Inmediatamente despuÓs del sarampión, son comunes la - 

infección bacteriana secundaria en particular, la adenitis cervi 

cal, - la otitis catarral y purulenta y la neumonía. 

TUBERCULOSIS. 

El sarampión provoca energía temporal a la prueba cutá 

nea de la tuberculina, puede haber exacerbaciones en pacientes -

con tuberculosis. 

g).- PROFILAXIS. 

El uso de la vacunación con virus vivo atenuado ha ren. 



ducido materialmente la frecuencia del sarampión. Es importante--

inmunizar a Lodos los niños. Se hallan disponibles vacunas de vi 

rus vivos múltiples (sarampión-parotiditis-rubeola), igualmente-

eficaces. la inmunidad es duradera y las complicaciones de la va 

cunación son mínimas. 

Se puede proporcionar inmunidad pasiva a les nulos sus 

ceptibles expuestos, administrándoles gammaglolmn n (0.2 mi/kg.2. 

de peso corporal, como preventivo, 0.01 mi/kg para modificación) 

PRONOSTICO. 

La tasa de mortalidad por sarampión en 	es de - 

0.2%, pero en las zonas 'subdesarrolladas, •esta, puede llegar.has-

la 10%. Lo mayor o. de los .deCesoa son causados por encefalitis - 

(15'%,`.; de:mortalidad) y per neuMbpla . bacteriana. 

TR1\T4MIENTO. 

r'u D:LDz•\s dENERALES.- Aislamiento del paciente durante 

1a• semana siguiente a. la aparición de la erupción y reposo en --

cama hasta que t ,sUe afebril. Dar aspirina, lavados oculares sali 

nos,. gotas nasales y vasoc(Jnstrictoras y una mezcla sedante para. 

la  tos según sea necesario. 

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES.- las infecciones 

bacterianas secundarias se tratan con las drogas antiMicrobianas 

apropiadas. ha encefalitis postsarampión nnicamente puede tratar 

so en forma Ointomática. 
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DÉPNT.CION: 

La viruela es un enenfermedad grave, contagiosa, febril, 

caracterizada por una erupción vesicular y pustular causada por-

poxvirus de tamaño g/ande (200 a 320 mm) en forma de ladrillos,-

que contienen DNA, que poseen un antígeno ccmün y tienen prelide 

ccU5n por la piel. 

b).- PATOGENESIS 	PATOLOGIA, 

'El virus penetra al organismo humano por vías respira- 

torias 	se multiplica en sitios todavia no identificados, prdba.  

e! los ganglios ..infáticos 6 en él hígado, 

Fr.3ranto varios días no hay signos de infeccidn, se pre 

3e5:,ta la viremia con edema del endotelio, a.la los vasos sanguineos 

en el cw:ium, e in 	'nac:;_6n perivascula, 

La,  ve :Aculas son resultado de destrucción celular y - 

del suero exudado. Las celulas epiteliales infectadas están ede-

matizadas 5, contienen, inclusiones intracitoplasmáticas rodeadas-

por un halo (cuerpos de guarnuri). Las excavaciones en la piel - 

más comunmente vistas en la cara, son el resultado de destruc-

ción de las glándulas sebáceas, que son abundantes en éstas áre-

as. 

El hígado, el bazo y los nódulos linfáticos, pueden - 

estar agrandados y muestran acumulación focal de células mononu-

cle r s grandes. 



un contac- 

e).- EPIDEMIOLOGIA. 

Ia viruela no es tan contagiosa, 

-o cara con cara con una persona infectada para transmitir la en-

fermedad, sin embargo, la diseminación por aerpsoles y fomites 

contaminados. 

Un paciente con viruela es infeccioso desde un din at 

tes de que aparezca el exantema hasta que todas las lesiones han-

cicatrizado y todas las costras han caide. Durante la primer 

el virus es transmitido por secreciones nasofaringea w lis lesio-

nes son la mayor fuente de infección. 

El virus de la viruela, puede contaminar las prendas de 

vestir, ropa de cama, el polvo que contienen otros objetos inti--

mos durante un mes por lo cual requiere una desinección de el am 

biente que rodea al paciente. El programa de la organización Mun-

dial de la Salud para erradicar la viruela con buenos resultados-

desde 1966, es establecer la cuarentena especifica, y ut.i.lizar la 

inmunización selectiva. Para finales de 1975, la viruela endémica 

estaba conformada a Irciepia 

d).- SINTOMATOLOGIA. 

El periodo de incubación de la viruela, del tiempo de - 

exposición al inicio el pr6dromo es de cerca de 12 Bias, con 

tramos de 7 a 17 días, la enfermedad puede ser dividida en un pr6 

dromo; una fase inicial eruptiva, y un período de vesiculación y-

formación de Ostula. El pr6dromo se caracteriza por tener tempe- 



ratura de 39 a 41'e, cefalalgia, mialgia, especialmente en la es.  

palda, dolor abdominal, vómito y en alatine pacientes se presen-

ta una erupción eritematosa tipo roncha, transitoria, Después de-

3 6 4 días, la fiebre, baja, los síntomas disminuyen y el pacien, 

te parece que se recupera, cuando el paciente esta afebril empie 

za la erupción focal. 

