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INTRODUCCION -

La importancia de las enformedades infectoconta--
giosas en nuestro pufs es de gran importancia tanto en la-

medicina como en la odontologfa,

La finalidad de este trabajo es lograr que el ci-
rujano dentista haga de su posicibn como médico ya que el-
estado de salud o enfermedad de su paciente lo deberi de -
obtener en forma general y no unicumente a nivel oral y cs
ta valoracibn estarfi a cargo de 1a historia clfnica genec--

ral y [icha dental de las cuales dependersd el &xito del --

tratamicnto que sc efcctue al paciente,

La actividad del cirujano dentista es de suma im-
portancia ya que podrfa ser el primero en detectar diver--
sos padecimicntos infecciosos debido a las manifestaciones
orales, que como primeras manifestaciones presentan gran -

variedad de ellas, ast{ como padecimientos locales que dis-

minuyen la economfa general,

La elaboracifn de este trabajo se basa on los pa-

docimientos bacterianos y virales que clfnicamente podrfa-




mos observar en nuestra prictica odontolégica.

Las enfermedudes a las que se hari mencibn se han

enfocado desde su origen microbiano es decir su morfolopfa,

caracteristicas.

Tambibn se hace mencibn al desarrollo del padeci-

niento supatogenia, diagnbstica, tratamiento y medios pre-
[a

ventivos.



SARAMPION

E1 saranpi6n es una virosis humana, para la que -

hay una susceptibilidad universal altamente contagiosa, --

transmisible por la vfa aérea. Sin reservorios que afecta

a toda cconomfa, erronfamente considerada enfermedad benig
na, autolimitada de corta duracidn, con una erupcidn carac

teristica y que contficre inmunidad duradera.

En México no existen sinfnimos de uso general, En
algunas regiones se emplean términos como Zahuatl, alfom--
brilla granuja, tepetatillo, algunos de ellos aplicadés a-

cuadros que corresponden a diversas ctiologfas.
ETIOLOGTIA

Por sus caracteristicas morfologicas y su compore

tamiento, ¢l virus ha sido incluido en ¢l grupo de los pa-

ramixovirus. Con basc en cvidencias epidemiol8gicas y se-

rolfgica se acepta que hay un solo tipo iumonol8gico. La-

forma esférica muostra un difimetro do 120 - 150 M. Es de

importancia mencionar que posee RNA, oste virus es frégile

a las variaciones de la temporatura, humedad, iluminacibn-




y se inactiva con la mayoria de los agentes desinfectantes,

El hombre e¢s el finico susceptible.
EPIDEMIOLOGTA

. Por careccer de reservorios o Jde portadores, el sa
rampibn, para mantener la endemia, debe disponer de indivi
duos susceptibles cada 14 dfas (lapso infectante desde la-
iniciacifn) o 26 casos consecutivos por afio} este nlmero -
¢s el minimo en condiciones ideales de tramsmisibn, El sa

rampifn es altamente contagioso; las tasas de ataque son -

las mis elevadas entre las enfermedades contagiosas del --
hombre.

Basta ¢l contacto de pocos minutos para contraer-
la enfermedad, Muy probablemente por gotas de flugge pro-

cedentes de las secrecionciones nasofaringeas de los enfer
mos al hablar, tose o estornudan. El grupo gque inicia un-
brote dv sarampiBn es de preescolares asistentes a una - -
guarderia o jardin de nifios en donde contrae 1a enfermedad
y la 1levan al nucleo familiar donde infectan a los herma-

nos menores es asf que los casos primarios ocurrven princi-

palmento en el grupo de 3-5 nflos u los casos secundarios -
en los de 2-3 afios,

Il sarampifn es ol mfs grave en los luctantes y -



proescolares que en los escolares y adultos jovenes en el-
D,F, durante 1968 la tasa de poblacibn general fue de¢ 12.4
pero en los primeros 4 afios de vida la cifra fue superior-
a 90, para disminuir a 12,3 en el grupo de 5-14 afios y - -
0.07 en los mayores de 15 afios en 1la Gludad de México una-
encuesta serolfgica demostrd que unn proporcifn importante

de nifios, s¢ infecta antes de cumplir un afio de edad.

El sarampibn adopta formas mis graves en los en=--
fermos con inmunidad célular deficiente como: leucemicos,-
agammaglobulimicos, timicos, pacicntes sometidos a inmunos
presidén prolongada y como en la desnutricidn abanzada se -
tiene uni mejor eficiencia de la inmunidad célular, es po-

sible que 1a mayor gravedad en los pafses pobres pueda ex-

plicarse por insuficiencia del sistema inmunitario quimode
pendiente,

MANIFESTACION CLINICA

DESCRIPCION

Se¢ divide en tres fase o etapas:

1. Primera fasc de incubaci6n

2. Soepunda fase o precruptiva o podrémica

3. Tercora fase o exantoematicn o eruptlva,



La fase de incubacién es de 10-11 dfas; puede va-
riar entre 8-12 dfas, en los casos en que s¢ a administra-

do suero hiperinmune o de globulina gamma puede alargarse-
hasta 21 dfas.

Fase precruptiva.- El sarampl6n se inicia con --

una fasc denominada podr6mica (en relacifn al exantema) y-

en ella se tienen: fiebre elevada que puede mostrar una -

remisién intermedia); malestar general; catarro oculonasal
L.a conjuntivitis casi siempre es palpebral; en los casos -
gvaves hay zonas hemorragicas en el parpado inferior (1i--

nea de Stimson) tos seca y en 50-80% de los casos se en- -

cuentran las manchas de KOPLIK que consiste en pequefios =~-

puntos blancos de 1-2 nm rodeados de eritema en la cara in

terna de las mejillas a la altura del 20. molar:

Al prin-

cipio son_escasas pevo numentan ripidamente en nfimero y --

pucde llepar a ser confluentes. Desaparecen habitualmente

al 3er, dfa de haber brotado el exantema.

Otras dos formas de enantema son: 1) los puntos-

rojos cn la faringe que luego se confunden con la conges--

tién faringea 2) 1los puntos bluncos o grisuaceos de 1 mm,

de difimotro sobre lus amigdanlus (manchas de Hermann)., Lo~
duracifn de 1n fase podrémica varfa de 4-6 dfas al término

de los cunles pusa a la fase eruptiva.




FASE ERUPTIVA:,- El exantems en forma de elemen«
tos maculoeritematoso aparece detras de los pabellones - -
auriculares, se extiende 4 la frente y cara para continuar
en el tronco y seguir en direccifn cefalocaudal hasta las-

extremidades inferiores las manchas se borran con la pre--

$ibn y en muchas ocasiones tienden a ser confluentes,

La erupcién palidece al 3er, dfa y cambia a color
parduzco al 4o, dfa; ecn esta fase ya no se horra a presifn
y tiende a descamas y finalmente aunque nunca se aprecia -
descamacifn en las palmas de las manos y las plantas de --

los pies. La erupcién puede haber desaparecido de la cara

y permanecer todabia en las extremidades,

La fiebre tiende a disminuir 2 o tres dfas des- -
pués de brotado el exantema al igual que la postracibn y -
el malestar general; pasado ese lapso sobreviene una mejo-
ria general.

Es frecuonte que aparvezca diarrea moderada-

Yy que la tos persista por una semana,

Una consecuencia inescapable del sarvampifn benig-
no cs ¢l deterioro del estado nutricional, traducido por -
balance nitrogenado negativo, disminucidn de los nivoles -

de 1a albimina sérica y empeorpmionto de un ostado previo-
de desnutricién.




COMPLICACTIONES

La naturaleza y frecuencia de las complicaciones~
en el sarampibn.no modificado se conocen gracias a la en--

cuesta realizada por Miller.

Las complicaciones del frbol respiratorio (neumo-
nfas, bronquitis cr8nicas o graves, bronquiolitis y larin-

gitis) asf como también otitis media y transtornos neurold
gicos (encefalitis).

En las neumonfas hay quec distinguir las neumonfas
con c8lulas gigantes que se presentan en nifios recién naci
dos, con algunas inmunodeficiencias tfmicas, con leucemia-
6 bajo tratamiento con inmunosupresores; el sarampibn pue-
de evolucionar sin exantemas y la mortalidad alcanza ci- -
fras d¢ 80-100% a pesar de la administracifn de gammaglobu
lina, En la mayorfa de los casos se trata de bronconeumo-
nfas agregadas y de ctiologfa bacteriana; la aparicibn tar
dfu del cuadro clinico y la leucocitosis pueden orientar -

al diagndstico de superinfeccifn bacteoriana.

Lo otitis y las laringitis apnrecon antes de que-
se tormine Ia erupeibn; son mfs {recuentes on los nifios me
nores de 4 aflos y en ellos la persistencia de 1a fiebre va
mis alle del 3er, dfa de erupcidn debe nlontar hacta la --

compl lcacién Btica; las bactovias mis comunmente involucra




das son los neumococos, hemofilus inf{luenzas, los estrepto

cocos y los estufilococos.

Las complicaciones mis temidas son las escefali--
tis; su frecuencia varfa segln los autores pero se acepta-

que el promedio es de una encefalitis por mil casos de so-
rampibn,

No hay relaci6n entre la soveridad del cuadro clf
nico y la tasa de encefalitis y el grado de recuperacidn a

largo plazo. La mortalidad varfa de 10-30% y 4/10 supervi

vientes quedan con defectos neurolbgicos. El cuadro clini

co se inicia al 50. dia postexantema con perdida de la con
ciencia en 90%; convulciones y transtornos psiquicos en --

40% y las anormalidades en los reflojos y 1a mortalidad --

aparecen en 1%,
DIAGNOST1ICO

El diagnbstico se establece en la gran mayoria de
los casos sobre las bases epidemioldgicas y clinicas, -
aucencia de inmunizacidn, antecedentes negntivos de saram-
pi6n, contacto con algGn caso probado, sarampién en la co-

munidad vecina y exantema earacteristico.

Bl contacto con un caso de sarampién es Jdecisivo;
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basta el convivio de pocos minutos para transmitir la en--
fermedad; la existencia de un caso de sarampibn en fase po
drfmica, en la guarderia o en el jardfn de nifios es sufi--

ciente para iniciar un brote epidémico,

Durante 1la fase podrbmica la precencia de catarro
oculonasal, fiebre y las manchas de Koplik adem8s de los -
datos cpidemiolSgicos permiten aclarar el diagnbstico y --

pronosticar 1a aparicifén del exantema, Cuando no se pre--

sentan todos los elementos caracteristicos precisa cstable
cer el diagnbstico diferencial con otras entidades como 1la

rub€ola, las infecciones por enterovirus, adenavitus y - -

otras. En la fase eruptiva, la escarlatina, el exantema -

sfibito, las erupciones por medicamentos y en especial la -

ampicilina que induce exantema multiformes.

En la fase podr6mica se pueden encontrar células-

gigantes multinucladns en el frotis de las secreciones no-
sofarfngeas y durante ese lapso los leucositos tienden a -

disminuir a expensas de los neutr6fitos u los eosin6filos.

El diagndstico puede hacerse por términos de neu-

tralizacibn de fijacién de complemento y de Inhibicibn de-

1a hemouglutinacién. El material parva cultivo puclde ser -

exudado farvfngeo, 1a seereciBn conjuntival, la sangre o la
orina,
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TRATAMIENTDO

No hay tratamiento especifico y en general la cop
ductu obstencionista y de vigilancia de los mejores resul.
tados el empleo de colirios, gotas nasales descongestionan
tes n lo que sea mis frecuentes antibibticos para "preves-
nir'', las complicaciones del A4rbol respiratorio han condu-

cido a un mayor nfimero de ellas cuando se han realizado es

tudios comparativos controlados,

La fiebre elevada puede controlarse con aspirinas

o por medios ffsicos; la tos debe mancjarse sintomiticamen

te con antitusivos no cod@inicos.

En los lactantes menores debe vigilarse diarimen-

te la membrana timpdinica y estar alerta al desarrollo de -

complicaciones pulmonares,

La globulina gamma no tiene efecto alguno cuando-

cl sarampibn se encuentra en la fase eruptiva o hay mani--

festaciones neurolégicas.

Bl descubrimiento vy el tratamiento oportuno de --
las complicaciones, debe sor un objetivo bfisico on la vigi

lancia de los pacientes con savampidn. En los casos de «-

complicaciOn neumbnica (1a mds frecuente on ol savampion),
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el tratamiento de eleccibn es la penicilina G a razbn de -

500,000 u/Kg. de peso por dfa.

PREVENCION

Las medidas de aislamiento son infitiles ya que --
las disiminacioncs se realizan en lu fase podrfmica en la-
que las manifestaciones clfnicas pueden pasar desapercibi-

das para los familiares y aln para muchos médicos. Los pa

cientes son infectantes desde 1a iniciacién del perfodo po-
drémico o catarral hasta 5 dfas despubs de la aparicibn --

del exantema,

INMUNTZACION ACTIVA '

Enders y Cols. aislaron de un paciente llamado kd

monston una copa de virus del sarampién que despufs de cul

tivo on riftén y amnion humano mostré menos virulencia en -

monos cynomolgus sin dejar do indicar la produccibn de an-

ticuerpos. El proceso de atenuacibn condujo a la cepa de-

nominada Edmonston B que fue la primers cmpleada para la -
vacunacibn con virus atenuado; sin embargo, los vacunados-

en la mitad de los casos fiebre superior a 39, 5°C en - -

30-40 % dec los casos unn crupcibn morbiliforme amén del --

ataque al estndo general. La obtencibn de virus mis ate--

nuados y en especial las cepas Schwarz y la de Hilleman --

han hecho pasible lo siguiente:



1.- Produccibn de anticuerpos en por lo menos --

97% de los nifios o adultos vacunados después del ler, afio-

de vidu; antes de los 12 meses el porcentaje de seroconver

sién es de 85%.

2.- DProteccibn contra exposiciones ulteriores =-

del sarampién en m&s de 90% de los casos y en algunas epi-

demias hasta de 99%,

3.- Persistencia de los tftulos de anticuerpos,-

a niveles protectores, por mis de 8 afios y es de esperar -
se que esos anticuerpos persistan toda la vida; la tenden-
¢ia a la declinacién es mfs marcada cn las cepas virales -
atenuadas pero permanecen en niveles satisfactorios para -

lu profilaxis y despufs de los contactos se obtienen res--

puestas del tipo "refucrzo",

4.- Produccibn de anticuerpos hasta en 83% dc un

grupo de nifios desnutridos de 3 er, grado.

5.- Disminuir la incidencia de las encefalitis -

del sarampibn de 1/1,000 casos de sarampifn hasta

171,000,000 dosis de vacuna utilizadns. Si hlen os cierto

quo la vacuna con virus atenuado produce una infeccidén ate
nuada, la agresividad de los virus viacunales vespocto al -

encéfnlo es mucho menor que la del virus natural o salvaje



asf, en tanto que en 5i% de los casos de sarampifn sin com

plicaciones neurol8gicas, se registran trazos electroence-
i

falogrificos anormales, en los vacunados afin con la cepa -

Edmonston B no hay evidencia de anormalidad en la activi--

dad eléctrica cortical.

Las vacunas de virus vivos atenuados producen el-
mismo efecto hipoergizante del sarampi8n natural ante los-
atigenos especificos pero dejan sin modificacifn a la ac-
cibn de los mitdgenos inespecificos como la fitohcmoagluti
nina; las vacunas con virus inactivados no cjercen afecto-
alguno sobre la hipcrscnsibiladad tardfa cutfnea en la tu-

berculosis y algunas bacterias y hongos,

Las vacunas con virus inactivados no tienen ningu
na indicacibn actual; su efecto inmunogénico es transito--
rio, voyuiere de varias aplicaciones y los productos del -
medio de cultivo sensibilizan y condicionan el desarrollo-
de sarampiones atfpicos con manifestacionecs cutineas que -
pucden semejar un fondmeno de Arthus (enfermedad por com--

plejos antigeno-anticuerpo que lesiona los vasos sangui- -
neos).

La vacunacién con virus atonuados estd contraindji

cada on las condicliones siguiontes: el ombarazo, las leu-

cemias y otros linfomas, la inmunosupresifn prolongada por



15

administracifn de corticoesteroides, antimetabolitos agen-

tes alquilantes, radiaciones ionizuntes, suero antilinfocf

tico, etc; 1a tuberculosis activa y las infecciones graves’

de las vfas respiratorias.

En principio, las vacunas con virus vivos no pue--
den tener mis de 3% de fracasos; sin embargo, se registran
casos en mayor proporcibn que pueden explicarse por: a) al

macenamiento inadecuado en relacibén a refrigeracibn, b} ex

posicibn a la luz o, c¢) dilucibn en 1lfquidos con preserva

tivos viricidas.
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RUBEOLA
(SARAMPTON ALEMAN)

Se conoce u la rubdola como unn enfermedad exantg

mitica y fue diferenciada de otras semcjantes. Su atiolo-

gfn viral fue sugerida hasta 1938 por liro y Tasaka y con-
firmada en 1962,

La importancia del padecimiento fue destacada en-
1941 cuando Gregg en Australia descubrid casos de malforma

ciones conpénitas en nifios cuyas madres habfan sufrido la-

enfermedad durante el embarazo.

E1 virus de in rubéola es clasificado por algunos
autores dentro del difimetro, posee un centro que contiene-

RNA asf como una amplia cfpsula y puede crecer en diversos
cultivos de tejidos.

EPIDEMIOLOG LA

L epidemiologfa de ta rubdolu ha sido estudiada-

fundamentalmente por encucstas serolfpglens las cuales reve

lan la frecuencia y distribucifn de tow individuos con an-
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ticuerpos especificos, como indice indirécto de la infec--

cin ya que la enfermedad frecuentemente es subclinica o -
de diffcil diagn6bstico.

La fuente de infecci6én la constituyen las secree-
ciones nasofarfngeas de personas cnfermias o con infeccio--

nes subclinicas, pero al virus también se le encuentra en-

1a sangre, orina y heces fecales. [l mecanismo de la trang

micibn mis frecuente es el contacto directo, aunque tame- -

bién se ha sefialado a los objetos contaminados con secre--

ciones nasofarfngeos, heces u origna. El perfodo de conta

giosidad de la enfermedad va desde 7 dfas antes de la apa-

ricién del exantema, hasta 5 dfas despufs, Los nifios con-

rubfola congénita pueden eliminar el virus por la sangre,-
durante varios meses o afios,

El perfodo de incubacibn es-
de 14 a 21 dfas,

PATOGENTA

La enfermedad adquirida después del nacimiento ha
bitualmente c¢s benigna la puerta de entrada son las vias -
respiratorias, multiplicandosce el virus y disumln‘ndosc an
pliamente antes de la aparicibn del exantemn, pues se leee
hasta somanas antes, en hocos orinn y sangre,

Durante es-

te perfodo suele haber linfoufenopatias. Los anticuerpos-

séricos aparccen desde el tercer dfa del oxantoma, alcan--



zando su mixima concentracibn un mes después, para luego -
declinar, persistiendo durante toda la vida a niveles de--
tectables si se utilizan las técnicas de neutralizacibn e-
inhibicifn de la hematoaglutinacifn} con la fijacifn de --

complemento se les puede encontrar durante un afio aproxima
damente,

Si la infeccifn la adquiere una mujer durante los
primeros meses del embarazo, el virus puede atravesar la -
placenta e infectar al producto y ser causa de aborto, mor
tinato o de recién nacidos vivos con muy diversos lesiones,
por infeccifn crbnica y persistente durante el perfodo de-
organogénesis y por inhibici6n de la multiplicacién celu--
lar. Las posibilidades de que ¢l producto adquiere la in-

feccibn si la madre la padece, varfa de acuerdo con la - -

edad del embarazo, siendo mayor ¢l riesgo durante las 8 --

primeras somanas. Asf mismo varfa con las diferentes epi-

demias, pero en promedio, sproximadamente el 40% de los --

productos de madres infectadas, sufren rubéola congénita.
ANATOMIA PATOLOGICA

Existen pocos estudios histopatol8gicos relativos
a la rubdola adquirida después del nacimlonto, yu que como
antes s¢ dijo casi siempre evoluciona on formn benigna, «-

Ademfis do las lesiones inflamatorias moderadas en 1a wmuco-
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sa nasal y en faringe y del exantema cutfineo, se observa -

linfoadenopatfa generalizada con cdema e hiperplasia reti-

cular. Muy raros son los casos en los que ademfis hay artrg

patfa inflamatoria aguda transitoria o encefalitis esta @1

tima es del tipo de las encefalitis postinfecciosas.

La infeccibn congénita pucde ser causada de muy -

diversas y graves lesiones, tales como:

- Malformaciones oculares:

Cataratas; glaucoma, retinopatfa y microftalmia.

-« Malformaciones Cardiacas:

Persistencia del conducto arterioso, comunicacibn inter-

ventricular, estenosis pulmonar,

Lesionuy Cocleares y del Orpano de Corti (sordera).
Alteracliones cercbrales:

Microcefalia encefalitis (retraso psicomotor, parfilisis)
Lesiones Viserales Diversas:

Hepatitis esplenitis, ncumonitis.

Peso Subnormal al Nucimiento:

- Otras,

Plrpura trombocitopbnica, ostvoporosls motallsiaria, her

nia inginal, hipospadias,
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Rubéola después del nacimiento,

Después del perfodo de incubacibn que dura 2-3 se¢

manas, la enfermedad suele iniciarse con linfodenopatia ge

neralizada de predominio cervical, posauricular y subocci

pital que generalmente pasa desapercibida hasta que apare-
ce ¢l cxantema y la fiebre, habitualmente al mismo tiempo,

hacia el 3o0. 6 40. dfa de la enfermedad.

Las adenomegalias alcanzan su mfiximo en el perfo-

do febril, durante el cual suelen ser dolorosas, pero per-

sisten hasta varias semanas después, lLa fiebre casi siem-

pre es poco intensa y con duracibn de 3-4 dfas; en los ado

lescentes habitualmente ¢s mis clevada y aparece 2 6 3 dfias

antes que el exantemn, [iste estf constituido para elemen-

tos maculopapulares de color rosado de 2 a 4 nm de difime--
tro, que en su mayorfn no son coalescentes; se inicia en -
la cara y rfipidamente, ¢n 1 dfa sc gencraliza a todo el --
cuerpo siguiente una direccién de arriba hacia abajo; gene
ralmente no dura mis de 3 dfas y desaparece en el mismo or

den que aparccib, no dejando manchas y muy rara vez desca-

macidn furfurficea minima, En unn proporeién baja de enfer

mos, hay también conpestibn farfngen do pocy intensidad du
rante el perfodo exantemfitico, ast como ppantemn constitui

do por pequefias mficulas rojas puntiformes, en ol paladar -
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blando.

RUBECLA CONGENITA

Como antes se dijo, el paso transplacentario del-
virus y la infeccién del producto puede ser causa de abor-
to, mortinato, prematurez, de un producto vivo con diver--
sas lesiones o de un nifio normal, luss manifestaciones cli-

nicas estan dadas principalmente por el tipo de malforma--

clones existentes ya mensionadas.
COMPLICACIONES

Ademis de las complicaciones realizadas con las -
malformaciones congénitas, se ha encontrado fundamentalmen
te durante las epidemias, a la artritis, a la encefalitis-
y la plirpura trombocitopénia como complicaciones raras de-

la rubdola adquirida despubs del nacimiento.
DIAGNOSTI1CO

El diagnbstico clfnico.frecugntemente cy diffcils
Eventualmente es necesario confirmarlo, tal como suceda en
las mujeres cmbarszadas on las que se sospecha ln enferme-
dad o que hun estado en contacto con un caso dudoso,

Lase
pruebas serol6gicas son ffciles de hacer, sohbre todo con -



1a t&nicu de inhibicibn de la hematoaglutinacibn. Se debo

tomar dos muestras; una en la fase aguda y 1la otra en la -

convalesconcia., Lla aparicibn de anticuerpos confirma el ~

diagnéstico,

Aunque no es siempre aplicables 1la prictica clini
ca, puede aislarse el virus de 1a faringe, desde 7 d%as an
tes del oxantema hasta 14 dfas despubs de su aparicibn, La
viremia e¢s anterior al exantema y una vez que ha aparecido

&ste ¢s diffcil aislar el virus de la sangre.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En la rubéola adquirida después del nacimieanto de

be hacerse diagnstico diferencial principalmente con -

otros padecimientos exantemfticos. In la rubdola congéni-

ta principalmente se debe establecer con infeccibn congéni
ta por cltomegalovirus, con toxoplasmosis, con sffilis con
génitas y con septicemia; para ello ¢s necesario practicar

las pruebns especfficas de laboratorio que existen para ca

da uno de esos padecimientos.

TRATAMIHENTO

No existo tratamiento especifico y por lo tanto -

Ginicamente sc darf medicacifn sintomfiticn o hien, sc cfec-



tuari tratumiento de las complicaciones y rchabilitacibn,-

lo cual frecuentemente necesitan los casos de rubeola con-

génita, -

PRONOSTICO

El pronbstico de la rubdola adquirida despus del
nacimicento e¢s muy bueno, pues se trata de una enfermedad -
benignn que cura espontfineamente c¢n pocos dfas., No es ese
el caso de los nifios con rubcola congénita en los cuales -

casi siempre hay lesiones que producen scrias incapacida--

des e inclusive la muerte,

PREVENCTION

VACUNACION: B} conocimiento de que la infeccifn-

rubedlica durante el embarazo podfa causnr serias lesiones
en cl feto y la aparicién de numerosos casos de malforma--
ciones congénitas despubs de epidemins de rubéola, particu
larmente en Australia y Estados Unides motivé a diversos =

grupos de trabajo y desarrolld una vacuna contra dicho pa-

decimiento. En 1a que sc dispone varias vacunas de virus-

atenuados que conficren proteccidn, con mfnimos efectos co

laterales y con una sola dosis.,
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PAROTIDITIS EPIDEMICA
(PAPERAS)

Enfermedad viral generalizada, contagiosa, aguda-
que sucle causar una tuncfaccibn dolorosa de las glindulas

salivales, sobre todo de las parotidas,

ETITO0OLOGTA

E1 agente causal es un virus especifico de la fa-

milia de 1los paramixovirus que se encuentra en la saliva-

de los pacientes desde 1-6 dfas antes de que se produzca -

1a tunefnccibn de las glindulas salivales y que permanece-

todo el tiempo que dura 8sta. [Es probable que el virus pe
netre a travéz de la boca, Sc ha aislado de la sangre y-
1a orina asi como del 1lfquido cefulorraquideo en los enfer

mos con participacidn del sistema nervioso central,
EPIDEMIOLOGTA

La parotiditis cs unu enfermedad de distribucibn-

universal, En las fireas urbanas os endémica con elevacio-

nes epidémicas pudiendo atacar a las personad de cunlquier
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edad. En la Ciudad de México, la infeccibn o la enferme--

dad se adquiere casi siempre en la infancia. Pues diver--

sas encuestas serolBgicas han demostrado que hacia los 15-
afios de edad, mfis del 90% tiene anticucrpos resultantes de
infecciones pasadas; la mayor parte de ellas ocurre entrc-
los cinco y los diez afios, antes de la pubertad, edad en -
la que son muy raros de parotiditis, a diferencia de lo --

que ocurre en arcas con mejores condiciones sanitarias 6 -
mis aisladas.,

Por otra parte, en México la enfermednd se presen
ta on edades superiores a las quc sufre el sarampibn y se-

mcjantes a la rubéola, varicela y herpes.

La fuente de contagio cs la saliva de las perso--

nas infectadas. El mecanismo de trunsmicibn habitual es -

¢l contacto directo pero tambifn pucde ser por objeto con-

taminados, Bl perfodo de contagiosidad se inicia desde 7-

dias antes del principal del cuadro clinico y termina 9 --
dfas después, como mfiximo,

14-21 dfas,

El perfodo de incuvacibn es de

PATOGENTIA

L purotiditis debe ser consideradn como una in--

feccibn gonoralizada en 1a que mds frecuontomente esta ine



volucrada 1a gl&ndula parStida, aunque puede existir ata--

que a otros territorios. El virus entra a travéz de la ho

ca y la nariz se reproduce en el epitelio respiratorio y -
en el tejido de las glindulas salivales; despus hay un pg
rfodo de viremia gracias al cual puede haber localizacin-

del virus en otros tejidos glandulares y en el sistema nor

vioso, En la mayoria de los casos el ataque es moderado,-

no tonjendo manifestaciones clinicas o bién, Ginicamente --

hay ataque a las parbtidas.

La infeccifn confiere inmunidad permanente, Apro

ximadamente una semana después de iniciada la enfermedad -
aparccen anticuerpos stricos demostrables por diversas téc

nicas neutralizacibn fijacifn de complemento, inhibicibn -

de la hemaglutinaci6n, etc. Estos anticuerpos persisten -

demostrables durante muchos afios; pasan la placenta y con-

ficren protecci6n al recién nacido durante los primeros mg

ses de vida, También hay inmunidad celular que se puede -

ponder de manifiesto por intradermorreaccién,
ANATOMIA PATOLOGICA

En los tejidos glandulares hay cdoma intersticial
y perivascular, infiltracibn linfacitaria, locos do hemo--

rragia y on casos graves degeneracifn celular, No se han-

encontrado cuerpos de inclusidn., En los conductos de lase
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par6tidas hay acumulacifn de tejidos necrbtico e infiltra--

cifn de poliformonucleares, UBn los testfculos la lesibn -

pucde comprender el cpitelio de detritus epiteliales, fi--

brina y leucositos neutrifilos. En el encéfalo las lesio-

nes son semejantes a las encontradas cn otras meninpoence-
falitis,

l.as lesiones pueden presentarse en las glfndulas-
salivales epididimo testicular, ovarios, pancreas, tiroi--

des, plindulas lagrimales, gldndulas mamarias y encéfalo.-

l.as dreas mds atacadas cn orden de frecuencia, parbtidas,-

otras gldndulas salivales, testfculos, meninges y encéfalo
MANTFESTACIONES CLINICAS

Aproximadamente la tercera parte de las infeccio-

nes son subclinicas. De las dos terceras con manifestacio

nes clfnicas la mayoria solo tiene inflamacibn de una de -

dos pardtidas y s61o una pequefis proporcifn tiene ata-

que a otros territorios,
PAROT IDITIS

La enfermedad puede inicinrso con tlobre, anore--
xia y cefalea, ripldamente seguidas, en 12 8 24 hrvs, de do

lor o inflamacifin de las pardtidas, Up ocnsiones esta es-
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la primera manifestacibn y clinicamente sc caracteriza por
crecimiento de la regifn parotfda de consistencia blanda,-
de bordes no bién definidos, localizados inmediatamente --

por debajo del lobulo de la oreja, el cual se encuentra 1j

geramente levantado, Hay dolor que se acentfia con los mo-

vimientos' de 1a mandfbula y la piel que cubre la regifn pa

rotfdea generalmente no muestra cambios, Frecuentemente -

hay enrojoecimiento y edemn del conducto de Stenom.

La fiebre y los sintomas generales suelen desapa-
recer entre uno y seis dfas y ocasionalmente estfin ausen--
tes, [1 crecimiento parotfdeo alcanza su miximo hacia el-

tercer dia para desaparecer entre tres y seis dias despuis
ATAQUE A OTRAS GLANDULAS SALIVALES

Aunque con poca {recuencia, la inflamacién de las
par6tidas puede acompafiarse de ataques a las glfindulas sub
maxilares, cl cual da origen a una tumuracibn por abajo --

del fngulo del maxilar inferior semejunto a In ocasionada-

por la adenitis cervical, Las glindulas sullnguales rara-

vez estfn clinicamente afectadas y cunndo esto sucede hay-

tumuracifn en la regifn submentoriana y on el piso de la -
lengun,
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ORQUIEPIDIMITIS

El ataque a testiculos y a epididimo se presenta-
entre 20 y 30% de los casos, cuando la infeccibn primaria-
se sufre en la adolescencia o en la edad adulta, Afortuna

damente la inmensa mayorfa de los casos es unilateral, En
nuestro medio ¢s muy rara, pues como antes s¢ dijo, la in-
feccibn se sufre casi siempre a edades tempranas y en és--

tas es muy bajn la incidencia de dicha manifestacifn.

Habitualmente acompafia a la inflamacibn de las pa
rG6tidas, pero puede presentarse uisladamente, En la mayo-
rfa de los casos se presenta durante la primera o segunda-

semana de la enfermedad pero pucde aparecer hasta en la --

tercera. Ademfs de la fiebre y los sintomas generales an-
tes descritas hay crecimiento testfcular que puede alcan--
zar hastus 4 veces cl tamafio normnl, as{ como dolor intensa
Estos sTntomas generalmente desaparccen junto con la fie--
bre, en un lapso habitualmente no mayor de una semana. En
la mitad de los casos hay atrofia glfindular, pero como la-
mayorfa de cllos son unilaterales, no es causn importante-
de esterilidad o de impotencia sexual afin en las raras oca

siones en que el ataque es bilateral,
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MENINGOENCEFALITIS

Esta se presenta principalmente antes de 1a ado--
lescencia. En estudios realizados para conocer su frecuen
cia en 44 casos de parotiditis clinicamente evidente y e¢n-
los que se practicl exdmen neuroifgico cuidadoso, exlmen ~
de 1iquido cefalorraquideo y electroencetalograma, se en--

contraron que cn el 30% habfa evidencia de participacibn -

meningoencefilica. Todos estos casos fueron benignos, con

vfipida recuperacidén y sin dejar secuelus uparentes pero en

realidad no sabemos con exactitud cufil es lu extensidn del

duno neurcnal.

COMPLICACIONES

Son muy ravas y no se ha tenido oportunidad de --
verlas consisten on sordera asi siempre unilaterales, por-
lesidn del nervio auditivo, precedidas de vértigo y ataxin
neuritis y cncefalitis postinfecciosa, cuya naturaleza es-

imposible difercnciar definitivamente de la meningoencefa-

litis viral propiamente dicha,

DTAGNOSTICO

Kl diagn6stico de 1a forma tiplca, es decir ol --

ataque o par6tidas, en goneral no planton serios prablemas,
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pues ¢l cuadro clfnico y el antecedente de contacto, casi-

siempre permiten establecer el diagnfstico sin mayor difi-

cultad, Asimismo, en lus otras formas clfinicas tales como

la meningoencefalitis, la orquiepididimitis, si se aso- -

cian a parotiditis, es relativamente ficil sospecharlo, En

cambio, cuando .se presentan aisladamcnte hay que recurrir-

a eximencs de laboratorio. fstos comprender el aislamien-

to de virus y las pruchas serolbgicas. El primero puede -
hacerse en saliva, orina y 1iquido cefalorraquideo, pero -
en la prictica clinica es mis fficil la determinaci8n de an
ticuerpos séricos por medio de la hemaglutinacién, fija- -

¢ibn de complemento o ncutralizacifn, Una elevacibn de --

cllos, de cuando menos 2 tftulos, entre la fase aguda de -

la enfermedad y de la convalescencin, cestablece el diagnbs
tico.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Otros virus tales como paralnfluenzas 3 y algunos
coxsackie son capaces de producir inflamacibn de lu parfti
da clfnicamente indistinguible de la producida por el vi--
rus de la parotiditis,

Desconocemos 1n frocuencin de este

tipo de parotiditis,

in la adenitis cervical o presuricular, la tumura

cibn es de consistencia dura, de bordes bién definidos, --
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muy dolorosa y con diferentes relaciones anatBmicos que en

el caso de la glindula parbtida. En la parotiditis supura

da hay cambios inflamatories en la piel y sallda de pus «-
por el conducto de Stenon, Hay otras entidades, mis ruarus

que pueden confundirse con parotiditis recurrente. Los ~-

cflculos, los tumores de la parftida, ¢l s{ndrome de Miku-

licz y 1la sarcoidosis, La evolucibn prolongada -de todas -

ellas y los exfimencs de laboratorio, permiten hacer el - -

diagnbstico diferencial.
TRATAMIENTO

El tratamiento de todas las manifestaciones de 1a

par6tiditis es puramente sintomfitica. La enfermedad cura-

expontfincamente y casi siempre s6lo requiere de analgsi--
cos y reposa,  En relaclon con la orquiepididimitis, es im
portante scfialar que los esteroides quitan rfpidamente ¢l-

dolor y disminuyen el c¢recimiento testfcular, pero posibie

mente -no prevengan la ntrofia,
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VARICELA - HERPES ZOSTER

La vavicela y el herpes zoster son producidos por
el mismo virus y aunque las caracterfsticas clfnicas son -
diferentes, las lesiones son indistinguibles histol8gica--
mente y las respuestas inmunol6gicas corresponden a estimu

laciones primarias y secundarias respectivamente. La vari

cela es una enfermedad generalizada, benigna, altamente in

fcctante, que desarrolla un exantema caracteristico y afec

ta fundamentalnmente a los niflos menores de 10 afos. E1 --

herpes zoster es una infeccibn localizada a los ganglios -
sensoriales con lesiones cutfineas segmentarias, benignas y

s¢ presenta cn los que han padecido previamente varicela,

ETIOLOGIA

El virus de 1a varicela-herpes zoster a virus V-1

es un virus con DNA de tamafio y estructura semecjante al --

del herpes simple. Cuando se le observa on el interior --

del nucleo aparece con un centro denso de 30-50 nM rodeado

de una capn proteica o cfipside de 95 uM de  difimetro al sa

lir al citoplasma se vodes de uns sepundn mombrana. lLas -

partfculng virales extracelulares, tal como se¢ le ohserva-
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en el liguido de las vesfculas miden de 150-200 nM de dif-
metro,

El virus puede cultivarse solo en tejidos humanos
siguientes: rifion y pulmbn o bién, en cultivos humanos cu
yo origen es epitelial, glial o fibroblfstico. Las célu--
las mis frecuentes utilizadas son epiteliales, amibticas,-

fibroblastos pulmonares cmbrionarios y de la tirodes,

lLos embriones animales y otvos animales suscepti-

bles a los virus del horpes y la viruela no sirven para --

cultivar el viruz V-7,

EPIDEMIOLOGIA

Varicela: La susceptibilidad a la varicela en la

especie humana es universal, toda persona que no haya pade
cido y quede expuesta a un contacto desarrolla la enferme-
dad, con manifestaciones clinicas en 75% de los casos y en
el resto se acepta que hubo infeccibn inaparente con ante-
rioridad. La distribucién peculiar por edades es el resul-

tado de dos factores siguilentes: La transferencia placen-

tarla de anticuerpos mnternos que confleren proteccifn du-
rante los primeros meses de vida y las oporvtunidades de --

contagio con casos de varicels que son muy oscnsos on el -
primer afio de vida,




35

El mecanismo de transmisién del virus no esti es-

tablecido inequivocamente, tradicionalmente y en base a la

existencia de lesiones en las mucosas orofaringeas y a lu-

ripidez conque se propaga entre los susceptibles, se ha --

aceptado que la via aéreu sea la usual. Las gotas de -

Flugpge serfan el vehfculo pero sin descartar lus manos de-

los contactos o las vestimentas. Existe un caso comproba-
do dc transmisibn ¢

4 travéz de la sangre: transfucibn de -

un donador que estaba en ¢l perfodo de incubacibn,

En la varicela congénita se han propuesto las ru-
tas de las velocidades corifnicas (normales o patolégicas)

y la posihle contaminacibn por el 1iquido amibtico.