Las primeras manifestaciones son las úlceras dolorosas 

en la mucosa bucal y las mácula que aparecen primero en cara, 

brazos y rápidamente se transforman en pá:pulas. Las pápulas 

mentan en número y se difunden por cara, extremidades distales y 

el tronco, cuando las lesiones son individuales pueden permane--

cer discretas y salteadas, o pueden hacerse confluentes y envol-

ver la mayor parte del cuerpo y estar más concentradas en cara y-

extremidades distales, incluyendo palmas de las manos y plantas-

de los pies, son relativamente escasas en axilas.. Al tercer día-

que apareció el exantema la pápula progresa a vesícula que con--

tiene un líquido claro, el que en pocos días se torna opaco por 

la infiltración de p/s y de células epiteliales descarnadas. Se - 

pueden ver también hemorragias en las veliculas y en la piel que 

lo rodea, durante el curso de la viruela las lesionas de todo el 

cuerpo están en el mismo estadió de evolución. Al tiempo que pa-

san las lesiones a pústula, 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 pequeñas cica- 

trices o pequeños depresiones según la gravedad. 



Existen también la fulminante (viruela arrasadora) des-

puls. del periodo usual de incubación, el paciente desarr011a una-

enfermedad inicial caracterizada por postración grave, fiebre, de 

presión de la médula ósea y lesiones hemorrágicas cutáneas. La en 

fermedad progresa desde el principio hasta la muerte, la cual se-

presenta a los 3 6 4 diaá sin que aparezcan signos de lesiones cu 

táneas focales típicas. 

e).- COMPLICACIONES: 

La sobreinfección bactoriana de las lesiones generalmen 

te con staphylococcus aureus, puede ocurrir en el último periodo-

de las pústulas. 

La Neumonía bacteriana y la sepsis puede verse en la --

forma grave de la viruela. la. Conjuntivitis benigna es muy común, 

y también se han descrito casos de iritis y de gueratitis. La en-

cefalomielitis puede ocurrir en el último estadio de la enferme--

dad y es similar a otras encefalitis postinfecciosas. La enferme-

dad puede estar complicada por oátiomielitis y edemas articulares, 

también se ha encontrado orquitis. 

f).- HALLAZGOS DE LABORATORIO. 

La leucopenia está presente durante el periodo de la en 

fermedad y generalmente hay leucocitos durante el estadio pustu-

lar, El diagnóstico rápido de infección por poxviruspuede hacerse 

por la determinación de las particulas características en forma -

de ladrillo, que se observan en la preparación de líquido vesicu- 
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laraxaminadu.al microscopo electrónico. La precipitación espe 

clfica en agar por el uso de antígeno preparad-.) de las lesiones-

y el suero inmune antivarioloso. 

g).—DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

El problema más grande en el diagnóstico diferencial - 

es distinguir viruela de la varicela. Tn  viruela es precedida de 

un pródromo lás largo que el de la varicela y las vesículas bro-

tan durante varios días en lugar de varias horas. Las lesiones - 

de la viruela estan todas en el mismo estadio de desarrollo, - 

mientras que la varicela, pueden estar en una área causando to--

dos los estadios de evolución, las técnicas con agar son muy dti 

les para diferenciar a ambas. La presencia de células gigantes 

multinucleares, inclusiones intranucleares o ambas, sugieren 

fuertemente una infección del grupo de herpes (varicela-zoster o 

herpes simples); tales hallazgos no se ven con una infección por 

poxvirus. 

Otras enfermedades que se confunden con la viruela son: 

El eccema veccinatum y 'eccema herpeticum, el tifo vesicular,erup 

ciones por fármacos, algunos casos por dermatitis por contacto y-

el Sindrome de Stevens-Johnson. La viruela fulminante puede seme 

jar una meningocemia, tifo y fiebres hemorrágicas. 

h).- PROFILAXIS. 

La inmunización con virus potentes de vacciola es muy- 



eficaz. 

La metisazona 2-4g por vía. oral diariamente, administra 

da a los contactos, dentro de 1-2 días después de la 'exposición,-

proporciona protección contra la viruela. 

• i).--. -RRONOSTICO. 

• Las costras generalMente desaparecen. deSpui de 3 sema-

nas. La gravedad de la ene ermcdad y su mortalidad deponde••de• la. 

cepa del yermen; • viruela. Menor 1%, viruela. mayor 2Ü% la vírnela-

modificada raramente es Mortal, 

TRATAMIENTO. 

•. No existe un tratamiento especifido contra. 	virUcIa 

La tiosemicarbazona efectiva en la profilaxis, no ha demostrado 

ser de valor, ya establecida. Los liguidos perdidos deben reponer 

• • se mediante la administración de soluciones apropiadas. Durante 

la fase vesicular y pustular, se debe prevenir la infección bacte 

ríana con el uso de ropa de cama estéril y cuidados de enfermería. 

Los antihistamlnicos son ntiles para disminuir el prurito, debe - 

evitarse el uso de lociones o de linimentos, 	cuando ha comenza- 

do la descamación, los baños de regadera y de tina ayudan a remo-

ver los tejidos descarnados. La penicilina puede controlar la inva 

sión bacteriana secundaria durante la etapa de pnstula. Al princi 

pio de la enfermedad proporciónese una buena higiene oral y apli-

queso vaselina o aceite minera] a las narinas- 
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VARICEL71 

u).-DEFINICION 

La vaxicnin es una cnr/,::.:1dd vil:al diseminada por go-

titas de la secreción de costras infectantes, La mayoría de los-

casos se presenta en niflus. Un ataque confiare inmunidad perma—

nente. El virus es idéntico al del herpes zoster. El período de-

incubación es de 10 a 20 las (promedio 14 días). 