1 perfodo de incubacifn oscila entre 13-17 dfas-
aun cunndo se citan 1fmites de 7-23 dfas; los valores muy-
cortos o muy prolongados probablemente expresan la dificul

tad de fijar ¢l tiempo de exposicién cn una enfermedad al-

tamente contagioss y muy benigna.

E1 lapso de contagiosidad de 1a varicela compren-

de los custro dfas previos a o aparicién del exantemn y

cinco dfas despubs de la primera lesidn cutfinen, La fase-

de costra no es infectante,
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HERPES ZOSTER

Toda persona que haya padecido varicela puede do~
sarrollar herpes zoster; con tiempo de incubacibn que van-
desde 5 meses hasta mis de 50 afios. La distribucién csta-
rfa es inversa de la observada eun la varicela; 3,74 padece
zoster antes de los 10 afios versus 84,1% ¢n la varicela; -
no hay diferencias en relacibn al sexo ni tendencia esta--
cional. La incidencia de zoster en los octagenarios es 14

veees mayor que en los menores de 10 afios,

El mecanismo de transmisidén no estd claro clara--
mente establecido se descarta la via area ya que no ocu--
rren cepidemias de herpes zoster y el grado de contagiosi--
dad es minima comparativamente a la varicela los casos se-
cundarios cuando ocurren son en nifos y adoptan la forma -
de la varicela, en un grupo dc.184 casos de zoster que die
ron lugar a 10 infecciones secundarias, todas como varice-
la y 9 fueron en nifos lo anterior es natural dado que se=

trata de una infeccibn con lesiones cutfineuas en regiones -
cubiertas.

En ocusiones el contacto fisico on deportes o el-
uso comln de prendas de vestir lleva u lu aparicidn de le-

siones de zoster dos semanas despubs del contacte con un ca

s0 activo.
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Los traumatismos de la piel ya sea mecinico, por-

radiacifn, o quimica son causa "provocadora del herpes zou

ter c¢n casi la mitad de los casos de¢ series numerosas,

En los casos de herpes zoster congénito existe el
antecedente de que durante el embarazo ocurrid un contucto
con un paciente de zoster; se cree que 1la via de transmi--

si6én al producto es a travéz de 1la plucenta.
PATOGENIA

Es razonable pensar que si el virus, en el caso -
de 1a varicela, llega por via respiratoria ocurrauww multji

plicacibn inicial que durante una primera viremia le permi

ta llegar a los &rganos donde cxiste el sistema retfculo -

cendotelinl; allf tendria lugar una nueva multiplicacibn 1la
que por un sepundo perfodo virémico conduciria a la locali

zaciln del virus en casi todos los 6rganos (varicela malig

na) o en la piel y mucosas en las formas habituales, Los-

brotes sucesivos del exantema podrfan explicarse por la --

multiplicidad de los segundos perfodos virbmicos. A par--

tir de las zonas afectadas el virus llegarfa a los gan- -

glios sensoriales siguiendo ¢l trayecto de los nervies don
de pormanccerfa "latente" hasta que los anticuerpos neutrg

lizantes disminuyan con la eduad, decrezca la eficiencia de

la vigilancia inmune celular y ocurra un evento provocador
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del herpes zoster (traumatismo, hcmopatfas, corticoesteroi

des, cczema o infeccibn enorgetizante),

Muchos de los postulados del mecanismo patogénico
propuestos son especulativos, nunca se ha demostrado la --
prescncia del virus V-Z en los ganglios scnsoriales del in
dividuo adulto normal y el segundo perfodo virémico no ha-

sido provado, sin embargo, las evidencins indirectas son -

muy convincentes,

ANATOMIA PATOLOGICA

Las lesiones de la varicela y el herpes zoster --
son idénticas; consisten en degencracibn balonizante y pro
duccibn de 1fquido de edema que llena la vesfcula varicelo
sa. En las paredes de la ves{cula unilocular se observan-
ctlulas multinucleadns con cuerpo de inclusibn intranuclea
res; cl 1liquido vesfculur se infiltra de polimorfonuclea--
res aparece turbio y se ticne la pGstula; dado que el pro-

ceso inflamatorio corial no es muy intenso, en una semana-

la pistula estf seca y la costra sc desprende sin dejar ci
catrfz,

En las mucosas orofaringeas las lesiones son lgun

les salvo que 1a dolgada cupa de las vesfoulas se ulcora,




39

MANIFESTACIONES CLINICAS

La varicela es una enfermedad que empieza con el-
exantema a diferencia con la viruela que manifiesta prédo-
mos muy evidentes; cn los adultos donde la varicela es me-

nos benigna puede haber fase podrdémica y cuando eso ocurre

el exantema es muy profuso. El exantema se caracteriza --

por la presencia de elementos en diferentes perfodos de --
evolucibn; 1a fasc de miculo-pipulas dura pocas horas, las
vesfculas que primero aparecen limpias rdpidamente sc unbi

lican no permanecen con liquido mis de 1/2-1 dia y luego -

pasan a ser costras.

Lo distribucibn tiende a ser centripeda; los ele
mentos son muy profusos en ¢l tronco; mds frecuentes en --
los brazos y musculos que en los antebrazos y piernas; cn-
la cara ¢y menos intensa en la parte superior que en la in
ferior. La agrupacién de las lesiones favorece las partes
no expuestas a los huesos de flexifn; cxcepcionalmente apa

rece en las palmas de las manos y plantas de pies, su pre-

cencia y ocasionalmente se 1¢ ve en los casos de hospital,

Las manifostaciones de indole genoral en la vari-
celu habitual son muy leves; consisten de fiebre muy poco-
superlor de los 38°C, anorexia discreta, cetfulea modervada-

y dolor farfngeo de pocun intencidad, bEn loy adultox ade--
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mis_ de las manifestaciones prodrémicas tales como fiebre,-
dolores masculares, cefalea y a veces disnea, en la fase -

de exantema suelen presentarse cscalofrfos, adinamia y per

sistencia de los dolores musculares.

Las manifestaciones clinicus del herpes zoster --
son fundamentalmente cutfineas; se¢ luician con dolor en una

motlmera, adopta dos tipos: profundo y moderado o superfi

cinl con sensacifn de quemadura; en ocasiones se asocian -

hipoestecias o parestecias y cuando ocurre anestesia cutf-

nea con el dolor se habla de '"anestesis dolorosa". Hay --

transtornos vasomotores en la misma zona, suspencifn de la

sudoracién y aparece adenopatfa regional. Las manifesta--

ciones dolorosas pueden aparecer de 1-5 dias de la apari--

ciBn de las lesiones cutfineuss.

La erupcibn es de¢ carficter etitematoso inicial -
con vesiculaci6bn fina ulterior; ocurren varios brotes pero

el inicial es el mis importante y las lesiones estfn secas
en 7-10 dfias.

El sitio de aparici8n se¢ pucde cnumerar las si- -
guicentes:

Il torax, regibn lumbar, cervical, sacra la loca-

lizacibn cs casi sicmpre unilateral.
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Las manifestaciones gencrales son muy discretas,-
1a hipertenmia apenas es febrfcula; la cefalea, la rigide:
de nuca y el malestar general son pasajeros; es muy fre- -

cuente que la adenomegalia regional sea dolorosa.

El exfmen de 1fquido cefaloruquideo muestra aumen
to de las protefnas y leucocitosis discreta a base de mong

nucleares; en otras ocasiones el exfimen del 1fquido puede-
ser normal,

El ataque de herpes zoster dura de 10-30 dfus y -

habitualmente no deja secuelas; en 12% de los casos y prin
cipalmente en los enfermos de edad avanzada quedan secue--
las de dolor y a diferencia de la variedad donde los segun

dos ataques son la excepcibn, en el herpes zoster se Tegis

tran con frecuencia 2

4

6 3 ataques de zoster en el mismo en
fermo,

EL HERPES ZOSTER do los nervios craneales, cabe -

distinguir varios tipos:

1.- Tipo Trigémino (ataca al gangllio de Gasser -

con afoctacibn de una a mfs ramas).

11.- Zoster Otico (ataque al ganglio goniculado-

del acueducto de Falopio).
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1)11.- Zoster del nervio glosofaringeno (sindrome
de Hunt),
1V.- Zoster del nervio vago y otros tipos segmon
tarios.
V.-

El Zoster OftSlmico resuita especialmente pe

ligroso por su frecuente afectaci6n de la cBrnea y la con-
juntiva,

Kl herpes zoster puede presentarse como enferme--
dad cutfines, relacionado con el sistema nervioso y a veces

como respuesta general, Las lesiones debidas a irritacién

de un ganglio de las raices posteriores (sensitivas) de un

nervio raquideo, o un ganglio extrabulbar de un nervio cra
neal,

La enfermedad es rara, Sucle relacionarse con --

trabajo excesivo, fatiga, desnutrici6n y enfermedad créni-
ca. Los sfntomas clfsicos de herpes zoster incluyen sensa
cibn de hormigueo y dolor terchrante quemante continuo o -

intermitente, generalmente unilateral, sobre una zona cutd
nea segmentaria,

E} dolor podrbmico y ¢l hormigueo puede durar de-
4-5 dfas generalmente aparoacen las primorvas vesfeulas y se

forman pdstulas al cabo de 72 horas. Una presibn incluso-
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ligera sobre los tejidos aumenta considerablemente el do--
lor.

Cuando existen sintomas, al virus suele haber al-
canzado su situacifn intranuclear, con lo cual ya escapa &a

las sustancias inmunes circulantes,

Las vesfculas est4n rodeadas por una base eritemay
tosa nets con formacibn temprana de pfistulas, Estas se -~
rompen y terminan desapareciendo.

En general las reacciones cutfineas no duran mis -

de cinco 6 siete semanas.
HERPES ZOSTER TRIGEMINO

E1 herpes zoster en el territorio de la segunda y

tercera rama del So, par crancal se manifiesta en piel y -
mucosa bucal,

Las lesiones bucales tienen el mismo aspecto que-

las del herpes simples. Cufindo coexisten lesiones cutfi- -

neas y bucales, las primeras duran mfis tiempo de 4-7 sema-

nas, Los focos mfis frecuentes de lesionos intrabucales -«

son la parte anterlor de 1a lengua, el paladar blando y --

las mucosas dec las mejillas, Lo mayor parte del dolor pro
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viene del ganglio sensitivo; por lo tanto la aplicacibn do

farmacos local es ineficaz.

En 1la piel la afectacifn de la segunda rama del -

trigémino provoca una mixima concentracibn vesfcular alre-

dedor del labio superior.

Si sc afecta la tercera divisibén, la zona lesiona

da ¢y la del agujero mentoniano,

Si es afectada la segunda divisi6n del trigémino-

aparecen vesicular unilaterales en e! paladar uvula encfas

del mi&xilar superior y mucosa labial y bucal superior,

Por su parte la-afectacibn dc 1a tercera divisifn

del trigémino provoca la participacibn del labio superior,

encfas, maxilar inferior y suelo bucal,

Las necrosis y hermorragias locales no se¢ obser--

van a menudo en la mucosa como en la piel,

El herpes zoster ¢s un cjemplo de neuropatia del-
quinto par crancal o de algunas de sus ramas, dovida a la-
accifn del virus,

Por otra parte ¢s frecuente la afectacidn del gan
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glio geniculado 1o que da lugar como consiguiente parali--
sis de tipo motoneuronal inferior, sordera, vertigo y afec
tacibn ocasional de la cuerda del timpano, junto a una por

dida del gusto en los dos tercios anteriores.,

El herpes zoster que afecta ¢l conducto auditivo-

puede dar lugar a una paralisis facial,

COMPLICACTONES

Las complicaciones en la varicela son raras; en -

orden de frecuencia se ticnen:

1.- Neumonfas y bronconeumonfas; se preceden de-

un exantemit profuso; mis frecuente cn los adultos que en =
los nifios,

2.- Encefalitis; precede o siguel el exantema; -

la iniciacibn es brusca, las convulsiones y el estado de -

coma dan mal pronbstico, A difercncia de la bronconeumo--

nfa, las encefalitis son mis frecuentes cn los nifios que -
en los adultos.

3.~ Complicaclones cutfineas; infecclones pioge--

nas sccundarfas, pGrpura fulminante, varicola hemorrfgica-

y las formas confluontes con brotes continuados,
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En el herpes zoster las complicuciones mis fre- -
cuentes son el meningismo; ¢l zoster motor con lesibn de -
las astas anteriores, mis frecuentes en el zoster oftfimi-
co; cuadros de polirradiculoneuritis y diseminacibn genery
lizada, En el zoster sacro bilateral por debajo de SZ con

frecuencia se¢ asocian parfilisis vesical y lesiones en lu =
vejiga,

La necuralpia posherpética o neuralpia zoster ¢§ -
la complicaciGn mis temida; -hay destruccibn y fibrosis de-

los nervios sensoriales y en los ganglios.
DIAGNOSTICO

Il exfimen microscOpico del raspado de la base de-
las lesiones cutfineas y la tinci6n con Gimsa revela cuer--
pos de inclusibn intranucleares de color rojo y c8lulas --

multinucleadas; el resultudo pucde tenerse en una hora.
(prueba de Tzanck).

En el 1lfquido de las vesfculas puede demostrarvse-
cl antigeno del virus V-7 medinpte inmunocelectyosmoforesis

en 1-2 horns y en el mismo tiempo puede revelurse el antf-

geno por inmunofluorescenciu,

Las pruchas scrolfgicas de anticuerpos Uijadores-
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del complemento requieren de 24 horas y el cultivo de vi--

rus necesita de 3-7 dfas,

TRATAMIENTO

Varicela: Sintomftico on las formas comunes; el-

prurito puede aliviarse con talco mentolado o lociones de-

calamina; los antiestaminicos no aportan beneficios induda

bles, Las infecciones secundarias pueden prevonirse core--

tando las ufias y atendiendo localmente las lesiones infec-
tadas.,

Las formas graves dc varicela o las complicacio--
nes de reumonitis y encefalitis deben tratarse como si fug
ra herpes zoster generalizado con (citosin-ara Binosido a-
2 mp./kg, pero intravenoso durante 4 dfas como minimo y vi
gilancia estrecha del funcionamﬁcnto de la medula 6sea; en

algunos casos s¢ hun emplecado hasta 5 mg./kg. el primer --

dfa y 3 mg. los dfus subsccuentes.

Un agente anti-viral, unflogo de las purinas, el-

adenosin-arabinbsido, a dosis do 10 mg./kg. por dfa duran-

te lapso de 5 dfns reduce significativamente el ticmpo ne

cesario para la desaparicibn do lu vesfeulu usf como el --

tiempo de las permancncias de las p@istulas, Ul medicamen-

to es cficaz si se administra on los primervos 6 dfas desde
la iniciaci6n del padecimiento,
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Herpes Zoster. La cvaluacidn de los medicamentos

empleados cn el herpes zoster sc hace a base a su capaci--
dad para desaparecer el dolor; la S-yodo-2 dexosiuridina -
(IDU) 40% en dimetilsulfbxido (D M § O) en aplicacién lo--
cal continuada, hace desaparecer el dolor en 7 dfas en tap
to que los testigos presentan dolor on 88%, En las prime-
ras 48 hrs, estli indicado usar analg€sicos del tipo codei-

na paracetamol.

PREVENCION

La gamaglobulina de pacientes de herpes zoster y=-

titulos de anticuerpos fijadores del complemento de 1.256-

o mayores, a dosis de 2 ml de una solucién al 16.5% (165 -

mg./ml, es capaz de proteger a contactos susceptibles del-

contagio de la variceln si se les administra en las prime-

ras 72 hrs, posexposic¢itn,

La globulina hiperinmune del herpes zoster evita-
y no solo modifica o atenua la infeccifn ya que en los ni-

fios y adultos tratados no se clevan los tftulos de anticuer

pos contra el virus V-Z. En caso de complicaciones neumb-

nicas de la varicela y en herpes zostor disvminade se ha -
utilizado plasma hiperinmunc a dosis de {50 mi./m*, con --

buenos resultados.
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Se considera justificada 1a adwinistracibn de - -

gammaglobulina hiperinmune: en:

1.-) Lecucemias o linfomas

2.-) Recien nacidos de madres con varicela

3,0) fnmunodeficiencias congbnitas, adquiridas o

iatrogbnicas, que hayan estado en contacto con casos de va

ricela o herpes zoster en la casa, en la escuela, o luga--

res de recreacibn, Los presuntos rveceptores de la gamma--

plobulina deben ser menores de 15 afos, no haber padecido-

varicela y haber transcurrido menos de 72 horas del contag
to,
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HERPESVIRUS HOMINIS
(HERPES SIMPLE)

Se le denomina mas frocuentemente con el término-

de Herpes simple, mide entre 100 y 180 milimicras y o§

ta constltuido por un nlGcleo que contiene DNA y por una --
cdpsula proteinica icosahédrica compuesta por 162 capséme-
ros. Serolégicamente es posible direrenciar dos tipos de -

herpesvirus hominis, denominado 1 y 2.

EPTDEMIOLOGIA

La infecci6n por hermes simple es de las mis genc

ralizadas, abarcando una elevada proporcién mundial. En la

ciudad de México por medio de una encuesta serol6gica préc-

tica en 1970 se demostr6 que el 58.8% de los menores de 15

afios ticnen anticuerpos séricos neutralizantes, como evi--

dencia indirecta de que habfan sufrido la infeccién. Dicho
porciento vario de acuerdo con la edad: en los recién naci
dos fue do 66.1 como consecuencia de la presencia de anti-
cuerpos maternos recibidos por vfia placentaria; despu€s la

proporcidn de positivos baj6é a 7.7 en los de 9-12 meses, -

devido a 1a pérdida de dichos anticuerpos maternos. A par-
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tir de esta edad la proporci6n dc sujetos infectados se -~
elev6é rdpidamente hasta llegar a mis del 80% en los de 11-

15 aftos de ecdad. Esta yituacién ¢s semejante a la observa-

da en paises con buen saneamiento.

La fuente de infecci6n la constituyen la saliva,-
las lesiones cutdneas las heces fecales, la origina y las-
lesiones genitales de los sujetos infectados. El mecanismo
de transmisién es el contacto directo, E1 perfodo de conta
giosidad dura el tiempo que persisten las lesiones sin em-
bargo se ha demostrado excreci6én salival intermitente del-

virus durante varias scmanas después que has desaparecido-

las lesiones bucales, asf como en adultos asintomiticos.

El periodo de incubacibn es de 2 a 12 dfas.

PATOGENTA

La infeccidén primaria casi siempre es subclinica-
y solamente una minima proporcibén de los sujetos ticnen ma
nifestaciones clfnicas. En una y otra circunstancia el in-
dividuo infectado queda como portador durante toda la vida
y en ocasiones dec situaciones de Stress, tales como enfer-

medides febriles, traumatismos locales, trastornos cmocio-

nales, etc.

La enfermedad resultante de 1w infoccidn primaria
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en la mayorfa de los casos es benigna y localizada; sin em
bargo, un determinadas cricunstancias, como en el recién -
nacido o en lactantes denutridos y/o con padecimientos quo

interfiercn con los mecanismos inmunolégicos, la enferme--

dad puede ser grave y gencralizada. La infeccidn primaria-
en cérnea y conjuntiva puede dafiar seriamente la vista., Se
han encontrade algunas cvidencias alin no concluyentes, de-
que ¢l cfincer cervicouterino pucde estar relacionado con -
la infeccién por el virus tipo 2 y de que algunos cuadros-

depresivos psic6ticos pueden ser.debidos a la infeccién --

por cl tipo 1,

ANATOMIA PATOLOGICA

lus lesiones herpéticas casi siempre sec localizan

en la pieil y en la mucos (bucal y genital) o en la cérnea-

y conjuntiva, En las formas praves las lesiones involucran

al sistema nervioso central y a diferentes visceras: higa-

do, bazo, pulmén, rinén, cdpsulas suprarrenales.

En la piel hay formacién de vesfculas; en las nmu-

cosas, formaci6én de plucas con abundante depésito de fibri

na y en las visceras, fundamentalmente necrosis. En los

ojos hay congestién conjuntival con cdema y eventualmente-

queratitis discolde, Olcera corneal ¢ iridociclitis, Gn --

ellas s¢ obeservan la presencia de células glgantes de
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aproximadamonte 40-50 micras de didmetro, multinucleadas y

con cuerpos de inclusifén eosinéfilos, intranucleares.

MANIFESTACIONES CLINICAS
kn la mayoria de los casos, como antes se dijo, -
ia infeccldn es stbclfnica; esto acontece en cerca del 95%
de e¢llos, Cuando hay manifestaciones clfinicas, el cuadro -
es muy variuble, dependiendo de las comdiciones inmunolégi
cas del huesped, de la existencia de patologia previa, de-
la puerta de entrada del german, del tipo serolfpico viral

y de si son resultantes de infeccidn primaria o de recu--
rrencia,

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA

lin el cuadro clinico por infeccién primaria mds -

frecuente visto en la infancia. Se caracteriza por un pe--
riédo podrémico de 24 hrs. o mds, antes de la aparicién de
lesiones hucales y farfngecas, de tipo membranoso o ulcera-
tivo superficial, blancas circulares de 3-5 mm de difmetro,

faci lmente sangrantes, dolorosus y eventualmente coalescen
tes ,

in  lactantes y niflos pequefios,

son frecuentes -
la deshidratacién

y acidosis eon caso de temporatura de -
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40-40.5°C en la primera etaps de la enfermedad aguda, y -

exigen una atencibn inmediata. Puede ser necesaria la hos-
pitalizacién y la administracién de 1{queidos parenterales,

En general la fiebre baja cuando brotan las lesiones buca-

les,

La enfermcdad bucal dura do 7-10 dfas en nifios, y

un poco menos en cl adulto. Aparecen vesfculas y Glceras -

en la mucosa de 1a boca ecntre el segundo y el tercer dfa.

Hay linfadenitis bucal, y el problema clinico principal --
pucde ser la dificultad para ingerir alimentos por el do--
lor y molestias. Particularmente en lactantes y nifios pe--

quefios . Se forman vesiculas en la piecl vecipa de los la- -

bios, aunque la erupcifn aguda no suele pasar del 1lfmite-

cutaneomucoso. Il contacto de la saliva con las manos y la
desiminacién de la infecci6n pucde producir conjuntivitis,
volvovaginitis o en raros casos enfermedad visceral genera

lizada; cstas complicaciones son serias y cxigen atencibn-
inmediata.

En ¢l adulto, la enfermedad ticne un inicio menos

franco y sus manifestaciones generales son menos jntensas.

Con frecucencia las observaciones inicianles conslston en --

una gingivitis local limitada a las encfas marginales y ve

cinas, con hiperemia y cdema, En | a 2 dfas aparece una --

reaccién critematosa generalizada on las mucosas de la bo-
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ca, y se forman vesficulas sobre los tejidos. Entre el cuay

to y quinto dfas, aparccen muchas Glceras separadas o con-

flucntes en las mucosias de labios y lengua, y en paladar-

blando y duro. En 10 dfas a 2 semanas, todas las lesiones-

se curan y se forma epitelio desde los bordes y el fondo:-

no hay cicatriz,

Los pacientes con gingivaestomatitis herpética --
apuda primaria no tiene anticuerpos circulantes contra el
virus del herpes simple al principio de la enfermendad. La
clevacién caracteristica y patognomonica del titulo de an-
ticuerpos cmpicza cn la convalecencin, de una a dos sema--

nas después del brote inicial, y persiste varias semanas o

meses, En general, se conservan toda la vida titulos cleva
dos .

HERPES LABIAL RECURRENTE

El herpes labial recurrente, peneralmente llamado

fuego, fogaso o vesfcula febril sc¢ presenta en mds de 50%

de la poblacién adulta con la inmunidad contru ¢l virus --

del herpes simple.

La enfermedad se caracteriza por oplsodios vecu--

rrentos de formacidn de vesfoculas on los lublos, a nivel -
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del borde cutancomucoso o mﬂy cerca y raramente cn cara in
terna. En las 12-24 hrs, previas a la aparicién de las ve-
sfculas, existe una sensacién de ardor en la regién de 1la

lesidén en formacién, Los individuos que sufren fuegos con
frecuencia pueden predecir con exactitud la aparicidén de -

una lesién 12 hrs. antes de que se observen cambios clfini-

cos o patolégicos.

.

L.as lesiones duran de 3-10 dfas y goneralmente no

se acompafian de sintomas gencrales.

Los primeros datos clinicos son un edema y erite-
ma locales de labio.

En las siguicntes 8 u 24 hrs. aparece una vesfcu-
la, Es de tamafio variable. Pero en gencral no pasa de 1 cm
de difimetro. Es redondo u ovalada y contiene un lfquido --
claro incoloro. La superficie de la vesfcula es tersa y se¢
rompe fdcilmente, pero no se observa progresién de los bor
des al aplicar presidén, Los cultives del 1fquido vesicular

permiten encontrar virus del herpes simple.

En algunas horas, la membrana vesicular sc¢ rompe-

dejando-una Glcerva con bordes irregulares, friables, Lige-

ramente socavados. Bl fondo os serohemorrdgico, ¥ no hay -

halo inflamatorio alrededor de la lexidn., Al dfa siguiente
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adherente, y la reparacibn sc. inicia simultfncamente en --

fondo y bordes. La lesién desaparece completamente en 7-10

dias sin dejar cicatriz.

Una dc las particularidades mds notables de una -
enfermedad conmGn ¢s la gran varicdad de cambios de los me
dios interno y externo que parecen capaces de producir re-
cafdas de vesiculas febriles. Debemos mencionar entre ta--
les cambios; fiebre artificial o natural, tensién emocio--
nal, alergias, trastornos digestivos, traumatismos mecdni-
cos, otras enfermedades virales {(gripe, resfriado comGn),-
y anciedad y ostilidad reprimida, La rclacidén con los pe--
rfodos menstruales en algunas mujeres dio lugar a una se--
rie de hip6tesis., Para explicar ecstas observaciones, una -
teorfa supone que despuds de la infecci6én primaria con vi-
vus del herpes simple cn cdad temprana, se presentan mani-
festaciones recurrventes de enfermedad vival en enfermas --
sensibles durante los perfodos de desminucibn do la resis-
tencia gensral, El yvirvus pavece alojarse en los tejides -
normales, sin producir enfermednd obscrvable y se manifies
ta durante tos perfodos de tensidén. Se necesitu mds infor-
macién antes de poder proponer un esquema firme de las in-
ter relacion entre ¢l virus y ol huesped, Bs Cdeil Jdemos--
trar que existe inmunidad hunoral; este podefa explicar la

rarcza de la enfermedad mids goneral,
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Bs interesante notar que muchas de estas influen-
cias apartemente inespecificas pueden ocasionar recurren--

cias de filceras intrabucales.

TRATAMIENTO

Gingivos tomatitis.- El tratamiento debe consistir
on medidas de sostén. La aplicacién de anestésicos locales,
como clorhidrato de diclomina al 0.5% bajo forma de enjun-
gue antes de las comidas, ayuda a la higiene bucal y al --
equilibrio de 1fquido. Resulta Gtil enriquecer lu alimenta

cién con vitaminas y minerales principalmente en lactantes

y nifios.

TRATAMIENTO I

Vesiculn febril,- Consiste cn buscar: 1) cicatri-
zacién rdpida de las lesiones aisladas y 2) prevéncién o -
disminucién de 1a frecuencia de recaidas. Para cl primer -
propésito s¢ aplican lubricantes como jalea de petroleo. -
Con frecuencia sc utilizan también tintura de bonzocafna -

alcanfor y escencia de tremontina.

Estudios recientes acerca de los cofoctos de la --

10U (ldoxuriding, S-yodo 2 desoxiuridina) sobrve la querati

tis por herpes simple llevaron a la conclusidn de que po--
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drfa omplearse esta sustancia para cl tratamiento del her-

pes labial recurrente,

También se ha utilizado azul de metileno al 2% c¢n
aplicacién local mds Luz ultravioleta por tiempo de 3-5 mi

nutos o luz simple por 15 minutos.

Debe de insistirse cn que los antibioticos care--
cen de uccibn contra las vesfculas febriles y los esteroi-

des conticosuprarrcnales estan contraindicados.
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HEPATITIS INFECCIOSA

La hepatitis infecciosa es una onfermedad genera-
~lizada producida por una familia de virus de la que se¢ re-
conocen por lo menos dos variedades (virus Ay virus B os-
transmitida por las vias oral y parenteral y quedar en cvo
luci6n otras rutas como la sexual, ¢l contacto de la viven
cia cercana y la respiratoria. Los virus responsables afec
tan cn la naturaleza solo al hombrec no han podido ser pro-
pagandos en cultivos de tejidos y producen una enfermedad-
que afecta a toda la cconomfa con manifestaciones colesta-
ticas muy cvidentes en una proporcién peguefia de los infec
tados; adopta en curso clTnico benigno aunque en ocasiones
deja sccuelas invalidantes y puede cusar la muerte. Un epi
sodio deja cierto grado de inmunidad y hasta ahora no se -

conoce tratamiento efectivo. Existe una vacuna para el vi-

rus "B" en fase cxperimental,

ETIOLOGLA

Los agentes ctioldpicos de la hepatitis infeccio-

sa son virug filtrables o travéz de poros hastua de 50 nM;-

tradicionnlmente se¢ reconocen dos variantes denominadas vi
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rus Ay virus B, Se trata de virus cxtrarodinariamente re-
sistentes a los agentes desinfectantes y variaciones ffsi-
co-quimicas del amhiente, como son: 1a ebullicién del agua
a 100°C, el alcohol a 70%, el éter, el cloro en ¢l agua

n
hasta 25 veces los niveles que tornan potable el agua, e¢l-
timerosal y el agua oxigenada no afectan la vialidady -~
transmisibilidad del virus. Las Gnicas medidas que garantj
zan su destruccibén son: La esterilizacién en autoclave (20

minutos a 120°C) y el calor seco (2 hrs, en el horno a
160-180°C).

EPTIDEMIOLOGIA

Virus A, La hepatitis tipo A resulta de la inges-
tién de alimentos o bebidas contaminadus por la excresién-
fecntl del virus y dada su estraordinaria resistencia per--
siste largo tiempo cn ¢l material infectado. La contamina-

cién fecal alcanza el agua de bebida, a las legumbres que

sc¢ ricgan con ellan y a los mariscos (ostiones y almejas)
cuyos bancos estfin en la cercanfa del desaguo de las gran-
des ciudades. Otros alimentos incriminados on brotes epidé-
micos han sido: Lus ensaladas, los jugos de frutas, los --

flanes y carnes diversas,

En México la edad en gue se presonta la hepatitis

por virus A con mayor frecuencia es la preecscolar, aungque-
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hay casos cn lactantes y en cscolarces. Lu aparicién-a eda-
des mds tempranas reflejn las oportunidades de experiencia

con cl virus A como resultado de condiciones sanitarias

deficientes.

Dado que un porcentaje grunde de pacientes infec-
tados no desarrollan enfermedad (casos anictéricos y sub--
clinicos e¢n las otras manifestaciones), no es posible vigi
lar y controlar la excrecién fecal de un virus en todos --
los posibles excretores de virus infectante; se considera-

que en condiciones de una hepatitis sin complicaciones 1la

gxcresién fecal se inicia dos semanas antes de la icteri--

cia y puede prolongarse hasta 3 scemunas después de inicia-

do ¢l cuadro clfnico,

Si1 oun individuo infectado con virus A dona sangre

durante ta fase de virvemia puede tvansmitir la enfermeda -
por viu purenteral sin paso previo en el tubo digestivo. -

La transmicion por via aérea y gotas de FLUGGE infectantes
no ha sido probada,

VIRUS B, i1 virus B sc¢ ha considerado tradicional

mente infectante sélo por via parentenal ¢omo transfucio--
nes, vacunanciones, inyecciones, tatuajes o vscavificacio

nes con mucho la situncidén mds frecuente es lu trans fucidn
en términos genervales 1¢

<

vincidencia de hepatitis postrans-
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fusional aumenta con el nfmero de unidades de sangre hasta

alcanzar un miximo con 5 o mis uﬁidudcs de sangre (aproxi-
k madamente 6%). Cuanto mayor es el volfimen de sangre, el pe
rfodo de incubacién uumente y cuando se comparan los perio
dos de incubacién entre sangre y plasma resulta mis prolon
pados cuando sc administra plasma; tal parcce como si la -
globulina gama de lu sangre influyera prolongando el perio

do de incubacidn.

PATOGENIA

Aunque c¢l términoe de hepatitis denota, inflamacién

del higado y las manifestaciones clinicas mis objetivas son
las de colestasis, la esfermedad afecta a toda la economfa-
y s¢ puede demostrar lesiones histolégicas en muchos orga--

nos como son: (cl intestino delgado, los rifiones, los pulmo

nes, ol bazo).

El virus penetra al tubo digestivo y probablemente
coloniza la mucosa intestinal al tiempo que sc¢ veproduce; -

para algunos autores, las lesiones hepéticas sorfan la con

secuencia de la patologfa intestinal, En el perfodo de incu

bacidn ocurrc una vivemia que disemina el virww a todo el

organismo; la infecciébn de las células no sigue de la pro--

duccidn de interferdn lo que explica el carvacter difuso de-
las lesiones,
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Los transtornos del apetito se han asociado con -
patologfa de los cpitelios originuda en el deficiente meta
bolismo de 1a vitamina A, la hiposmia o deficiencia para-
apreciar los olores de las flores, perfumes o lociones y -
1a disomia y olor desagradable de los alimentos cocinudo-
coexisten con disgeusia (sabor desagradable de los alimen-
tos). Al mejorar de la hepatitis desaparccen esas anormali
dades que guardan una rclacién directa

con los niveles se

ricos de bilirrubina e inversa con las concentraciones de

la proteina plasmitica que liga retinol,

La presencia de comple jos antigeno-anticuerpo se-
ha demostrado c¢n la hepatitis por virus B y su e¢fecto flo-

gégeno puede explicar las mani festaciones artromusculares-

y de vasculitis en la hepatitis,

los complejos del antigeno de la hepatitis B con
el anticuerpo sc han demostrado en la circulacién de pa--
cientes con periarteritis nudosa y con glomerulonefritis,

El depbcito de los complejos en los espacios porta, pudie-

ra cexplicar la infiltracidn inflamatoria caracteristica de

la fase aguda de la hepatitis.,

MANTFESTACIONES CLINICAS

Bl perfodo de incubacifn en la hepatitis infecceio
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sa por el virus A puede variar entre 15y 50 dfas y en lu-
infeccibén por el virus B el rango estfi cntre 40- 180 dias -
la separacién de 45 dfas como'mﬂximo para el virus Ay c¢o-
mo minimo para el virus B a dejado de tener valor absoluto

y se acepta una imbrincacifn entre los periodos de incuba-

cién de ambos virus,

La hopatitis infecctosa exhibe el mismo cuadro

clinico independientemente de los virus A y B, el que 1la-
iniciacién en las infecciones por virus A sea bien marcada
con fiebre, ¢n tanto que en 1a infeccibén por virus B es in
sidiosa y cuando mucho hay febricula, no pasa de ser wuna-

sutileza clinica de poco valor en la préctica diaria.
FASE PRODROMICA O PREICTERICA

Antes de 1a npuricién de la ictericia, los pacien
tes aquejan: anorcxia, fatiga extrema traducida por la im
posibili-ad de asisitri al trabajo o a la esacuela, ficbre-
moderada (casi nunca sobrepasa 38.5°C) cefalea y malestar-
diffcil de precisar en ¢l drea hepftica, Sobre esas mani-
festaciones hasales de fondo sc agregan signos clfnicos su
gestivos de infeccién respiratoria o digestiva; es frecuen
te que predominen: los calosfrios, lu flebre y los dolores

musculares, En los adultos so describe ta tviada de Cavoli:

cefalen, dolores artromuscularves y urticarvia,
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El signo caracterfstico de esta etapa es la colu-
“tria en agusencia de ictéricia confirma ¢l diagnéstico. la -
lesién renal disminuye el humbral renal para la elimina---
¢ién de bilirrubina directa. La hipocolia en la fase preig

térica es un hallazpo menos frecuente que la coluria,

La exploracidn fisica muestra hepatomegalia dolo-
rosa y la palpacién abdominal revela dolor que puede ser -

intenso como para confundir el diagndéstico con vientre agu
do,

La duracidn de la fase prodrémica es de 5-8 dfas-
ocasionalmente ¢s mls corta y $¢ describen casos ¢n los --

que sc llega a la fase ictérica sin haber cursado una eta-

pa prodrémica.

EASE 1CTERICA O DE ESTADO

La aparicidn de ictericia clfnica, casi siempre -
conjuntival como primera manifestacién, implica ta cleva--
cién de los niveles séricos totales de bitirrubina por

arriba de 2.0 mg/ 100 mi. de sucvo,

Con ta ictericia clfnica se acentda o coturia vy

si no habfa aparecido se presonta hipocolin cunndo acurve-

siempre os transitoria. La magnitud de la hiperbllivrubineg
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mia es variable; el promedio en 148 casos de formas benig-
nas dio un valor de 6-7 mg. y mls de 90% estuvo por debajo
de 10 mg. (bilirrubina total); casi siempre hay predominio
de la bilirrubina directa que no tiene valor descriminati-

vo para el diagndstico diferencial con las ictericias obs-
tructivas,

En las formas arictéricas, por definicién no hay-
ictericia clfnica, la proporcidén en que parecen ha sido --
calculado en 3.10 y hasta 20 casos anictéricos por caso -

clfnico con ictericia., Su frecuencia es mayor si se inves-

tigan los familiares o contactos cercanos.

Al parecer la ictericia, la ficbre de la fase --
preitérica tiende a disminuir y desaparece en 2-3 dias; su
reaparicién es seial de recafda, lLas manifestaciones clinj

cas més objetivas sc localizan en el tubo digestivo y

ancxos; es freccuente registrar dolor abdominal, diarrea mo
derada; a la exploracién cl higado y el bazo o estén cre--

ciendo y con frecuencia dolorosos

a la palpaciébn, En la -
tercera parte de los, casos hay signos catarrales y cn casi-

la mitad de los pacientes sc¢ encuentra faringoamigdalitis.

In los adultos se menciona con frecuoncia el pru-
rito sin erupeidn, bradicardia o hipotencién moderada, se-

adscribo su patogenia a la colestosis y a la disminucién <
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del volumen sanguineo circulante por el aumento de la per-

meabilidad capilar esplécnica, en particular en el 4rea he
pdticd .

La fase ictérica con las manifestaciones colestd-
ticas y abdominales sc prolonga 2-3 semanus, en muchus oca
siones, especialmente en los nifies, la mejorfia de los tras

tornos mencionados ocurren en, una semana y antes de 15 -

dfas al pacicnte se cncuentra aparcntemente recuperado
su totalidad,

en

DIAGNOSTICO

Las prucbas hepdticas dec laboratorio comprenden -

varios centenares dc anfilisis de gabinete que pueden englo

barsc en las siguientes categorias:

a) Bilirrubinas séricas: determinan las fraccio-

nes directa ¢ indirecta que corresponden aproximadamente a
las fracciones libre y conjugada de la bilirrubina; en con

diciones normales de sucro. Sus niveles calibran aproxima-

damente la gravedad del cuadro clfnico y la evolucidn del

episodio infeccioso.

b)Y Prucbas de fioculncion: indican um desprotel

nemia sérica con aunento de las globulinas gamma ¥y Jdisming
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cibn de la albGmina, amén de la desaparicidén de protefna -
ecstabilizadoras del suero quc son producidos ecn el higado-
(floculacién de la cefalina colesteral); no guardan rela--
cibén con la scveridad de la lesidn hepfitica. La prueba del

timal puede ser normal en algunos casos de hepatitis por -
virus B.