El virus de la varicela zoster es morfol6gicamente 

idéntico al virus del herpes simplex-, es un virus icosaedrico 

compuesto de DNA y 162 capsómeros rodeados por una envoltura. El 

virus se multiplica en cultivos de tejidos embrionarios humanos-

y al hacerlo produce cuerpos de inclusión intranucleares. 

e).- rISIOPATOGE, 

Probablemente la infección se establezca a través de - 

la mucosa del aparato respiratorio superior. Posiblemente el vi-

rus circula en la sangre y se localiza en la piel. 

d).- DIAGNOSTICO. 

- Sintomas moderados (fiebre, malestar general) que 

preceden o son simultáneos a lii erupción. 

- Erupción: pruritica, centrípeta, papular, que cam-

bia a vesicular, a postular y finalmente a costras. 

-Leucopenia 



Período de incubación 14 a 20 días. 

e).- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

la distribución y recurrencia de la erupción de la va- 

ricela la distingue de la viruela y el herpes zester— 

El diagnóstico diferencial se base en los antecedentes 

de eccema preexistente así como el aislamiento del virus. 

f).- CUADRO CLINICO. (SIGNOS Y SINTOMAS) 

La varicela en los niños es casi siempre ligera, el: pe_ 

riódo de incubación suele ser de 16 días, aunque puede variar de 

9 a 23 dias.Los síntomas prodrómicos se presentan a los 2 6 3 --

días, suelen ser ligeros y se caracterizan por fiebre, malestar, 

anorexia, cefalalgiaymialgia. Los niñós-se quejah ocasionalmente' 

de intensos dolores abdominales al principio de la enfermedad,lo 

cual puede sugerir el diagnóstico equivocado de apendicitis.Sin-

embargo, en la mayor parte de los casos, la primera manifesta-

ción de la enfermedad es la erupción. En el adulto cuando la  

erupción llega a su completo desarrollo pueden presentarse; fie-

bre elevada, mialgia intensa, postración y a veces delirio y es- 

tupor. 	En algunos casos el verdadero exantema 

dido de una erupción macular y eritema, durante el período pro-- , 

drómico. 

La erupción comienza en la parte superior•del tronco - 

y las lesiones en formas de máculas y p1pulas pequeñas que vesi-

culan casi inmediatamente. Las vesículas son superficiales y de- 

puede ser prece- 
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paredes delgadas contienen un liauido-claro y se encuentran ro-

deadas de eritema.. 2\ menudo hay.  prurito intnso,..algunas vesícu-

las se revientan Con facilidad• a la más ligera presión, pero en-

general a las 48 hrs„ casi todas se hacen pustulosas y se cu-

bren de una costra. Durante 2 6 5 días siguien apareciendo nue-.,-

vos brotes de vesículas ncr lo que se puede observar el caracte-

rístico conjunto de lesiones en diferentes fases del desarrollo. 

erupción es más extensa en e71 tronco y relativamente escasa 

en la cara y extremidades; sin embargo las lesiones cutáneas cu-

ran rápidamente sin dejar cicatriz a menos que haya infección --

bacteriana secundaria. En las mucosas de la boca y genitales fre 

cuentementc se observan pequehas Cilceras superficiales así como-

vesículas.. 

g).- COMPLICACIONES, 

La infección bacteriana secundaria de las lesiones es-

muy frecuente y puede ocasionar una cicatriz excavada. Se pueden 

presentar erisipela, celulitis o escarlatina quirúrgica. 

La neumonía puede ser ocasionada por el virus de la va 

ricela 6 por una infección bacteriana secundaria. 

La encefalitis puede seguir a la erupción. La muerte - 

puede ocurrir en enfermos tratados con corticosteroides. 
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h).- INMUNIDAD. 

Una afección previa por el virus de la varicela o del 

herpes zoster deja al paciente con una inmunidad por larga dura-

ción hacia la varicela. 

Esto se debe probablemente a reactivación ¿e una infec-

ción viral variceliforme que habia estado latuntc,: durante anos. 

i).- PRONOST:WO, 

dc.raci6n oi:J1._ 	establen:7:. le 1os sínia:1-7 

mas hasta la caída c'.3.e las .costras..raramte c.;cedo dos semanas.. 

Los casos fatales son raros. 

j).- TRATAMIENTO. 

Aislamiento del enfermo hasta que las costras primarias-

desaparezcan, reposo en cama hasta que esté afebril. Mantener 

piel limpia limpia mediante baños frecuentes de tina o regadera cuando - 

est6 afebril. Ninguno de los agentes quimioterápicos es eficaz en 

el tratamiento de la varicela y sus complicaciones. La aplicación 

local de loción de calamina o la administración de antihistamíni-

cos ayudan a calmar el prurito. Las infecciones bacterianas secun-

darias de la piel y vías respiratorias deberán tratarse con. anti-

bióticos adecuados. 
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a) DEFINICION: El herpes simple et, una enfermedad infec: 

ciosa producida pos: un v51.1114, En los casos típicos se wracteriza 

por el desarrollo de grupos de veslcula,, sobre una base eritema-

tosa, teniendo predilec-,..i6n por la cara Labios y uniones mucocut 

noas. En algunos individuos la infección inicial puede ser muy --

cr.cave o .incluso.mortai. La inEecCi6n del sistema nervioso centra. 

ojo, la Pjj7,':j. en Pacientes 	 las vísceras: o la :caidad--.. 

bucal y gaxenta en casoP.dp.gingiveestomatitis, constituye las 

formas Más domunes•del'herpes simple "primario" • 

HISTURIA: En 1914, Gruter trasmitié la. infección 

por vez primera, de la..c6rnea. de un paciente al.a c6rnea de un co 

dezpul, a la .c6rnea - de un.hombre. ciego, logrando L ep odu-

cii la típica ulceracién dendrítica n dicho órgano. 