¢) Escapes enzimiticos: todas las enzimas intrahe
piticas pueden salir a la circulacién al ocurri la necro--
sis del hepatocito o pertubance la permeabilidad; las que
cexhiben los mayores aumentos son las transaminasas glutdmi
ca-axalacética: (GO) y glutdmico pirfivica (GP); la eleva--
cidn de las transaminosas es mixima en la etapa en la eta-
pa preictérica y tiende a ser mis prolongada en el caso de
iwepatitis por el virus B, LIn las formas anictéricas, junto
con la determinacidn de pigmentos biliares en la orina, --
son las prucbas mls scensibles. £n ocasiones, sin mediar le
sidn hepdtica importante, la elevacién de las transminasas
se prolonga sin implicar prondstico reservado. En las hepa
titis crénicas o agresivas en comGn que la prueba de esca-
pes enzimiticos estéin clevadasy es curioso que las llama--
das enzimas hepditicas especificas como la ornitintranscar-
baminasa, la arginasa y s

1 plucosa 0 fosfatasa no se on--

cuentren muy clevadas.

) Produccibn deficiente de enzimus o mancjo meta
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bolico subnormal: las enzimas s€ricas Jdo origen hepitico -
como la colinesteraza (pseudocolinestcraza) o la colestero
lesterasa se encuentra subnormales en los casos de lesién-
hepdtica al igual que la capacidad de depurar la carga de-
bronosulfaleina, de esterificar al colesterol o a la pro--

longacidn.del tiempo de protrombina. Son pruchas ftiles cn

la convalecencia,

TRATAMIENTO

No hay agentes antivirales activos para la hepati
tis infecciosa; ninglin antibiético, quimoterdpico o agen--
te antimicrobiano tiene accién fitil; por lo tanto, el tra-
tamiento estd cncaminado a evitar trabajo excesivo al higa
do, a proporcionar metabolitos manejables por el higado en
fermo o promover una mejor circulacidn intrahepditica y una

alimentacidn que puede ser aprovechada por un paciente con

hipocolia y colestasis.

Reposo: El gasto circulutorio hepdtico, al igual
que ¢l explicnico, se reducen cuando hay actividad muscu--
lar; ¢l efecto es mis pronunciado cuando ¢l sujeto se en--
cunetra de pie. La prescripci6n de reposo absoluto ha sido
exageradn ol pensar que la actividad {i{sica pudiera condu-
cir o cvoluciones desfavorables; on realidad el paciente -

es ctapn ictérica puede desarvollar alguna actividad como
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deambular ¢n su cuarto no hay consccuencias des favorables-

a corto o largo palzo.

Dicta: Dado que en la hepatitis existe cierto gra
do de hipocolia que pucde ser acolia, se considera que la-
falta o deficiencia en sales biliares redundard en unu me-
nor absorcidn de grasas. En el renglén de proteinas, la le
si6n hepdtica plantea una menos capacidad para metabolizar
a los aminodcides (hiosintesis proteica, urogénesia, trasn
saminacidn y gluconcogenesis) por lo que sc recomienda una
restriccién parcial de protcinas que puede llegar a ser de
ayuno proteico cn el caso de las formas graves de la hepa-
titis; por otra parte la flora intestinal al travéz de 1a
Jdesanimacidén puede produciy intoxicacién amoniacal a la --
que los enfermos con lesién hepéitica son tan sensibles. -
Los carbobidratos son los metabolitos que pucden ser manc-
judos mis facilmente por los hepticos y como la capacidad
de reserva de glucdgeno hepftico estd Jdisminuida con obje-
to de mantener niveles normales de plicemia, debe proceder
se a la administracién frecuente de azucares cn la alimen-
tacién, En ningan momento c¢l enfermo con hepatitis puede -

mane jar satisfactoriamente una diera hipercalérica.

Sungre y derivados: Las formas benignas no requig
ren de sangre, plasma o pluguetas a pesar de tener niveles

subnormales de protrombina; la vitamina K no rvemedia el DE
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FECTO DE COAGULACION. En las formas graves las pérdidas -
por ¢l tubo digestivo se aprecian tardfamente y casi siem-
prec sc¢ subestiman, por lo que debe realizarse un control -

periddico de los nivcles de hemoglobina y de protrombina.

Recientemente se ha demostrado la ocurrencia de

coagulacidn intravascular diseminuda cn lesiones. graves --
por hepatitis que requierc de heparinizacidn; debe enfati-
zarce la importancia de este diagnféstico que debe fundamen
tarsc en pruehas de laboratorio especificas (determinacién

de fibrinégeno, cuenta de plaquetas, tiempo de protrombina

y determinaci6én de fibrincgeno).

Corticoesteroides. Los conticoesteroides a dosis-

de 1-3 mg/kg. de prednisona o su equivalente disminuyen --
las manifestaciones colestéiticas de la hepatitis, mejoran-
¢l estado genceral y al apetito pero aumentan considerable-
mente las recaldas. lsth a discusibn su aportacién terapéu
tica en las formas graves pero tentativamente se considera
que ecstan indicados en las siguientes condiciones 1) nive-
les séricos de bilirrubina total superiores a los 10 mg/ -
100 ml.; 2) signos premonitoriosde coma hepftica (amenaza-
de coma hepdtico); 3) hemorragias; 4) vomitos incoercibles,

Has ta ahora todos los estudios controaludes en re-

lacién al cfecto de los corticoesteroides en tux formas
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graves agudas de hepatitis han dado resultados negativos.

Suero glucosado hipertémico. La administracidn de
sueros 10% glucosado es una forma de proveer, aunque sca -
de manera insuficiente, las nccesidades cal6ricas de un cen

fermo en ayuno protcico y con hipocolia o acolia que no le

permiten la utilizacién de las grasas. Si hay posibilidad

de un cateter en venas profundas de un adulto se debe usar

suero 15% glucosado y no hay riesgo grande de producir fle
bitis.

PREVENCION

La globulina gamma a désis que van de 3.5 mg, a -
20 mg/kg. de peso, en dbsis Gnica por via intramuscular --

confiere proteccidn evidente en los contactos de hepatitis

por virus A,

Cuando el riesgo de infeccidn os permanente como-
la residencia de una zonau donde la hepatitis es endémica -
o la permancncia es una institucidén con mal sancamiento am

bicntal, sc requicre repetir la dosis cada 4-0 meses,

Se considera que ln globulina gammy actfia stenuan
do la infeccidn con lo que el paciente protegido ¢ infecta

do cursa una infeccibn subclfnicn que deja inmunidad perma
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La proteccibén con globulina gamma esta indicada -
en todos los miembros de una familia donde ha ocurrido un-
caso de hepatitis; en los habitantes de una institucién cg
rrada en la que aparezca hepatitis (asilo, orfelinato, in-

ternado) o en los viajes a zonas donde la enfermeda es on-
démica.

No sc¢ considera necesario aplicar la globulina ga
mma si en la cscuela ha aparecido un caso de hepatitis aun
que si surgen nuevos casos debe procederse a su aplicacidm

la misma indicacidén cs cxtensiva a una fibrica o a un hos-

pital.

La globulina gamma no es cfectiva cn la protec---

ci6én contra la hepatitis por virus B; lus dosis que han de

mos trado algln efecto protector son muy grandes, pierden -

su eficacia cuando se reciben varias unidades de sangre Yy

el efecto profildctico es muy reducido.

in 1a hepatitis por virus "B" estu en evaluacién-
ung vacung consistente en Ag HVBS tratada con furmﬂllna .
gque resulta inmundgeno, no infectante y que on chimpancés-
conficre protecci6n ante exposiciones 0 meses de 1w ndmi--

nistracién del estimulo inmunogénico.




La prevencién de la hepatitis por virus A debe -

plantearse u nivel de sancamieto hambiental, de la correc-

ta oliminacipn de las aguas negras, del cuidado del riego-
de las legumbres; en la hepatitis B el cuidado en la este-
rilizacién de instrumental en cspecial material de inycc--
cién ha conducido a la adopcidn de material desechable que

garantiza la climinacidn del virus.

Las transfusiones son ¢l principal vehiculo del -

virus.

E1 desarrollo de téenicas de laboratorio para el

diagnéstico del antigeno asociado a la hepatitis he permi-

tido conocer:

1.- Que ¢l antigeno puede estar asociado al esta

do el portador asintomiitico,

2.- Que el tiempo de permanencia del antigeno --

pucde prolongarse hasta por mds de 20 afios .
3.- Que los portadores del virus suponen un ries
go inaceptable para servir como donadoves de sangre en to

do momento despubs de su diagnéstico,

A.- Que los contactos cercanos de portadoves crd
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nicos, en especial los sometidos a hoemodidlisis por patolo
logfu rcnal, ticnen grandes posibilidades de tornarse po-
sitivos al antigeno de la hepatitis B,

5.- La existencia de un portador de Ag HVB impli-
ca un riesgo de contagio familiar 10 veces mayor que cuan
do el portador ticne anti-AbllB y 2-3 veces mayor.que e¢n la
familia teutigo, hay indicioy de una aportacién genética -

de naturaleza recesiva,

6.- Otros grupos de pacientes, particularmente in
fectados son: los que padecen actualmente la enfermedad --
los sometidos a tratamiento inmunosuprcsores.iosmultitrans

fundidos ; los drogadictos; los que padecen periarteritis-

nudosa y los que contrageron la enfermedad en paises con -

vlovada incidencia del antfgeno de la hepatitis B,

La eliminacién fecal y urinaria del antigeno Aus-
traliano y la posible transmisi6n sexual plantea otras po
sibilidades de infeccibn que precisa considerar en la epi-

demiologia de la hepatitis por virus B,
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TOS FERINA
(SINDROME COQUELUCHOTDE)

ETTOLOGIA: Bordetclla pertussis; bacilo de Bor--

det y Gengou, Bacilo corto gramnegativo, aerobio, no mo--
vil, no esporulado de 1 a 1,5 micras de largo, que crece -

bien en medio de Bordet y Gengou y no crece en medios sim-
ples.

Bordetella aparapertussis es muy semejante morfo-
l6gicamente a Bordetella pertussis, diferencifindose unica-

mente en algunas caracteristicas de cultivo y en su compo-

sicibn antipbnica,

S¢ desarrolla a 36°C en un medio de glicerina-pa-

pas-sangre-agar (medio de Bordet y Gengou). adicionando de
penicilina,

DESCRIPCION

Un padecimiento agudo contagioso que s¢ caracteri
za por violentos accesos de tos ocasionados por una infla-

macibn de las vias vespirvatorias superiores.
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En su desarrollo se consideran tres periodos: ca-

tarral, paroxfisticos y de declinacifn., El periodo catarral

dura aproximadumente una scmana y presenta el cuadro de --
resfriado comfin con ligera elevacibén de la temperatura, --

tos que aumenta en frecuencia y resiste cualquier trata- -

miento sintomitico. En cl perfodo paroxfstico se presen--

tan accesos repetidos de tos violents cuya caracteristica-
hace el diagnbstico de la enfermedad; después de una inspi
racién profunda sobreviene 165 accesos, especialmente noc-
turnos, que terminan en un estridon especial inspiratorio-
jue se producen por el ecspasmo de la glotis; hay expulsibn
de mucosidad o del contenido géstrico,

El periodo de de--

clinacién dura de 3-4 semanas, £l cuadro clfnico evolucio

na ecn 8 a 14 semanas, segfin 1a constitucibén ffsica del ni-
fio, Este cuadro clfnico tipico suele modificarse cuando -
la infeccibn se presenta cn niflos de mayor edad o en los -
que sc desarrolla la infeccifn u pesar de la vacunacibn, -
En estos casos puede no presentarsc la tos caracteristica,
ni el "tiro" o inspiraci6n profumda, logrfindose finicamente

el diagn6stico por exfmenes microbiolégicos. Es muy fre--

cuente encontrar desde el periodo catarral una linfocitis-
marcada,

Las complicaciones mis frecuentes son las ncumo--
nias y bronconcumonias, cuya ctiologfa puede ser ia misma-

de 1a tos ferina u ocasionada por bacterias plogenas o vi-
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virus; aparecen durante la scgunda o tercera semana del pe

rfodo paroxistico. A voces se presentan convulciones ocua-

sionadas por edema cerehral, congesti6n pasiva o alteracio

nes vasculares. Ls [recuente la diarrea originada por la-

retencifn de moco cn el estomago.

L enfermedad producida por Bordetella parapertus
sis es clfnjcamente idéntica a la tos ferina aunque es pe-

neral se admite que es mfis benigna y aun llega a ser una =

infeccifn ugintomitica.
COMPLICACIONES'Y SECUELAS

Sc observan con mayor frecuencia en los recién na

cidos y en los lactantes. En un anfilisis de cien casos --

que ameritaron hospitalizacibn, se encontré que el R4% - -«
eran de e¢sa cdad. 1y

{

1 complicacién mis frecuente es la neu
monia y cuando sc¢ presenta en las primeras semanas de evo-
lucibn sucle ser de tipo intersticial, con componentes a -
telectisicos, grave de cursoe prolongado y rebelde al trata
miento antibi6tico., Cuando sc presenta en forma tardfa --
despuls de lua cuarta semana, cuasi siempre es de tipo lobu-
lillar, es decir bronconcumonia, wmenos grave y susceptible
al tratamiento antibiftico, pues casi siempre es causada -

por infeccitn bacteriann apregada,
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Entre las complicaciones pulmonares, también se -
han encontrado bronquiectasias, atelectasia, enfisema y ac

tivaci6n de tuberculosis. La encefalopatia, manifestada -

fundamentalmente por convulsiones, es la complicacifn mis-

grave pues puede causar la muerte y dejar secuelas ncurolf

gicas, Es debido a hipoxia durante los accesos de tos e -

inclusive a hemorragias intracraneanas, También puede ha-

ber hemorragias en otros sitios: 1la mfs frecuente son sub

conjuntivales, O6ticas o nasales. Las otitis supuradas tam
bién se ven con cierta

frecuencia. [Intre otras complica--

ciones se han descrito a la Glcera del frenillo lingual --

causada por la protrucién de la lengua durante los accesos

de tos, la aparicién de hernias, el prolupso rectal y la -

desnutricidn,

NTAGNOSTICO

El diagnéstico ¢linico es fficil en los preescola-

res o nifios de mayor edad, En ¢l recién nacido y en los -

lactantes particularmente en los menores de 6 meses, los -

accesos de tos no son caracterfsticos y la enfermedad debe

sospecharse en aquellos que presentan tos intensa y prolon

gada,

No es frecuente la utilizacidn del laboratorio ye-

para la confirmaciGn de los casos de tos ferinn, (desca--




81

ble para investigaciones epidemiolbgicas),

La inmunofluerecencia es Gtil,
DIAGNOSTICO DIFERENCIAIL
En los lactantes puede haber confucidn con otras-
infecciones respiratorias, particulurmente las virales.
El

antecedente de vacunacibn, la duracibn de la -
enfermedad y la biometrfa hemftica, casi siempre establece

el diagnbstico diferencial, Lo mismo puede decirse en re-

lacifn con la precencia de cuerpo extrafio en bronquios. En

esta Gltima situacibn la radiograffa de térax es orientadg
Tta! c¢n el caso de cuerpo extrafio hay manifestaciones uni-
laterales y en la tos ferina puede encontrarse la imagen -

descrita como “corazdn peludo". La hipertrofia de gan- -

glios linfaticos traqueobronquios, generalmente por tuber-

culosis puede causar tos coqueluchoide. La investigacibn-

epidemiolfgica, la reacci6n de Maptoux, lu radiograffa de-

térax y los cultivos, permiten hacer el diagnbstico dife--
rencial,

TRATAMIENTO

Tratamionto cotiolfpico. No se¢ dizpone de drogas-
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efectivas para el tratamiento ctiol8gico. Los estudios do

bles cicgos, bien controlades, han demostrado que la globu
lina hiperinmune no modifica el curso de la tos ferina, --
cuando se administra después de iniciade el padecimiento.-
As{ mismo, los resultados clfnicos con diversos antibibti-
cos, han ;ido muy pobres, a pesar de que Bordetella pertu-
sis han demostrado ser scnsible invitro a una gran canti--
dad de ellas: cloranfenicol, ampicilina, tetraciclina, --
lincomicina, eritromicina, efc. Es fficil entender los po-
bres resultados del tratamiento ctiolbgico si ademis acep-

tamos quec tos ferina es un sindrome de etiologfa multiple.

Tratamiento sintomfitico y de las complicaciones,-

También el tratamiento de¢ la tos es frustrante, Los anti-

tisfgenos son de cfectos muy dudosos y la codecina esta con

traindicada en los nifios pequefios, Lo mfs importante es -

mantener una hidrataci6n adecuada y ofrecer 1fquidos en - -

abundancia,

L.os casos yue ameritan hospitalizacibn casi siem-

pre son recien nacidos o lactuntes, En &stos debe mante--

nerse una adecuada oxigenacidn y la aspirncitn de flemas -

muy cuidadosa fundamentalmente antes v despuls de los acce

'
s0s tusfpenos,

Cunndo hay neumonia es obligudo ol uso de antibif
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ticos, Si se presenta durante las primeras semanas, usa--

"mos amplcilina como antibiftico de primera eleccibn, por =
ser sensible a dicho antibibtico. Si la neumonia es tar=--
dfa la tratamos inicialmente con penicilina,

Las convulsiones deben ser tratadas en forma in--
tensiva, procurando usar scdantes no barbitfricos, tales -

como el difenilhidrantoinato sbdico y el dfazepan.
PRONOSTICO

La enfermedad es mis grave en los de menor edad,-
la mayorfa de las muertes ocurre como ya se ha dicho en
lactantes y recifn nacidos y son debidas casi siempre a

ncumonia o encefalopatfas. En los recién nacidos puede --

ocurvir la muerte por asfixia durante un acceso tusfgeno,
PREVENCION

Inmunizacibn pasiva., En nifios que han estado en-

.contacto con enfermos, se ha utilizado gummaglobulina hipe

rinmune a la dosis total de 3.75 ml, para la prevencidn --

del padecimiento. Los resultados de estn medidn son muy -

dudosos y hay autores que niegan su ¢fecto protoctor,

Inmunizaci6n activa, La vacuna preparmda por Bor
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detella pertussis antigénicamente activua, es decir en fase
1, ha demostrado ser efectiva en un 80%, en la prevencifn-

de tos ferina causada por este germen., Debe preferirse su

administracifn mezclada con toxoide diftérico y tetfnico -

e iniciarse a los dos o tres meses de edad, aplicando 3 do

sis de 0,5 ml. una cada mes., Los refuerzos se administran

uno-cuatro-ocho aflos despubs, asf como en individuos que -

han estado en contacto con enfermos. Esta contraindicada-

en los mayores de 9 afios y en 1os que han presentado con--
vulsiones después de administrada la vacuna, esta complica

cifn ésta muy rara.

Los enfermos deben estar aislados durante el pe--
rfodo contagioso.




ESCARLATINA

Fnfermedad infectocontagiosa ocasionada por estrep

tococos hemoliticos usualmente del prupe A, Bs la traduc-

cién de un componente t6xico y septico y en sentido estric

to correspoundiente o una faringoamipdalitis con exantema,
ET1TOLOGTA

Estreptococo beta hemolitico ({Streptococus pioge-

nes)., Los estreptococos con el microorganismoe gque compren

\

den biolégicamente un amplio y diverso grupo u como tal, -

son responsables, de mis infecciones ¢n ¢l hombre que cual

quicr otro permen,  Alpunos s¢ encuentran en ta flora nor-
mal de T humano, S onombre significa "Chdena de cocos"™ de-

bido a la tendencia natural que tienen a crecer en cadenda-
formadas usualmente por 8«10 micwbros, Los estreptococos-

patdgenos primarios para el hombre pertenceen a la subdivi

sién de los hemolfticos v de tados cllos los del grupe A, -
son los causantes de enfermediades v osecunelas tavdtas,  Son
Gram positivas,

Laus fuentes de inleccidn son las secreciones Je -
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nariz, garpganta, oidos y la piel de los enfermos o portado

res, Los portadores nusales son mfs inlectantes gque los -

que albergan el germen on la guvganta., El microorganismo-

s¢ oencuentrua en gran cantidad en la saliva por espacio - -
aproximadg de una semana despu€s del inicio de la enferme-
dad y alpunas evidencias indican que e¢n un lapso promedio-

de 18 Jfus 1a cepa infectante original, muere.

La transmicifn es principalmente por contacto di-

recto estrecho con el enfermo o portador. El 50 de los =--

hermanos del enfermo y del 15 al 25% de los padres, adquie

vren el germen, Debe recordarse que ol ser portador no pre
supone obligadamente haber tenido clfnica pues puede haber

portadores sanos hasta en 1/3 o mis de los casos, La - --

transmisién directa wungue rara, ¢s por objetos contamina-

dos recientemente o travéz de las manos sucias; el aire --

puede contaminarse (Acilmente por estornudos, tos v movili
zacifin del polve con el aseo de ta habitacidn, Leos microoy
RANRISMOS seCos parceen ser o infeccivsos requiriéndose cs

tén en gotas himedas vy el contacto susceptible a cierta --

proximidad con ¢l enfermo o partador (1.80 - 3,00 m.).

s poasible que la declinaci@n en la severidad de=
las infecciones estreptocbericas sea debida en parte a dis

minuckdn de la virulencin de estos gérmenes y de la suscep
tibitidad del huesped o de ambug,  Se osabe que la habili--
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dad para diseminaci8n de la infeccibén, disminuye en rela--

cibn directa al tiempo on que el estreptococo reside en --

las vias respiratorias, El perfodo de incubacibn es de --

2-4 con limites de 1-7 dfas,
PATOGENTIA

El sitio primario de invacifn e¢s a las vias respi
ratorias superiores a partir de las cuales el microorganis
mo se¢ disemina., Tienc especial afinidad por el sistema --
linffitico y el tracto respiratoriosuperior el lugar de im-
plantacién es el tejido linfoide de 1a faringe en donde --
ocusiona edemu, enrojecimiento y exudado focal o confluentes
Las membranas mucosas adyacentes participan en el proceso-
inflamatorio aunque cxisten casos en que esto ¢s minimo, -
La extencifn ya sea a travéz del linfftico o directamente-
por contiguedad o vtras frcus es la causa de las complica-

ciones y asf los panplios linffiticos cervicales y submaxi-

lares estin_influmidos pudiendo_abscedarse y drenar a teji

dos superficiales

i_periamigdalinos profundos o retrofirin

geos. Puede progresar a scnos paranasales

a travée de agu

jeros naturales y por 1a trvompa de Eustaquio ilegn al oido

medio y a celdillas mastoides,

Stola invacién a oste hue-
sO persiste pucde alcanzar meninges y senos venosos core--

brales, Ln firbol rvespiratorio bajo da lugar a inflamacidn

de bronquios y del intersticio del paréuquina pulmonay con
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participacifn extensa de vasos linffticos locales y siguion
~do el flujo de estos Gltimos, los ocluye y alcanza la su--

perficie de la pleura por via retrbgrada.
MANIFESTACIONES CLINICAS

La edad y el estado inmunitario del paciente asf-

como la vfa de entrada del gfrmen agresor y sus propieda--

des biol6gicas, condicionan las diversas manifestaciones -

clfnicas: Fiebre, vbmitos, dolor farfngeo y cefalea son 4

signos cardinales y preceden en 12-48 horas el exantema ca

racterfstico,

FIEBRE: variable en intesidad y duracibn segfin -

so trate dec un caso tipico, severo o benigno. Es de apari

cifn brusca y se eleva rfipidamente (39.5 a 40°C), llega al
miximo el Zo. dfu y disminuye por 1lisis en 5-6 dfas. En -
casos diversos es mfs clevada y prolongada y en los henig-
nos se manifiestn por febrfcula o hay normotermia. Kl pul
so puede estar aumgntuando y en desproporcién con la fiebre
Desde la penicilinoterapia la curva thrmlca clifisica, es =--
rara, ya que desapnrece después de 24 o 48 horas del ini--

cio del antibi6tico.

ENANTEMAY  (manifestuciOn bucal),

Incluye lengun,
paladar, amigdalas y faringe.




La lengua estd cubierta de saburra durante los --
primoros 2 dfas y al haber edema y enrojecimiento de lus -
papilas que sobresale, adquicre el peculiar aspecto denomi
nado "fresa blanca" del 4o, al 5o. dfa de la saburra ha de
saparecido, la lengua estfi denudadi y muy enrojecida y las

papilas aun promincntes, imagen que recibe el nombre de --

"fresa roja". En el paladar en especial en su porcibn - -

blanda hay lecsiones critematosas puntiformes a veces de ti

po petequial con edema y curojecimiento importantes en el-

borde libre y 1a Gvula. Las amigdalas hipert6ficas, adema

tosas, enrojecidas y cubiertas de exudado, la faringe cde-~
matosa e hiperémica; ambas exhiben edema discreto y escaso
o nulo exudado en casos benignos, en tanto que cn los muy-

praves se aprecian placas membranosas ulceradas, indistin-

puibles clinicamente de las diftericas,

EXANTEMAT  Aparcce durante 1as primeras 12 horas-
del inicio de 1a enfermedad pero puecde hacerlo del lo

30. dfa.

al-
Tiene como caracterfstica penevalizarse ripida--
mente, de ordinario en 24 horas. s una crupcidn con fon-
do eritematoso y

i

1 ia ver puntiforme, con sensacibn tictil

de asperceza comparable al papel lija. Las lesiones punti-

formes estfin ausentes en cara en donde ¢l oritemn eox mfis -
acentuado que en el resto del cuerpo y el cual rvespeta la-

piel cirveumoral que simula estar pdlida.  Us mids intenso -
en pliegos cutiincos del cuello, axilas, inauinales v si~ -
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tios de presifn como regioncs glutcas; se observan zonas -
pequefias de hiperpigmentacitn que parecen diminutas petow~-
gquias en plieges antecubitales del codo, hueso popliteo ue
hipogastrio, formado lineas transversales que se denominan
“signo de Pastia", no desaparecen a la presibn y pueden --

persistir de 1-2 dfas despues que ¢l exantema ha disminui-
do.

DESACAMACION

Es un signo en reluacibn con la intensidad del - -

cxantema., Sc inicia en cara al final de la primera semana

con escamas declgadas muy finas, se extiende al tronco y ~-
por Gltimo a las extremidades, generalizfindose hacia la --

tercera semana. Los desprendimiontos de piel son de diver

so0s tamafios vaviando desde diminutos hasta grandes fragmen

tos, siendo Cstos mfis frecuentes en tronco y algunas freas

de los micmbros. Las manos y pies son los Gltimos en des-

camarsc y cn casos praves sco desprenden verdaderos moldes-
de los dedos.

La fiebre, exantema, cl dolor de garganta y la fa

ringoamigdalitis desaparecen comfinmente ol final de la pri

mersy semana,

Otro tipo de escarlatina, tales como la sdptica,-
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la t8xica y la quirlrgica, no las vemos actualmente,

COMPLICACIONES

Pueden ser tempranas o tardfas, t6xicas y/o sépti

cas primarias o por bacterias agregadas. Las tempranas --

son por extensién regional de la infeccibfn y acontecer du-

rante la primera semana de evolucibn del padecimiento. La

invaci6n a ganglios linffticos produce adenitis cervical -
y submaxiliar, que puede abscecdirse; el progreso a oido me-

dio a travéz dec la trompa de Eustaquio ocasiona Stitis y -

s$i la lesidn a mastiodes es importante y progresiva, provo

ca trombosis del seno lateral, absceso epidural y meningo-
encefalitis a travéz de los agujeros naturales de la narfiz,
da sinusitis que puede llegar a pansinusitis, absceso re--
troffiringeo o periamigdalismo. El descenso-a vfas respira

torias bujas ocasionn hronquitis, ncumonta intersticial o-

bronconcumonfa; hay auplemt en un tercio de los casos no --
tratados,

Las alteraciones cardificas se manifiestan por --
miocarditis aguda téxica temprann y transitoria, endocardi
tis bacteriana y pericarditis,

Albhuminuria temprana en ca
sos graves que desaparocen al

al ceder ta fiebre. Monos fre-

cuente pucde haber artritis, osteomielitis y septicemia, -

Como manifestaciones tovdfas, llamadas seocuelas, ostin la-
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fiebre reumitica y la glomerulonefritis aguda, aceptindose
que son por reaccibn de hipersonsibilidad al esteptococo,-
Se presentan despubs do un perfodo de latencia que varfa -
de 1-3 semanas y su frecuencia de ninguna forma estd liga~
da a la severidad de la infeccifn primaria, La primera ci
rara y grave, se le estima en 2-3% y no suele observarse -

antes de los 3 a 6 afos de edad. La segunda es también rn

ra 3% y ocasionada por cepas '"Nefritogénicas" de las cua--
les las mas comunes son los fipos 4, 12 y 49, La frecuen-

cin de ambas disminuye si el tratamiento de 1a infeccibn -

primaria fue oportunoc y completo.
DIAGNOSTICO

Fiebre clevada de la aparicién brusca, vémitos, -
dolor faringeo, cefalea, faringoamigdalitis exudativa, ade
nopatias regionales y exuntema fino generalizado de tem- -

prana aparici6n, son datos sujestivos de escarlatina. El-

cultivo positivo de¢ secreciones nasal y farinpoamigdalina-
es el estudio confjrmatorio mis Gtil ¢ importante y aunado

al cuadro clfnico proporciona datos de infeceifn aguda,

La prucha o reaccin de Dick se¢ realiza inyectan-

do thxina eritropgénica intrad@rmica, Us positiva si se --

forma wnp zona de critema y cdems, no menos de 10 mm de --

difimetro en 24«48 hrs. despuls de apllicada o indica ausen-
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cia de anticuerpos lo que acontece en los primeros dfas de
la escarlatina y se negativiza durante la convalescencia.-

La reaccibn de Schultz-Charton se efectua inyectando anti-

toxina intradérmica en un paciente con escarlatina en esta

do agudo. Es positiva si se forma una zona de blanquea- -

miento del exantema en el sitio de aplicacibn, de 12-24 --

hrs. después e indica presencia de tfxina eritvogénica, -~

Por scr preparada en suero de caballo puede ocasionar cho-

que anafildctico y sensivilizar al puciente,
TRATAMIENTO

La penicilina sin duda alguna es el antibiftico -

de eleccidn ya que no se conocen hasta aliora cepas resise-

tentes a ella, Su uso va seguido usualmente de la fiebre-

en 24-48 hrs,, mojorin del estado general y ademfs sinto--
mas, Kl tratamiento optimo sc obticne con diversos esque-
mas siendo 1a finalidad alcanzar y wmantener suficiente con

centracibn sfnguinea de 1a droga por un promedio no menor-

de 10 dfas, La indudable cfectividad y gran flexibilidad-

en cuanto a dosis explica ampliamente que so haya usado pe
nicilina procafnn cn dosis dinrias de 400 o R00 mil unida-
des, benzatina de 600 a 1,200,00 unidades en dosis Gnicas-
y penicilina oral en Jdosis muy variubles; la peniciling --
s6dica se emplea en cases complicados con bronconeumonta -

y se ndministra de 250,000 < 1000.000 de unidades cadn -~
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4-6 hrs., Puede hacerse tratamiento combinado lo antes men

sionado. Se han reportado fracasos, cuando concominanto--

mente existe estafilococos productor de penicilina,

En pacientes alérgicos a penicilina, se usa como
sustituto ideal la eirtromicina a dosis de 50-100 mg/kg/dfa.

Se ha podido comprobar que aunque e¢limina los miéroorganig

mos de la nasogaringe no lo‘hace e¢n forma tan eficaz como

la penicilina y no reduce tan adccuadamente la frecuencia-

de las secuelas.

Se han usado tetraciclinas, sulfonamidas, rifami-

cinas cefalexinas, ctc,, pero ninguna a demostrado ser su-

perior a la penicilina,

Debe de mantenerse al enfermo en reposo; propor--
cionandole dicta blanda suficiente en calorfas y adecuado-

aporte liquido ya sea por via oral o en casos especiales -

a travéz dc sueros endovenosos. El control de la fiebre -

y dolor puede hacersc con aspirinas, pirazolonas, acetami-
nofenol, medios fisicos locales (compresas {rias). Algunos

recurren a la codeina como sedante del doloy,

PRONOSTIL1L(CO

Ordinariamente ¢s muy bueno si la infeccidn ha si



do tratada correctamente, Las complicaciones graves, no -

frecuentes, son ficiles de tratar ¢ inclusive prevenir,
PREVENCION

Si sc toma en cuenta que el aislamiento del enfer
mo ha. fallado en controlar la diseminacién del padecimien-
to devido a ins multiples fuentes de estreptococos y que -
la tasa de portadores es baja si han recibido tratamiento-
con penicilina por 10 dfas, el tratamiento preexposici8n,-
de los susceptibles, es una buena medida para evitar la in
feccibn aunque ello sea motivo de contraversia, Los sus--

ceptibles en alto riesgo por tener secuelas de infeccidén -

estreptocdcica, el control de epidemias (escuelas, instity

ciones).,

Lo cxposicifn intensa con el enfermo, la presen--
cia de enfermedad intercurrente en el contacto o la compro
bacifn de cepa nefritopénica, son indicaciones de profila-
xis con penicitina, . Bl aislamiento sc hace hasta 24 horas
despuls de haber intciado la tevapia con penicilina y como

miximo 7 dfus, La cuarventena no se justifica,



TETANOS

El tétanos es una enfermedad infecciosa producida

por las exotoxinas de Clostridium tetani, bacteria annerg

bia que s¢ cncuentra en el intestino de muchos animales,y-
que puede proliferar o permﬁnccer largo tiempo en el suelo,
La infeccifn adopta cursos mds graves en las primeras y dl
timas etapas de la vida, no confivrce inmunidad, no tiene -
intermediarios no ¢s contagiosa; s¢ asocia casi siempre a-

heridos contaminados y puede ser climinada por inmuniza---

cién activa,

ETT1O0LOGTA

Clostridium tetani cs un bacilo grampositivo,espy
rulado, anacrobhio o microanacrofflico, con escasa tenden--
cia invasiva, que produce varias exotoxinas mediadovas de-

los efectos patolégicos obhservados en el tétanos,

El bacile tetfinico s¢ encuentra ampliumente dig

tribuido en la naturaleza; Tas miestras de los suelos son
positivas cn proporciones de 20-50 4, la materin fecal de

los animales domGsticos contiene la bacteria en SU% de -~
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los casos. La tierra de los jardines abonados con estiér--

col ¢s particularmente rica en Clostridium tenani a sus es
poras.,

La resistencia del germen a los agentes fislcos y
desirifectantes varia segln sea lu forma vegetativa o sus es
poras; estas (ltimas son particularmente resistentes al co
lor a la sequedad y a los desinfectantes, las c¢sporas pue-
den sobrevivir durante afios en el suelo, en el polvo seco-

v alin en las heridas de personas que no han desarrollado -
cl tétanos.

EPIDEMIOLOGTA

E1l tétanos requiere la contaminacién de una heri-
da por las esporas o las formas vegetutivas, la prolifera-

cifn bacteriana y la produccién de la exotoxinas asi como-

la carencin en el suero de antitoxinas tetfnicas a los ni-

veles minimos de 0,01 u/ml.

Las situaciones que conducen a la conjuncién de -

todas esas condiclones son la herida de  gueren o acciden

tales que ocurren en el campo en donde las comdiciones eco

16gicas favorecen la presencin de C tetaniy los accidentes

en la cludad no cstdn exentos de peligro de tetdnos. Algu-

nas profesiones son particularmente suspectibles a la in--
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feccibn, como son: jardineros, trabajadores de establos,

caballerangos, manejadores de ganado, agricultures y re:--

cientemente drogadictos,

Las heridas pueden tener cualquier localizacifn--
como: el tétanos ¢n ¢l ombligo del recién nacido, el utero
en los ahortos sépticos, el oido medio en las otitis supu-
radas, las heridas quirdrgicas contaminadas por un catgut-

no.estéril o escarificacidnde vacuna antivariolosa, etc.

No hay inmunidad natural contra el tétanos.

PATOGENTA

El tétanos cn tanto enfermedad infecciosa casi po
drin considerarsc como una intoxicaci6n ya que la escasa -
invasividad de C. totani hace que las eéxotaxinas produci--
das in situ sean suficientes para desencadenar el cuadro -

clfnico del tétano con o sin un perfode de bactevcmia,

De las toxinas producidas por ¢, tetani neurotoxi
na a tetanoespasmina cs la dnica importante, la tetanolisi
na puede coadyuvar, pero el cumdro de tétanos puede produ-
cirse por la ncurotoxina solamente, La tetanvespasmina es-
una de las toxinns mds potentes que Se conocen 1 mg, de to

xina pura equivale a 30 millones de dosis letales minimas-




para el ratén. Lo que explica que ¢l tltanos no confiera~

inmunidad ya que la d6ésis letnl no es suficiente para esti

mular la produccién de_anticuerpos.

La neurotoxina puede ser absorbida del sitio de -

produccién por via nerviosa o sangufnea; la cvidencia expe

rimental y ¢linica sugicren que el transporte de la toxina

¢s neural, La tctanocspasmina se absorbe a nivel de Ia

unién neuromuscular y es transportada centripedamente en -

los axones. En efccto la administracién de antitoxina en

los troncos nerviosos de un micmbro cvita las manifestacio

nes

de tétanos local pero no impide ¢l tétanos generaliza-
do;

la toxina e¢s menos letal cuando s¢ administra intrave-

nosa que cuando se aplica intramuscularmente.

MANTFESTACTONES CLINICAS

E1 perfodo de  incubacién pucde variar entre 3 --
dias y 3 semanas; 1a mavorfa se aprupa alrededor de § dfas
La administracion de antitoxina a la inmunidad incompleta-

pueden prolongarsce ¢l lapso hasta 3 semunas,

1 padecimiento toxicoinfeccioso agido, caracteri

zado por un estado de contractura v accesos convulsivos de

los musculos estriados,
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El cuadro clinico puede presentarse con un cuadro
que consiste en inquietud, insomnio, irritabilidad,cefalal

gia y contracciones fibrilares en musculos afectados por -

una herida previa. VPosteriormente aparecen cspasmos muscy

lares (calambres dolorosos) que habren paso a las dos mani
festaciones caracteristicas de la enfermedad ¢l estado de-

contractura y los accesos convulsivos,

LiS contracturas gencralmente empiczan por los --

mfisculos maseteros y peterigoideos; esto determina el tris

mus o imposibilidad de abrir la boca. Después sc cxtienden

a los mGisculos de la nuca, extensorcs del tronco, miembros

inferiores, supcriorcs y cara. Si como es lo mds frecuente,

domina la contractura de los cxtensores de la columna ver-

tebral y de los miembros inferiores el enfermo describe un

arco de concavidad dorsal (opist6tonos). E1l algunos casos-
cs mayor la contractura de los flexores, adoptdndose enton
ces ung posicitn arqueada hacian adelante, con el tronco cn
cogido y los misculos muy {lexionados (emprostétonos). Ex
cepcionalmente la contractura cs unilateral, y entonces cl

cuerpo se cncurva del 1ado contracturado (pleurostétonos).
Cuando las contracturas llegan a los msculos de la cara,-
se arruga la frente, se fruncen las celas, s¢ largan las -

comisuras y el rostro adquiere la facies conocida conoc ida

con ¢l nombre de risa sardénica.
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Las contracturas sufren exacerbaciones expontédneca
mente o son provocadas por ligeras coxcitaciones (luz, rui-
do, movimientos, etc.). El enfermo se¢ congestiona, se cu--
bre de sudor y queda agotado por la crisis, que puede cau-

sar la muerte por asfixia cuando sc cspasmodizan los mlscu

los laringeos.