En :1938 Dodd, Buddingh•y Johnson aislaron el virus del 

herpes simple de la boca de un •grupo de niños enfermos de estoma-

titis ulcerosa febril (gingivoestomatitis Herpética aguda). 

••c)..-ET1OLOGIA: El virus del herpes simple atraviesa 

con .facilidad los filtros ordinarios para bacterias, y mide 125 a 

150 micras de diámetro. Las vesiculas, al principio, contienen el 

virus y éste puede desarrollarse en la cornea o en el cerebro de-

algunos animales de laboratorio, en. la  membrana corioalantoidea - 

del embrión de pollo o en cultivo de tejido. 

d),- EPIDEMIOLOGIA; El suero de la mayor parte de loe - 



adultos (70 a 00%) contienen anticuerpos neutralizantes contra el 

herpes simple y en muchas de estas personas, se presentan infec-

ciones que son provocadas por un estimulo determinado. Los facto-

res desencadenantes más comunes del herpes recurrente son: la fip 

bre, tanto si es de origen infeccioso o artificial y el resfriado 

común ("herpes labial"), mientras que los trastornos emocionales, 

el cansancio físico, las quemaduras por el sol, menstruación y Ia 

alergia a los alimentos son menos frecuentes. El vírus permanece-

en forma latente en los tejidos entre ataque y ataque, peo es lo 

suficientemente activo para, estimular ta produccin (le anticuer-

pos. El virus a menudo se ha encontrado en la saUva, en ausencia 

ignos clínicos de enfermedad. Los adultos que nunca han, sufrí 

do la enfermedad, pueden contraer la infección primaria en caso 

de exposición al contagio,. Los niños recién nacidos a término, Zb 

seen inmunidad gracias a que 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 años de --

edad el porciento de niños que paseé anticuerpos neutralizantes - 

específicos se aproxima al de los adultos ello demuestra la alta-

frecuencia de la infección durante la infancia. 

Los síndromes reconocidos como infección primaria en es 

tú edad, sólo corresponde al 15% de las infecciones serológicas. 

e) ,- TRATAMIENTO. 

El tratamiento es sintomático y de sostén, la Yodoxuri-. 

dina al 5% en DMS, 	0!ica V6picamente. 
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HERPES ZOSTER,. 

a).- CONSIDERACIONES GENERALES. 

El herpes zoster es una enfermedad de las fibras ner--

viosa de la piel y otros tejidos que ellos suplen,afecta más 

comúnmente u los nervios torácicos (55% de los casos) cervicales 

(20% de los casos) lumbares y nervio sacro (15% de los casos) y-

la división oftálmica del nervio trigómino. 

La liebre y el dolor que se localiza en las áreas que-

inerva el nervio afectado, puede aparecer 44 6 5 días antes de 

que aparezca la erupción cutánea concomitante. Es muy raro que 

exista dolor característico y haya signos serol6gicos de zoster, 

sin que ocurran manifestaciones clinicas cutáneas (zoster sin 

.i.6n) El malestar puede ser leve o intenso, agudo, de quema 

dura o sordo Además de las alteraciones, se asocia con paráli—

sis motora de los brazos, piernas músculos intercostales o de-

los músculos que son inervados por los nervios craneales. La le-

sión cutánea comienza con enrojecimiento localizado, seguido por 

la aparición de pápulas rojas que progresan durante las siguien-

tes dos semanas, y se hacen vesículas, pústulas y terminan en --

costras. La lesión tiene una distribución unilateral, en forma 

de banda y en forma característica, los grupos de vesiculas si--

Buen las lineas radiculares. 

Puede correr en sentido transversal a lo largo de un - 

hemítórax, o en sentido vertical, a lo largo del brazo o de la - 
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pierna. La enfermedad de un nervio craneal individual•conduce 

aun característico conjunte•.de síntomas Si el ganglio dél tri 

gémino, está. afectado,:generalmente hay dolor a lo :Largo de la - 

distribución de este nervio, cefalalgia, debilidad de los m(Iscu-

les del parpadc...y ocasionalmente hay pupila de Aríjy?. Vlobertson,. 

Las lesiones aparecen en la. dar a, en la beca, en la lengua y con 

frecuencia en la córnea. Puede :resultar 

•.pia de la córnea. Si z:;_ encuen-i:..Ya cc`tn I i .:e 	gang 	g 

do• puede haber parálisis de 	.desordens en 3J:.. di_e1,5n, 

vértigo, con con las. lesiones herpéticas de•tipp unilateral en el oi 

do externo y conducto, así como en. la  porción... anterior de la. len 

gua. La infiltración del sistema nervioso central.  •es prominente--

cuando. el herpes zoSter ataca los •nervies Craneales y• los sinto-

mas y signos neningeos ..son frecuentes, 

b) COMPLICACIONES 

La infección bacteriana secundaria de las -  lesiones es-

frecuente y puede producir una cicatriz deprimida. Puede ocurrir 

celulitis, crisipela y fiebre escarlatina quirúrgica. 