La ficbre, de intensidad variable, se atribuye a-
la energia termbgena liberada por el enorme trabajo muscu-
lar. El pulso y la respiracién se accleran en proporci6n a
la duracidén del acceso. En la fase terminal la temperatura
sucle ascender a 42 y 43° C, La conciencia sc conserva has

ta ¢l momento de la muerte por asf{ixia y agotamiento car--
diaco,

En el tétanos neonatal la sintomatologfa empieza-
2 6 3 dfas después del nacimiento haciéndose aparente la -

dificultad para la succién, fiebre y cspasmos musculares -

que mantienen los antebrazos en flexidén las manos cerradas

y los miembros inferiores cn extensién,

La variante elinicu dot

tetanos local os la wids

benigna, consiste en 1o timitacidn do la rigidez vy los es-
pasmos al dreca deln herida Infectnaday se nsocia cnsi siom-
pre 1o herida de guerra on fas gue se ha sdminiagrrado anti

toxina profildctica y que tun recibido toxoide en Wdsis in




suficicntes para generar inmunidadcompleta. Podria englobar

so dentro del mismo rubro cl tétanos cefdlico que se pre--

sentn on heridos de cabeza y cara en el que la disfagia es
un signo caracteristico, hay trismos pero no se presentan-

convulsiones generalizadas; en ocasiones se observan pard-

lisis de los mfisculos faciales y oculares,

DIAGNOSTICO

El diagnéstico se hace en bases clinicas; la pre-
sencia de trismus, de rigidez en los m@isculos abdominales-

y de los canales vertebrales permiten hacer el diagndéstico

antes de las convulsiones generalizadas

Los espasmos del tétanos se diferencian de los --

presentes en la tetania por la distribucién dista en esta-

Gltima condicién. La convulsiones de la intoxicacién por

estricnina, son en todos,

similarcs a las de tétanos salvo

que c¢n los intervalos entre las convulsiones el paciente -

intoxicado queda flficido y los tétanicos persisten contrac
turados.

En la rabin los espasmos estan locnlizados a la -

faringe ycucllo ademfs de la acro ¢ hidrotobia,

En los casos de trismus sin espasmo en otros mds-

culos, debe distinguirse la posibilidad del abseco farin--

.
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geo, adenitis, cervicales, procesos inflamatorios de la bo

ca y cencias o los casos raros de artritis temporomandibu--
lar.

TRATAMIENTO

No hay tratamiento cspecifico dirigido a la toxi-

na tetdnica fijada; se han hecho intentos por desalojar la

toxina fijadn en el sistema y los resultados han sido desa
lentadores.

PREVENCION

El tétanos cs una cnfermedad cuya prevencién esta
al alcance de todos los individuos y en donde ¢l médico y
las autoridades sanitarias pueden cjercer la mayor influen
cia sobre su incidencia. El descubrimiento de Romdn en 1923
que condujo al desarrollo de los toxoides permitid dispo--
ner de un inmunégeno efica,pricticamente inocuo cuya apli
cacidn generul

inmunidad efectivasen todos los

casos (sec -
menciona una falla por cud

a 400,000 vacunados) de larga du
raci6én (por lo menos 10 anos con memoria immunoldgica que-
permite la rdpida informacién de la toxina al aplicar las-

désis de refuerzo),

La inmunizacién deberfa iniciarse en los lactan--

tes despuds del 2% mes de vida con aplicuciones de los to-

xoides diftéricos y tetdnicos ~mmados al extracto antigé-
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nico de Bordetella pertussis (DPT o vacuna triple) en 3 --
inyeccciones intramusculares con un mes de intervalo y re--

fuerzos un afio después, antes de entrar a la escuela y ca-
da 10 afios.

En nifios escolares o en adultos se emplean las --
toxoides tipo adulto que contiene menor cantidad de toxoi-
des diftérico) en forma de 3 d6sis: la segunda 4-6 semanas

después dec la primera y la tercera; 6 meses después de la-
segunda.

MANLJO DE LA HERIDA

Las heridas deben ser curadas localmente para lo-

grar una limpicza completa del tejido necr6fito o traumat j
zados; en los casos de infeccidn agrepada se aconseja rese
car los segmentos afectados por la inflamacién y la necro-

sts) en los recien nacidos algunos pediatras prdctican una
exCresis amplia del ombligo llegando a realizar anfalecto-
mia total.

Es aconsejable administrar penicilina a ddsis mi-
nima de 1.000,0 0 unidades diariamente durante 4-5 dfas; C
tetani es muy sensible a la penicilina v las alternativas-
antibidticas son: las tetraciclinas a razdn de 50 wmo/ke/ -
por dia durante 4-5 dfas o la estreptomicing a ddésis de --

0.5 g dlarios,
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De ninguna manera la penicilina sola puede resol-

ver ¢l problema clinico de tétanos,

En la prevencién del tétanos cuando ocurrén heri-
das potencialmentc tetanigenas, la préctica ha demostrado-
que el emplco de penicilina sola se sigue de una tasa de -
tétanos 3 veces mayor que cuando se aplica antitoxina tetéd
nica; la combinacién de antitoxina y penicilina se reco---
micnda en todos los casos en que 1la herida esta contamina-
da o infectada en individuos no inmunes o parcialmente in-
munes; tratfindose dec personas inmunes la aplicacidn de an-
tibidticos se recomienda solamente cuando las heridas es--

tan infectadas y no se justifica en ¢l caso de heridas lim
pias.
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SEPTICEMIAS

Las bacterias residentes en ¢l tubo digestivo, el
arbol rospiratorio, la piel y en las mucosas, usualmente -
no invaden los tejidos subyacentes ni llegan a penetrar en
¢l torrente sanguineo; cuando esto ocurre se designa la --
c&ndicién como BACTEREMIA y si ademfis del hemocultivo posi
tivo se tienen lesiones inflamatorias en otros 6rganos el-
estado se califica como SEPTICEMIA; al término de septico-

piohemia denota la existencia de localizaciones purulentas

y hemocultivos con gérmenes pifgenos.

ETTOLOGTA

Existen microbios capaces de invadir los tejidos,
penctrar al espacio vascular y producir localizaciones ti-
sulares; otros gérmenes sin tener lu capacidad de hacerlo-
en condiciones "normales™ pueden lograrlo cusndo el orga--
nismo huésped cursa un perfodo de inmunodeficioncia congb-
nito o adquirido, nutural o iatrogénico y por Gltimo, otro
grupo de bacterias no pudiendo tener accese a la circula--
¢ibn ul aun en los estados inmunodeoficitarios, llegan o pe

netrar merced a4 su introduccifn directn modiante transfu--




ciones cxploraciones o manipulaciones exploratorias que --

dan como resultado cuadros septicémicos por gérafenes poco
COmuUnes,

EPIDEMIOLOGTA

Las condiciones y factores que {avorecen 1a ocu--

rrencia de un episodio bacterémico y su transformacifn sep
ticémica son:

1.- Las cdades extremas de la vida como el perio

do neonatal y la acianidad.

2.- Las malformaciones congénitas del sistema --

nervioso (meningocecles, miclomeningoceles y quistes dermo}

des), del tubo digestive (onfaloceles), del corazbn y de -

los grandes vasos.

3.- Las cohdiciones clinicas asociadas con inmu-

nodeficiencius humorales o cclulares (agammaglobulinemias-
y displacia timica).

4.-

Los estndos de inmunosupresidn natural o - -
iatropénica,

5.~ Lo esplonectomin cuando se ha reanlizade en -

el primer nfio de vida.
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6,- Los transtornos metiah8licos como la diabetes

mellitus y la acidosis urémica,

7.- Las anemias de células falciformes.

8.- La desnutricifén avan:ada en especial la del-
3er. grupo (perdida de mis de 40% de peso).

9,- Las lesiones hepfiticas, en especial las ci--

rrosis,

10,- Las manipulaciones dentarias, las explora--

ciones urol8gicas y en general todas las maniobras endosc§
picas.

11,- Las quemaduras, particularmente las exten=--

sas y profundas,

12,- Las intervenciones quirfirgicas que implican

apertura cn cavidades septicas.

13.- Las venoclisis y vendoseccifn con permanen-

cia prolongada de aguju, sondas o catfteres en cualquier -

vaso independientemente de su calibre.

En las instituciones hospitalarias en donde ocu--

rre una gran concontracién de problemas infecciosos es fre
cuente nsistir a "infecciones cruzadas" yue pueden termi--
nar en septicemios.,

Las vfas de contaminacidn son wmuy va-

riadas como: tiendas de oxfgeno o de ambiente humedo vapo-




rizadores, veroclisis, contaminacifn de los alimentos. El

atslamiento defectuoso y el relajamiente de la técnica de-

manejo de los pacientes conducen sistemiticamente a un - -

aumento en el nfimero de esas infecciones nasocomiales que-

potencialmente evolucionan a septicemia.
MANTFESTACTONES CLINICAS

11 cuadro clfnico presenta numerosas variantes en
funcidn de 1a patologfa regional, resultado del tropismo y
de la vias de entrada del germen asf como de clase y grave-

dad de luas complicaciones mis frecuentes como: hemorra-- -
gias, estado de choque, anemia y coagulaci6n intravascular
diseminada. Sin embargo, en todos los casos en los que --
ocurre circulacidn de bacterius en la sangre y éstas no --
son controladas, existe un comin denominador clfinico con--
sistente con:

1.~ Ataque al estade general donde se engloba: -

Decaimiento, anorexiua, apemin y facies toéxicas.

11.- Hipertermia, salvo en los recién nacidos y-

lactantes menores en los que puede haber hipotermta; cuan-

do la scepticemia ha rebazado 1a {:

une indeialy la hipoter--
mia ¢s 1a reglo.

1T1,- DPolipnea sin relaclén con la hipertermia,
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1IVv.- Oliguria,

Bn las etapas mfis avanzadas son frecuentes:

a). Ictericia con hiperbilirrubinemia a expensas de la frag

cibn indirecta; en los recién nacidos las cifras tota

les pucden ser mayores de 10 mg/100 ml.,

b). Hemorragias en la piel y mucosas (petequias, hemateme

sis y melena).

¢). Transtornos digestivos tales como distensifén abdomi--

nal e fleo metabblico,

d). Deficiencia de la perfuncibn que acentfa la oliguria,

la polipnea y aparecen signos premonitorios del esta-
do de cheque (enfriamiento de extremidades, hipoten--

si6n, acrocianosis y confusidn mental),
PREVENUCI!LON

Il éonocimicnto delos episodios transitovios de -
bacteremia en las manipulaciones dentales, en las explora-
ciones urologicas en el trabajo del parto, en las endosco-
pias, en las cxploraciones armadas y en intevvenciones qui
rGrgicas, ha planteado 1o conveniencia de utilizar antibig
ticoy profilfcticos, muy particularmente on pacientes con-

cardiopatfas reumfiticas, paran evitar la Instalacidn de una
endocarditis,




Durante las manipulaciones y extracciones denta--
rias ocurrcn bacteremias por STREPTOCOCUS VIRIDANS, por 1o
cual la administraci6n de 1,200.000 U de penicilina G, una
hora antes y en las siguientes 24 hrs. resulta obligatoria
en pacientes reumdticos y con cardiopatfas congénitas; en-
estos enfermos las endoscopias y el trabajo de parto sc mg

nejan profilicticamente como las manifpulaciones dontarias.

En las exploraciones uretrales y ginecolbgicas --
las bacteremias por estreptococus focecalis y por enteroco-
cos requieren de la administraci6n de 0.5 g de ampicilina-

1 hr. antes del procedimiento cxplorutorio y 1.0g. en las-

siguientes 24 hrs.

Los nifos menores de un aflo sujetos a una esple--
nectomia deben recibir peniciling G procaina a dosis de --

600.000 U/24 hrs. durante un ado para prevenir las septice

mias poT neumococos,

Los enfermos con quemadiuras extensas o de 3er, --

grado son particularmente ldbiles a las septicemias por --

pscudomonas; la administracifn de plobulina gamma con anti
cuerpos e¢specificos reduce ta Crecuencia y gravedad de - -
csas septicemias,

n los hospitales la prfictica de law vonoglisis -
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es causa frecuente de bacteremias o sopticemias; la vigi--
lancia del tiempo de permanencia, el uso de unguentos con-
tiritocina y bacitracina y el empleo de filtros ayudan a -

prevenir o a reducir la incidencia de septicemias por con-

taminacibn,
TRATAMIENTOQ

Tal como ocurre en todas las enfermedades infec--
ciosas, en las septicemias las oportunidades de accibn de-

penden del diagn8stico acertado y de la precocidad conque-

se inicie el tratamiento. Los principios generales del ma

nejo son:

a4). Lmpleo de antibibticos bactericidas de preferencia a-

los bhactercostaticos,

b). UtilizaciOn de las miximas dosis tolerables,

c}. Aplicacibn per la via endovenosa (cuando sea posible)

d). Empleo de antibiGticos en funcibn de la sensibilidad-
microbiana.

c).

Conocimiento de 1as tendencius estadisticas de la pre

valencia microbiana en funcifn del tiempo, odad de -~

loy pucientes y lugar de trabajo,
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Sensibilidad a los antimicrobianos,

Iischeriquia c¢oli: Gentomicina, Kanamicina cefa--

los porinas y polimixinas.

Klebsiella Acrobacter: Gentomicina polimixinas -

cefalosporinas y kanamicinas,

Proteus SP: Gentamicina, Kanamicina, ampicilina.
y cefalosporinas.

Pseudomonas auriginosa: Gentamicina, tobramicina
sisomicina, sulbenicilina, carbenicilina y polimicinas.

Bacteroides $P: Clindomicina, cloranfenicol.

* Salmonela Typhi: Cloronfenicol, ampicilina, tri-

metoprim-sul fametoxozal,

Shigella 5P Gentamicina, Karomicina

Staphylococcus pneumoniac: Penpicilina G

Neisscnia SP: Penicilina G

Streptococcus pyogencs: Penicilina G

Clastridium SP: DPenicilina G

nterococos:  Ampicilina mds estroptomicina.
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TUBERCULOSTIS
(MICOBACTERIOR1S)

DEFINICION

il término micobacteriosis comprende las enforme-
dades tuberculosas producidas por micobacterium tuberculo-

si's y por lasmicobacterias "no clasificadas o atipicas"

ETIOLOGTIA

La mayorfa de los casos de tuberculos en el hom--
bre son producidos por Micobacterium Tuberculosis variedad
hominis 95% los cuales son bacilos inméviles, no esporula-
dos aérohlos y dcido-resistentes; se cultivan en medio de
Lowenstein-Jenser, a temperatura de 37° C, su desarrollo -
se inicia a 1la semana de 1la siembre y se identifica por 1la
tencién de Ziohl-Neeiser. Menos freocuente la tuberculosis-
es causa por Micobacterium Bovis o Aviaum. También se han-
observado cuadros muy similares con lesiones primarias en-
pulmones y en ganglios linfdtvicos causados por las 1lama--
das micohacterias "no clasitficadas o ntfpicas" que de ---
acucrdo con Timpe Runyon se¢ clasitican on 4 grupes tomando

en cuenta las caracteristicas del cultivo, su morfologia,-




la textura de la colonia y la produccidn de pigmentos en --

presencia de la luz o en la obscuridad, la produccifn de -

catalasa y la prueba con niacina.

MICOBACTERIAS ATIPTICAS

CLASTRICACION NE_TIMPE RUNYON

GRUPO

NOMBRE ORGANISMO
1 Fotocromdgenos Mico. Kansasii
11 Escotocromogenos Mico., Scrofulaceum
111 NO cromgenos " Bacilo Battey "
Mico. Tuber, avian
1Y

De crecimicnto

rdpido. Mico. Phlei y otros

EPIDEMTOLOGTYA

S desconoce Lo verdader {recuencia dela tubercu-

losis, pero en México sigue siendo un problema de salud pi

blica, a pesar de que la incidencin ha disminuido: en 1965

cra de 36.3 por 100,000 habitantes v en 1968 de 27, Asi --

nismo, ¢l nmero de casos activos era de 343,000 en 1967 y
en 1971 de 200,000 Por otyo lado la prevalencia Jde la in--

feccidn demostrada por prucha tuberculfnica aumenta progre

sivamente desde el 111 en tos menores de un ato, hasta ol

29.,2% cenlow de 10-14 atos, lo que indica que Ia infeccidn-




se contrae a muy temprana edad.

La mortalidad también ha disminuido y asf en 1965
cra de 23 .8 y cn 1974 de 14.8 por 1000.000 habitantes. Ls
to e¢s seguramente debido ha que han mejorado las condicio-
nes efectivas, al mejor control de los enfermos y de los -

contactos y a la vacunacién con BCG, en los dltimos afios.

Los huespedes y lo$ reservarios son el hombre,las
uves de corral y los bovinos. La transmicifén es por contac
to directo al inhalar las sccreciones respiratorias, por -
ingestién o por inoculacién cutdnea. El periodo de contagio

sidad es variable, dependiendo del tipo de lesiones y de -

la cronicidad de la enfermedad. La Tuberculosis pulmonar -

primaria no complicada y las lesiones extrapulmonares, ha-
bitualmente no son contagiosas. Existen padecimientos ener

gizantes como ¢l sarampidn y la tosferina que favorece en-

la instalacidén de 1a enfermedad.

PATOGENTA

La puerta de entrada de Micobacterium tuberculos-

son las vias respiratorias en la gran mayorfa de los casos

y cn ¢l nino la localizacicon del toco primario pulmonar -

es fortuita, a diferencin del adulto en el que las lesio--

nes se localizan en lad porciones superioves de los tdbu--

los. El complejo primavio resultante de esta infecvidn pri
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maria, esta formado por neumonitis, linfangitis y linfado-
nitis. La tuberculosis primaria comprende a este complejo-

primario y a la progresidn de cualquiera de sus componens-
tes.

Inmediatamente después de cestablecida la infecs--
cién los bacilos sc multiplican y seproduce diseminacidn -
linfohemdtogena precoz que genevalmente es abortiva, aun--

que eventualmente es progresiva ¥y causa enfermedad,

Esto ocurre durante cl periodo prealérgico cuya -

duracién varia de dos a

diez semanas, antes de que aparez

ca la hipersensibilidad ecspecifica. En cste momento no ---

existe sintomatologia y las prucbas tubercul fnicas son ne-
gativas. Una vez que se desarvolla 1a hipersensibilidad es
pecifica o las tuberculoproteinas del bacile, aparecen los
sintomas, El diagnéstico se pucde comprobar por la prucbha-

dela tubercutina cutdnes. La radiogratia de tordx muestra-

alteraciones sobamente en el 1584 de los casos., Qcasionada-

por la adenopat Ta hiliar.