Ocurre neumonía dc21 tipa intersticial más a menudo en-

el adulto. Esta complicación grave puede conducir a bloqueo capi 

loalveolar, hipoxia y a veces muerte Ocurre encefalitis raramen 

te, tiende a producir signos cerebelosos ataxia y nistagmo. La - 

mayoría de los pacientes se recuperan sin secuelas. La varicela-

en pacientes con inmunosupre-ión, por ejemplo niños con leucemia 
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que estén recibiendo drogas antileucémicas e niños ccn trasplan- 

.. tt:-, de rifion, 	:nuv rfrave y puede sermortal,: leiJ 

glucocorticosteroídes a g.7,1n dosis (2mg/Kgjo•aumentan tambiéu 

riesgo de .Varicelt pero :La causa -subyacente. para.  la  cuál se es- 

• t&n administi:ando• 	corticesteroíes sea quizá más importante- 

que el medicamcnt•t::tn. si para determinar el 

C ).- PUCITT~;;, 

La inmunizaciiin acti%u no se halla 0,isponible. La glD-

bulina hiperínmunitaria del herpes zoster es muy efectiva en la-

prevencién, pero es muy limitada su reserva. Se puede usar el --

plasma del paciente con zoster. 

d),- HALLAZGOS in. .LABORATORIO 

Las c6lulas . gigantes•multiOucieadas, y las células epi 

teliale:1,, con inclusiones cosinefilicas lntranucleares pueden ser 

. identificados en el material raspado.de..la base de las lesioneS- • 

vesiculares. o en el esputo. de los pacientes con neumonía postva-

ricela. Para el diagn6stico •espéc:rfico,• el virus puede ser aisla 

do del liquido vesicular • y el antígeno puede ser demostrado en •-

el líquido vesicular y en las costras de las lesiones con el uso 

de la técnica sencilla de precipitaci6n en el gel. El recuento - 

de células blancas en los pacientes con varicela sin complicacio 

nes o con zoster, es normal. 1,a pleocitosis mononuclear está pre 

sente en e] liquido eefalorraquideo de pacientes con herpes zos-

ter, especialmente aquellos con complicación de los nervios ca- 
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neales. El líquido cefalorraquideo en la encefalomielitis por - 

varicela zoster con frecuencia contiene aumento en las proteínas 

y el conteo de células puede variar de cero a 3000 linfocitos 

por mm3. 

0.- TRATAMIENTO. 

Los pacientes en. los que se sospecha que tienen infec-

ción, por varicela zoster en.  el.  ojo. Deben ser tratados rápida---

uente con atropina para prevenir una• sinequía,esteroides cuando. 

•.estápresente la uveitis, el empleo tépico de 5-yodo-72 deoJauri. 

dina es de valor pata el tratamiento de lesiones de•córnea o de-

Alcerade le conjuntiva,• es posible que- la adenina'arabinóSida 

Puede tener un efecto benéfico en el curso de herpes-,zoster se--.. 

riamente diseminado, pero no se dispone- de datos concluyentes. 



CAPITULO IV 

INFECCIONES VTRALES MENORES DE t PIEL 
Y DE LAS SUPERFICIES MUCOSAS. 

HERPANGI NA 

CONSIDERACIONES GENERALES. 

T herpangina es una enfermedad infecciosa, específica, 

benigna de la infancia, aurque no es rara en los adultos jóvenes. 

Es causada por loá virus del grupo coxsackie A, tipo 2,3,4,5,8 y 

10. Ocurre a lo largo del mune -: 	forma epidómica, generalmente- 

en verano y al inicio del otoño. 

El período de incubación de la herpangina es de 3 

días. Los niños en edades entre uno y siete años son los Más•áfep 

tacos, La inmunidad persiste por lo menos un año, y puede ocurrir 

reinfección con otra cepa del virus. 

Ta nerpangina se caracteriza por el comienzo súbito de-

la fiebre que con frecuencia alcanza lo3 40°C. Hay intenso dolor-

de garganta, náuseas, y vómito. 

Es común que haya anorexia, disfagia, excesiva saliva—

ción, y malestar general grave. La garganta y la porción poste- - 

rior de la boca están en general muy enrojecidas e inyectadas Y - 

está cubierta con vesículas diminutas y numerosas (1 a 2 mm. de-

diámetro) que rápidamente se rompen, erosionan y se agrandan has-

ta formar úlceras de 3 a 4 mm. excavadas con centros grisáceos ro 

deadas de areolas de color rojo oscuro. El número y tamaño de es-

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

zar dentro de 4 o 5 días los pilares anteriores de la faringe, las 
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tonsilas y el paladar blando; estan generalmente involucrados. En 

ocasiones, aparecen vesículas similares en la mucosa vaginal- 

Los Síntomas sist6micos y locales comienzan a regresar 

en 4 6 5 días, y la recuperación total ocurre enLre los 7 y 10 - 

días. Están presentes.Oelalalgiaycoriza y otrosS5....ntmas del apa-

ratos respiratorio. Son raraslas . mialgias. y las atraigias..- 81.1.7-• • 

nota ligera linfadenopatla cevical. Se Ilan•ine.s?Jruso 

Lis y meningitis as6ptíca„. 

La recupe:cación de la 'en.::.w.1:,dad 	contra- . • 

tiempos. 

b).- DIAGNOSTICO DIFIBRENCIAL„- Debe incluir la infec--

ciónprimaria. por herpes simple, que puede producir una grave 

erupción bucofaríngea. Sin embargo, el herpes generalmente no 

ocurre en una forma epi.d6mic;:3., y las lesiones herpticas son más 

típicamente confinadas a la porción anterior de la boca, como e: 

los labios y la lengua., En - loS casos de herpes la encía está A:.l-

picamente enrojecida y edematosa . La estomatitis aftosa, la fa—

ringitis bacteriana y las lesiones bucofaríngeas de los exante—

mas virales tales corno la varicela y el sarampión, puede confun-

dirse en sus principios con herpangina. El curso natural de la 

enfermedad ayuda a clarificar el diagnóstico. 

(').- TRATAMIENTO; 

El lratamiente consiste en medidas tópicas sintOmti- 

eas; lavados frecuentes de la boca y gargarismos con zuleotZsicos 



virt 	cox:,3ack1e- de .7,n,a dc:: las .ves5_culas, 	el aisiami• nto de un 

layado fa- ríngeo y el a isa de anticuerpos en el suero ayuda al 

diagn6stico. 
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típicol3, 	el eliyJir (4,c, benadrvl o buta,7?.a£n7-J,. 	son. calmantes 

Se recomic,TIña una dieta , iqui(h. o bianda.., 	ál.::mGstración de un 
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SINDROME VESICULAR PIE-BOCA (fiebre aftosa). 

La fiebre aftosa es una enfermedad muy común, epidémi-

ea, de los animales de granja, en Europa, Asia, y Africa. Es ra- 

ro que afecte al hombre, el agente causal 	un virus pequeño --

que infecta a los animales, por ingestión de carne o sus produc—

tos, o por la exposición con la piel o con las secreciones de --

los animales enfermos. El periodo de incubación parece ser de --

2 a 18 dias. Vesículas multiloculodas nparecen en la piel y e:; - 

las membranas mucosas. Se han visto cuerpos de inclusión intranq 

clon res en las c'élulas epid6rmicas de La base de las vesículas y 

en los tejidos circunvecinos. 

El principio de la infección se caracLcriza por fiebre, 

cefalalgia, malestar sensaciones de sequedad y de .quemaduras en 

la mucosa bucal. En dos o tres días se desarrollan vesículas loeu 

jades en los labios, lengua y mac-su bucal. rj'embin muestran Le--

u ioneslas palmas, plantas, y espacios interdillítales, se presen- 

tan con prurj.to qc100ra liando, Jis vesículas desarrollan Úlceras - 

de forma irregular, dolorosas, que se hacen edemalosas y sangran-

Ulcilmente. L un tiempo ya sea la Loca o las manos por separado,-

pueden osar involucradas. Rnr ve. otras :eas de la piel pueden 

estar aleetadan. id curso de la eni.ertaedad qeneralmenle es benig-

no: la temperatura se pormallsu rfipidamente, y las lesione:3 co-

mienzan a eicalri;:ar despus de G 6 7 días. La eicat:riación te--

Líli Se completa en dos o tres.  semanas; no quedan cicatrices, La - 
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confirmación diagn6stica depende del alza específica de los títu-

los de anticuerpos fijadores del complemento. El virus puede ser-

aislado en cultivo de tejidos de cobayos y embriones de pollo. 

El tratamiento es sintomático. 
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SINDROME VESICULAR MANO-PIE-BOCA. 

Esta enfermedad comprende un síndrome caracterizado por 

una erupción vesicular de la piel y de la boca. Ha ido comunica-

do que Ocurre en forma de epidemias en los Estados U.iidos do Amé-

rica, Inglaterra y Australia. Los estudios de Laboratorio sugie--

zen que la enfermedad está asociada con el virus Coxsackié A tipo 

4, 5, 9, 10, y 16. La infección o.. n e especialmente en niflos. El -  

período de incubación es de 3 a 5 días.. Puede estar presente una- 

fiebre de baja graduación en el comienzo. El síntoma más molesto

es la estomatitis. En un principio las vesículas aparecen con di 

tribuci6n salteada en la. leona mucosa bucaly encía y paladar - 

generalmente queda libre la faringe. Estas vesículas son escasas»

en número v son, en cierta forma, más grande que aquellas que se-

ven en la herpangina. Las vesículas rápidamente evolucionan en 

ceraeiones superficiales, blanquecinas, con areolas enrojecidas. 

Las lesiones de lo piel no siempre están presentes, pe-

ro son en forma típica vesicular, aproximadamente de 4 a 5 mm. de 

diámetro. Son característicamente pocas en rimero, ovoides o alar 

gadas, de color grisáceo, rodeadas por un margen delgado, rojo, 

Estas vesículas aparecen en el dorso de los dedos y especialmente 

cerca de la región periungueal y en el talón. En ocasiones, es--

tas vesículas 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 días después de que aparecieron. En raras oca-- 



sioncs.se ha encoutrado una.  erpCi6n Vesiculá*i:•difuszt,  o una --

erupci6n :;:;w1.1i7.ematosa, concc)centac-.i..6n. 2a Licálarment 

El diagnóstico di-rj.:,ancial incluye herpangina, estoma-

titis aftosa, y otras infecciones por virus Coysackie y ECHO. - 

La confirmación del diagnóstico exácto depende de los estudios- 

vira les y 
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ESTOMATITIS VESICULAR, 

Es una enfermedad viral del caballo, ganado y cerdea, - 

pero ocasionalmente afecta a los humanos. La enfermedad se pre—

senta en los Estados Unidos de América V en América del Sur. La-

forma de diseminación natural entre los ganados es desconocida,-

pero la enfermedad probablemente es trasmitida por contactó di--

recto e indirecto. Las epidemias no se presentan en los climas 

fríos, por lo que se supone que el virus tiene en la naturaleza-

su ciclo en algún artrópodo 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 incubación - 

es de 2 a 6 días. La enfermedad en el hombre es benigna y limita 

da; loS síntomas 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 así como en los que trabajan en gran-

jas. 

El principio brusco se caracteriza por fiebre de más 

de 40°C que dura 24 hrs, calosfrío y sudación profu.Ka. Son comu 

nes la cefalalgia, mialgias, malestar general y dolor de los glo 

bos oculares, Los síntomas son más marcados en el segundo día de 

la enfermedad, Una tercera parte de los pacientes desarrollan do 

lor de garganta, con adenopatia cervical y submexilar, La lengua. 



115 

v las membrnas mosas pueden estar también loroSas y a veces 

• hay conjuntiviti. 

algunos cas2, apw2ecen vesículas pequeñas, subcor-

neales o intraepiteliales en los dedos, 

Los síntomas duran 3,6,4 dias pero pueden ocurrir re-

caídas. La ::1 infecciones inaparentes han sido demostradas por ele 

vacilm de anticuerpos fijad 	del complemento y neutralizantes, 

en los trabajadores de laboraz±, El diagnostico diferencial - 

debe incluir el síndrome vesicular de mano-pie-boca,herpangina v 

otros síndromes mucocutáneos El aislamiento viral de pacientes-

es raro, pero la comparacián seroldgica en muestras de fase agu-

da 

 

y convaleciente ayudan a confirmar el diagn6stíco.. 



MOLUSCO CONTAGIOSO. 

Es una, enfermedad infecciosa de la piel y de las mem-

branas mucosas causada por uno de los virus más grandes. Está-

limitado a los humanos y es más frecuente en los niños aunque-

el virus no ha sido cultivado en el laboratorio ha sido clasi-

ficado morfológicamente en base a la microscopia electrónica,- 

dentro del grupo de los Poxvirus. No ha sido demostrada anti• -

genicidad cruzada con otros virus del grupo. El mecanismo d 

trasmisión se desconoce. La enfermedad tiene distribución mun-

dial y a ocurrido en forma de epidemias entre niños que convi-

ven en algunas instituciones, entre atletas y en mimbres de --

una misma familia las infecciones han sido trasmitidas en los-

genitales, por medio del contacto sexual, y de la boca de un - 

beb6 lactante al seno de su madre. La inoculación experimental 

afortunada se ha logrado usando estractos de piel de humano 

voluntarios. El periódo de incubación varía entre dos semanas-

a dos meses, recientemente los estudios de anticuerpos fluores 

cente y por difusión en el gel han demostrado anticuerpos en-

el suero de individuos infectados. 

Las lesiones pueden variar en nlmero y en tamaño, te-

niendo desde un milímetro, hasta encontrar lesiones gigantes 

de 1 a 2 cros. de diámetro, con un promedio de 4 milímetros. 

Aparecen como papulas elevadas, blancoperladas, como de cera 

que muestran un poro central umbilicado. Por expresión de es-- 



tas p«_r.ul.zts se puede obtener 	poro un matlial coagulado, - 

caseeSo, 	 .e balo el exámn 	micr:oscopia 01,7:ctr6nico 

muestra que está saturad do paftulas .ir'cile.se Los frotis ob-

servados con el microscopio de luz muestran un cuadro diagnósti 

co específico de acumulos de células conteniendo cuerpos de in-

clusión citoplásmicos gigantes eosinofIlicos. Las pápulas pue—

den aparecey como lesions ancas c en grcwos. La autoinocula-- 

ci6n 	frecuente, las lesi=i ,z;tán presentes, por lo general 

de seis meses a un año, pero pueden persistir y extenderse du—

rante tres a cuatro años. La cara, especialmente los parpados, - 

el tronco y las áreas anogenitales son las más comunmente infec 

tadas. La conjuntiva, los labios y la mucosa bucal rara vez - -• 

aiectadas, .1^,as lesiones con frecuencia son traumatizadas y ad--

quieren infecciones secundarias como por los traumatismos pare-

ce que deterMina la resolución de las lesiones individuales.La-

regresión espontánea ocurre finalmente sin dejar cicatriz. El -^ 

tratamiento por desecación elimina las lesiones sin dejar cica-

trices muy aparentes, el diagnóstico de las lesiones mtlltiples-

es muy fácil. Una lesión aislada llega a confundirse con una 

querátoacantoma, un epitelioma de células basales o un granulo 

ma piogénico. 

El diagnóstico puede hacerse por histopatología. 



CAPITULO 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 --

1 al 7, 9,11,12,14,16,18,19,20,25,30. También han sido implica-

dos los virus Coxsackie, seroLipos A-4, 5, 6, 9, 10, 16 y B-2,-

3 y 5. Con la excepción de la fiebre aftosa, generalmente aso--

ciada con)infección viral por Coxsackie A-16, no existe un con-

junto de factores clínicos o epidemiológicos que ayuden en la - 

diferenciación de los agentes enterovirales específicos que pu-

dieran estar envueltos en un caso en particular. Todos son capa 

ces de producir exantemas de tipo maculopapular que varían en - 

intensidad y en duración, y que también ocasionalmente producen 

petequias o exantemas papulovesicular y enántemas. En una comu-

nidad y en los brotes familiares, los niños pequeños y los lac-

tantes son los que generalmente manifiestan exantemas, mientras 

que otras manifestaciones como mialgia, y meningitis aséptica - 

son más prominentes entre niños mayores y los adultos jóvenes. 



119 

TIZTCCIOMES C9N VIRUS ECHO 

GEMERALIDAnES: 

La infección con (aC:e virus, en los niños y en los --

adultos, se ha caracterizado por ser una enfermedad febril con 

una alta frecuencia de meningitis aséptica. El período de incu 

bación es de 5 a í3 días. Cerca del 30 po7: ciento de los pacien 

tes tienen exantema, el que puede ocurrir con o sin meningitis. 

Generalmente es maculopapular, desarrollándose el inicio 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, aunque muy ligera--

mente y persiste de 3 a 5 días. Se han reconocido petequias,--

con o sin maculopápulas; cuando éstas se ven en asociación con 

meningitis por meningococos. Este puede ser un punto intere-

sante, puesto que concurren os brotes por virus ECHO tipo 9 - 

junto con enfermedad meningocócica. Se ha visto ocasionalmente 

una erupción vesicular con lesones de costras. El enantema en 

la mucosa bucal y del paladar blando ocurre en cerca de 30 por 

ciento de pacientes y consiste de áreas rojas, pequeñas, con - 

centros blancos que recuerdan a las manchas de Koplik. La en-

fermedad es generalmente benigna, y rara vez ha sido asociada-

con daño permante del sistema. nervioso central. 
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EXANTEMA DE BOSTOu. 

(Infecciones con virus ECHO 16) 

La infección por virus ECHO 16 fui primero descrita, v 

en forma más extensa, durante una epidemia en Boston en 1951 --

Los niños que estuvieron entonces infectados por lo cual preseas 

taren una enfermedad caracterizada por exantema y fiebre de ba-

ja cuantía, en tanto que contactos familiares adultos con fre—

cuencia desarrollaron fiebre alta, postración y signos de menin 

gitis aséptica, con exantema asusente o efímero. La primera ma-

nifestación de la enfermedad en los niños fué fiebre de 37 a --

38°C., con duración de uno a dos días faringitis con pequeñas - 

lesiones ulcerativas semejantes a la hexpangina, y ligero agran 

damiento de los nódulos linfáticos cervicales y postauriculares. 

El exantema aparece durante la fiebre o despu6s, cuando ha dis-

minuido, y consiste en pequeñas maculopápulas de color rosa, en 

la cara, parte superior del pecho 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 días, y no ocurren complicacio-

nes importantes o secuelas. La enfermedad recuerda al exantema-

sóbito pero ocurre en nijos de todas las edades y en adultos. 
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WITEM:A INFECCICLM 

E! Eir4. ma in:rfe=i(mo es una enEerinedad febril benign?, 

con exantema, sin pródromo. El periodo de incubación más próba-- , 

ble es de 5 a 10 días. Las primeras manifestaciones son con fie-

bre poco alta, v la aparición de un eritema indurado, confluente 

sobre las mejillas dando una apariencia de "cara abofeteada", --

Despu,2:s de un día o algo más, se ve una erupción simétrica bila-

teral en los brazos, piernas y tronco, pero rara vez en las pal-

mas o en las plantas. 

Las lesiones son de tipo maculopapular,v tienden a ser-

confluentes, formando áreas ligeramente elevadas o dibujos reti-

culares o de celosía. E. exantema, que se desvanece y que desapa 

rece puede ocasionalmente persistir durante varias semanas y lue 

go surgir bajo la influencia dé la fiebre, calor, ejercicio, ex-

posición a la luz solar, o con estimulos emocionales. Se ha ob' 

servado ligero dolor y edema articular en una gran proporción de 

adultos con la la enfermedad. Ejeri.tema infeccioso afecta a to-

dos los grupos de edades, pero es más común en niños en edad es-

colar y puede ocurrir en forma epidémica. El mecanismo de trasmi 

sión de la. enfermedad no se conoce, y ningún agente infeccioso - 

ha sido recuperado. El diagnóstico clínico de la enfermedad debo 

a veces, hacerse con precaución, puesto que la rubeola y algunos 

enterovirus han mostrado en ocasiones causar un síndrome casi --

idéntico. 



CONCLUSIONES. 

Concluimos que con el esfuerzo por cumplir el importan-

te papel que nos corresponde en el sano desarrollo de la socie—

dad, tratamos en forma evidente de llevar a cabo nuestras ámbi—

tos fundamentales de reconocer los signos y síntomas de los esta 

dos patológicos que se diagnostican en la cavidad oral, tomando-

en consideración que muchas veces .las estructuras orales son el-

espejo de las alteraciones :Locales o sistémicas; por lo que es - 

necesario revisarlas meticulosamente y asi estar en posibilidad-

de detectar clínicamente una enfermedad para dar a mejor aten—

ción y protección a los pacientes, convencidos de que la solu-

ción de las enfermedades y en especial de infecciones no radica-

en el tratamiento sino en su prevención. 

Asimismo se considera que para comprender de manera con 

pleta las enfermedades, debemos conocer las estructuras, fisiolo 

gía y los mecanismos de defensa del organismo enfermo y de los - 

agentes etiológicos, en virtud de que 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 que presentan alteraciones tempranas en la bo 

ca. 

El trabajo que se presenta está vinculado con los obje-

tivos prioritarios sociales sometidos que a su vez se apoyan en-

el análisis de las enfermedades y oportunidades de ejercer la 
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profesión de una manera digna y acorde a la sociedad_ ya que - 

es tiempo de que unidoS los Cirujanos Dent:tátas cumplamos las 

tareas a las que habremos de enfrentarnos en vista de que 'hay-

lugar para todos y cada uno, más aCin cuando se lucha por lle-

var a meíor destino nuestros conocimientos para hacer vigente-

el derecho d servir a la huwm:l_dad. 
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