La mayvorfa de las veces la primoinfeceidn es rela

tivamente bhenipna vy evoluciona hacia la curacidn por calci
ficacidn, on cusi todos los casos, aungue ocasionalmente -
lo hace por fibrosis. Esto sucede entre los 12 v loas 2 me

ses después de 1In infeccidn primavia,

<
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En los casos en los que curan puede presentarse--

dos cventualidades: to. Que a partir del complejo prima--

rio so presente diseminaci6n hematGgena (tardfa) entre los

3 12 meses, produciéndose las llamadas complicaciones de -
la tuberculosis primaria tales com meningitis tuborculosis

miliar, ganglionar, osca renal y otrus. 2o, Que haya dise

minacién por contiguidad y se produzca bronconeumonia como
consecuencia de laapertura de un ganglio dentro del bron--
quio subyacente. Estas lesiones eventualmente curan a los-
2 afios. Posteriormente puede presentarse tuberculosis pul-
monar crénica o de reinfeccidén que puede ser enddgena y -«
ex6gena. La primera, a partir de un foco latente con bacl-
los viables, acompafiada de disminucidn dela resistencin «-
del huesped, por lo cual es una enfermedad altamente dobi-
titante, sobre todo en nidos y adolescentes. La reinfec---

cifdn exdpena es menos frecuente v se produce por nueva in-
feccidn con bacilos tuberculosos in que tenga relacién con
la infecci6n primavia, la cual ha curado.

1

ANATOMIA PATOLOGICA
Primariamente se afectn ¢l pulmén pero pueden pre
sentarse lesiones en cualquier sitio del ovgunismo. En la-
tuberculosis primavin la tesidn se acompaia do gran reper-
cucidn ganglionar reglonal y curd por caleificacidn, fin la

de reinfeccidn son mds {recuentes las lesiones cavitarias-
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que cura por retraccién y fibrosis,

La lesién caracterfstica es de tipo inflamatorio-

crénico granumatoso, con necrosis caseosa central rodeada-
de células epiteloides y células gigantes de tipo Langhuns,

rodea a su vez por linfocitos. Los bacilos tuberculosos,

4dcido-alcohol-resistentes sc encuentran en las zonas de ne
crosis.

MANIFESTACTONES CLINICAS

La primoinfeccién o infeccién primaria es asinto-
mitica en la mayoria de los casos o bien, se puede confun-
dir con infeccién de las vias respiratorias superiores. --
Cuando hay sintomas, el cuadro se manificsta como sindrome
febril de predominio vespertino de evolucién prolongada --
acompafiado de sintomas fcspi‘ntorins y generales tales co-

mo fiebre, tos anorexia asténica, pérdida de peso.

Cuando hay lesiones extrapulmonares, aparecen sin
tomas correspondicntes al swparato o sistema involucrado.
La exploracién fisica puede revelar tos quintosa, disminu-
cién del ruido respiratorio homolateral v silbancia o es--

tertores bronquiales, dados por compresidn bronquial

secun
daria a la adenopatia hiliar. Hn los cusos avanzados pucde
encontrarsc atelectasia, neumonfa, derrame pleurnl v alte-

raciones neurolégicas como’ sucede ¢n la meningoencetfalitis
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Las microbacterias no clasificadas pueden causar-
infeoccidn pulmonar fibrocavitaria en adultos jévenes, ade-

nitis cervial en niflos enfermedad extrapulmonar diseminads

0 lesiones granulomatosas en piel,

COMPLICACIONES

Las mds frecuentes son las inmediatas: 1infadeni-

tis periférica derrame pleural, tuberculosis miliar y me--
ningea.

Las complicaciones son mas raras: tuberculosis

osea (mal de Pott) tuberculosis renal y cutanea.
COMPLTICACION DE LA TUBERCULOSIS

Puede ser la tuberculosis primaria frecuente en -
pediatria e¢s necesario conocer su clasificacidn, la cual -
1]

se hasa principalmente cn ¢l resultado de la prueba tuber-

culinica y en los hnllazgos radiogrdficos de torax.

1o, TB primavia potencial: En éste hay anteceden-
tes de contacto sospechoso o confirmado, pero adn no ha de
--sarrollndo 1a respuesta aldvrgica especffica os decir, tu--

.

bercul inonegativas con Rx de térax novmal,



2o, TB primaria latente: Que comprende los casos

de tuberculinopositivos con radiografia de térax normal.

30, TB primaria manifiesta: Esta comprende a los

pacientes tubercul inopositivos con anormalidades radiogrd-

ficas y se divide en:

a) TB primaria calcificada (calcificaciones hiliares -
parenquimatosas).

b) TB primaria simple (adenopatfa hiliar con componentes-
parenquimatosos).

c) TB primaria con cxtensién a los ganglios linfdticos -
paratraqucales o mediastinales.

d)

TR primario con complicaciones v/o diseminacién bron-

quial (atclectasia o enfisema lobar por comprensidn

extrinscca por adenopatfa o bronconcumonia por disemi-
nacién bronquial).

También sc puede clasificar tomando en cuenta la-
extensién de las lesiones.

MINIMA; la que reunlondo todas las lesiones no

abarca mds de un ldbulo.
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MODESTAMENTE AVANZADA; cuando las lesiones no exe

dan mds de un pulmén y puede tencer caverna menor de 4cm. -
de didmetro.,

MUY AVANZADA; cuando las lesiones sobrepasan
estos limites,

LESTONES TURBERCULOSAS EN BOCA

Son bastante raras las lesiones tuberculosas clf-
nicas de la boca. Las lcsiones tuberculosas suelen encon--
‘trarse en pacientes con tuberculosis avanzada, pero a ve--
ces aparece en enfermos sin ningdn otro sintoma demostra--
ble dé la enfermedad. Las lesiones tuberculosas de la boca
se producen, cuando las heridas o erosiones se infectan -
por bacilos tuberculosos contonidos en el esputo. Estos -
pueden penctrar a trfivez de los dientes cariados y formar-
abcesos en el maxilar o invadir los tejidos blandos a tra-
vés de los vasos linfdticos. Su aspecto clinico, puede va-
riar, puecde presentarse enlformas de ulceraciones planas -
persistentes que se parecen a las de origen tyaumdtico;

pucden ser granulomatosus y hacer pensar en un tumor infla
matorio o bicn adoptar la forma de unn tumuracién tija y -
dura que hace pensar on una neoplasia mul igna o tamhién
como fisura, La falta de cicatrizacifn de una herida de

extracclién y la ulceraci6n subsecuente y hn veces {orma-
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cién de fistulas son manifestaciones frecuentes.

La tuberculosis invade la lengua como foco mds fro
cuente pero puede cncontrarse también en mejillas, labios-

y paladar. Se conocen ademds lesiones tuberculosas de glun
dulas salivales.

La lengua se inflama se hace extremadamente dolo-

rosa. Generalmente se presentan cn lugarcs donde los boy--

des del organo entran en contacto con dientes Tugosos, agu

dos o rotos o con algGn otro foco irritativo crénico, o -~

cualquier respuesta inflamatoria puede constituir un foco-

favorable para la localizacidn de microorganismos de la

corriente sanguinea.

Cuando estd afectada la encfa la lesién puede

consistir simplemente cn una inflamac ién difusa o generali

zada que puede ocacionar un aumento en el tamafio gingival-
la superficic puede estar salpicada de ulceraciones de va-
rios tamafios e intensamente enrojecidas o bien puede estar

cubierta por una masa nccrdtica grisacéa.

l.as infecciones tuberculosas de los maxilares son

raras y se cfcectuan de varias formas. Bl md&s comin es qui-
z& 1la entrada por la pulpa abicrta de los dientes cariados;
también a veces 1a herida causada por la extraccidén de

cualquicr pleza dental pucde ocacionar la infeccidn, las -
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bacterias que entran esta forma producen el tipo central -
de infeccién tuberculosa que semeja un granuloma apical. -
Hay un tipo superficial de¢ infeccifén que penetra por el -
borde gingival o en perforacién gingival de una pieza den-
tal en erupcifn, primero se forma una lesién en el tejido-
blando, después se afecta ¢l periodonto y finalmente el -

hueso. A veces es de origen sanguinco y causa una infeccién

difusa del maxilar que semcja ostcomielitis,
INFECCION PERIFERICA O ULCERANTE

Chapotel dice que uno de los lugares mis frecuen-
tes de lesifn tuberculosa es la ap§fisis alveolar. Tanto -
en el maxilar como en la mandibula sc forman dlceras gingi
vales que muestran un borde rojizo duro con pequefios sédu-
los grisdceos. La destruccién de los nédulos causa agrsnda
miento de ta Glcera, Con cl tiempo la rafz del diente que-
da descubierta y s¢ afloja por necrosis y reabsorcién del-
hueso alvcolar,{cl enfermo padece dolor constante, por la-
periodontitis y 1a extraccién no causa alivio alguno. El -

mal puede quedar ¢n este estado crénico 2 6 3 afos hasta -

que sin ninguna razén especial, empeora, la temperatura

se cleva, sobreviene la inflamacién y cl abceso.
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fNFECCIONES CENTRALES U OSTHOLITICAS

Aquf las vias de entrada son los dientes cariados,
las heridas de extraccién o un tercer molar parcialmente -
brotado en el que sc produce un tuberculoma con dolor va--
diante y dilatacidn del hueso. Por rogla general la lesidn

tuberculosa progresa con rédpidez ¢ invade el hueso mds ex-

tensamente causado aflojamicento de la pieza dentaria y al-
teracidén de los ganglios 1infdticos. Suele ser coalescen--
tes vy forma una inflamacién prominente debajo del dngulo -

del mdxilar Contiene tubérculos miliares con células de

Langhans y a csta se le llama Linfadenitis tuberculosa.

FORMA DIFUSA U OSTIOMIELITICA

Es la forma mds seria de tuberculosis de los max}i
lares y suele ser de origen hemat6geno. En la juventud - -
afccta a veces cl maxilar superior en la regidén infraorbi-
tan, donde sc forma un abceso frio. En algiin caso hay sec--
cuestro y después queda una cicatriz tipica. Chapotel nos-
indica que primero hay un perfodo de inflamacin de 3-6 -
meses, durante ¢l cual ol hueso adquiere el tamafio de un -
huevo o de una naranjn., Puede haber dificultad a la mas- -
ticacian trismo, parestecia del labio y ganglios linfdti-
cos infartados. Después viene un perfodo de superacién que

se¢ presoentan casi un mes después del principio de la enfer
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medad. En la boca o en la cara so presentan fistulas con -
bordes nzules, de la que sale pus arcnosa con pequefias se-

cuestros; el hueso es rugoso y blando. Mds adelante se pro

duce necrosis que en casos raros afecta a la articulacién-

temporomandibular. A veces hay complicaciones, con derma-

tosis al rededor de las fistulas, expulsién de los dientes
y fracturas expontdneas. La enfermedad sigue su .curso cré-
nico y cl pronéstico ¢s malo, pues cstos casos Se prosen--
tan c¢n las etapas tardfas de 1a tuberculosis, cuando hay -

lesiones dcido-resistentes cn ¢l higado, rifiones, pulmones
y cerebro,

En 1a mayor parte de los casos estfi indicado el

tratamiento quirdrgico y aunque sc quite todo el tejido

enfermo por el raspado o por extirpacién parcial, la recu-
rrencin npo es rara, La rescecidn temprana del hueso enfer-
mo e¢s ¢l mejor procedimiento, pero el prondstico depende -

mucho del estado general del paciente.
L}

Las lesiones bdcales suclen extenderse lentamente,
son crénicas y presentan oscasas o nulas tendencias a la -
cicatrizacién a pesar de lurgos periodos de duencidén, cn -
ocaciones estas lesiones

no son muy dolorosas y es por

clio que no requicren ninguna asistencia,
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DIAGNOSTICO

El diagnéstico definit ivo de tuberculosis se huco
con cultivo de micobacterium tuberculosis en lavado gdstri
co; exudado traqueal con previa aplicacién de nebulizador-

ultrasénico; en liquido de puncién pulmonar, de derrame

pleural, peritoncal, pericdrdio o celalorraqufdeo; on ori-
na (urccultivos-banes) en médula Gsea, en secreciones obte
nidns por broncoaspiraciones y en los especimenes quirdrgi

cos. Debe ademds basarse en: prucha tuberculina positiva,-

con induracién de 10 mm, o mds a las 48 horas utilizando la

técnica de Mantoux y con PPDS o mis Wl

, cn el antecedente-
cpideniolégico de contacto con enfermos tuberculosos, de--

biéndose investigar cudndo ocurvid y que cdad tenia cl pa-
ciente en cse momonto} siendo mds importante cuando es ro-
ciente y cuando sea mis pequeio ¢l paciente; en el cuadro-
¢l fnico sugestivo:r Sindrome febril de cvaluacién prolanga -

da acompaiado de sintomatologfa hiliar o imagen neumdtico-

atelectdsica segmentaria o lohay, miliar, ctc. y en basi-

loscopias positivas. La inoculacidn a animales por ser cos

tosa no se 1leva a cabo en formn rutinaria, Popr tltimo, con

la prucha terapfutica en casos dudosos con cundros clini--

, cos dipestivo.

In una gran proporcidn de casos 1a prucha tubercu

1inica ey positiva, sin embargo, cn ocuciones o% negativa-
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y esta pucde deberse a diferentes causas: cuando se utili-
za antigeno deteriorado, por técnica defectuosa en la in--
trodermovenccién, porque se aplique en el perfodo prealér-
gico, en pucicntes tratados con isoniacidas durante un afo
o con esteroides inmunodepresores, cn desnutridos, en hipo
tiroides, cn pacientes con enfermedades malignas, varicela,
sarampién o recientemente vacunados contra este padecimien

to, por lo que debe repetirse despuds de 3 scmanas,

En los casos producidos por micobacterias atipi--
cas, cl cuadro clinico puede ser indistinguible del causa-
do por micobacterium tuberculesis, por lo que se recomien-

da aplicar simultdnecamente intradermoreaccién derivados

proteicos purificados de micobacterias atfipicas como son -
-y, PPD-B y PPD-F obtenidos de cada uno de los grupos -
correspondientes como no son antigenas puros se pueden ob-

servar reacviones cruiadins v oen casos sc deben repetir las
pruchas.

La biometria no contribuye al diagndstico pero -

ayuda a 1a valoracién del estado general del paciente. Bn-
los activos generalmente se ohserva monositusis y tinfoci-
tosis. En la tuberculosis milior puede haboy veaccidn

leucemoide con neutrofilia,




14

DTAGNOSTICO DIFERENCTAY,

Se debe hacer diagndstico diferencial con micosis
pulmonares, infeccién repiratoria crénica, mononucleosis -
infecciosa, sarcoidiosis, linfoma, reticuloendotecliosis, -
colagenopatias, mucovisciosis, abcese pulmonar, bronquioc-
tosias, neumonfa por aspiracién, neumonia por tos-ferina o

savampién, principalmente,
TRATAMTENTO

Tratamiento especifice. Sce dispone en la actuali-
dad de drogas altamente eficaces, que han hecho de la tu--
berculosis una enfermedad que puede ser tratada por ol mé-

dico peneral, Para asegurar el éxtio en el tratamicento, de

bhen cumplivse los siguientes requisitos:

Combinar 2

6 3 medicamentos, upo de los cuales-
debe ser isoniacihda,

- Lo durgcidn minima del teatamiento debe ger de-

.
12 meses sin interrupciones.

- La interrupcion del tratamicnto deberd hacerse-

cuando se topra la desaparicidn dol bac{lo durante o meses
(efectuun baciloscopian v/o cultive mensualmented, la desn-
pavicitn de Lo sintomstolopfa v de los signos radioldgicos
de tuberculosis activa,




- Tode tratamicento deberf scr supervisado a fin -

de asegurar que el paciente reciba las drogas ininterrum-

pidamente,

Se dispone de drogas primarias como son la isonin
cida, la estreptomicina, cl ethambutol y el Pas (dcido pa-

raaminosal icilico) denominadas nsi por ser las que s¢ Jde--

ben utilizur en primer instancia cn todo pacionte no trata
do o cn pacientes tratados con bucnos resultados. Las dro-
pas secundarias son las de eleccidn sccundaria, cuando se-
ha fracasado con las primeras; e¢llas son ethionamida, la -
capreomicina, la rifampicilina, lu cicloserina, la Kanumi-

¢ina y otras. En el cuadro 2 aparecen las dosis, vias de -

administracidn y cfectos colaterales de las principales -
dropas antificas. A continuucién se describe como ejemplo-

un esquema de tratamiento eh dos fases:

Primera Fase: Duracidn de 0 semanas.

Isoniacida, cthambutol y cstreptomi

cina diariamente.

Sepunda Fase: Dupacidn de 11 meses,

Psondac ida y ethembutol diariamente

fin situnciones cspecinltes y privncipatmente cuando

las lesiones son exudat bvas, se ndministran wdemds do los-
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tuberculastiticos, esteroides del tipo de 1la prednizona a-
la dosis de 1-2 mg/kg/dfa, durante 4%-60 dfas, como sucede
cn la tuberculosis muy avanzada, en la miliar, la menfingen,
1a endobronquial, la pleuresfa serofibrinosa, la adenitis-

mediastinal ohstructiva, las reacciones hiperalergicas y -

cl critema nodoso,

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Entre las lesiones tributarias de cirugia tenemos:

Atelectasia, bronquiectasia, broncoestenocis, linfadenitis

mdiastinal obstructiva, cnfisema lobar por compresién ex-

trinseca, caverna persistente con o sin mecanismo de vdlvu
1a, tuberculomaparenquimatosa, empiema con fistula bronco-
pleural, hemoptisis rccurrente o incontrolable y lesiones-
activas con hacilos d;ogorresistcntcs. La cirugia debe - -

cfectunrse despuds de tratamiento prolongado.,

TRATAMIENTO DE SOSTEN:
Este incluye el reposo en cama tnicamente en los-
casos graves, la dicta rica en protefnns y vitaminas, la -

ludoterapia y la psicoterapia individual o do grupo,
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PREVENC ION

VACUNACION: La vacuna BCG e¢s una cepa bovina tu--
berculosos vives y atenuados que confiere proteccién hasta
cl 80% de los casos aproximado de 10 afos, contra diversos
tipos de tuberculosis. Esta protoccifn es mids evidente pa-
ra la meningitis y la tuberculosis miliar, Estd indicado -
en todos los nifios, particularmente en los que viven en -
drcas endOmicas. La via de administracidén es la intradérmi
ca, en la regién deltoidea, De a 4 a 6 semanas después -
aparece un nédulo y la intradermorreaccién se hace positi-
via. Se puede aplicar sin prueba tuberculinica previa y sus
contraindicaciones son las de cualquier inmunizacién, asf-
como las afecciones dermatolégicas en el sitio de aplica--

cién y las agammaglobulinemias:

QUIMTOPROV ILAXIS

Lu administracién de drogas antifimicas en suje--
tos no cenfermos tiene por-ohjeto evitar la infeccidn o la-

progresién de la misma.

Sus indicaciones son:

a) Bn todo niflo tuberculino-nogativo que conviva con un

cenfermo tuberculoso.
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b)

En todo nifio tuberculino-positivo menor de § afios con -

radiografia de torax o sugestiva de enfermedad no pro--
gresiva,

<)

En todo nifio tuberculino-positivo que estd bajo trata--

miento con esteroides o inmunodeprosores, durante todo-
el tiempo que durc éste.
d)

En nifo4 con conversidén de la pruchy tuberculinica en el

filtimo afn,
¢) In nifos tuberculino-positivo que ameriten vacuna con--
tra sarampién o presenten este padecimiento.
f) En personal tuberculino-negativo que se expone a conta-

gio durante sus labores,

La droga que se utiliza es la isoniazina a la do-

sis de 10 mp/kg dTu dirante un afio. Eventualmente se puede

asociar otra droga antitiffmica primaria oval.
OTRAS MEDIDAS

Estas constituyen fundwmentalmente o investiga--
cifén de cusos mediante exfimenos periddicos, la prucha tu--
berculinica, el catastrotordcico on grupos de poblacidn y-
la investipacidn de la enfermedad on todos los contactos -

de los enfermos conocidos,
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PRONOSTICO

Depende del diagnéstico y tratamiento oportuno, -
del tipo de lesién, localizacién cxtensién, aparicién de -
drogarresistencia de la asociacién con padecimientos infuc
ciosos como sarampidn y tos-ferina o padecimientos que al-
teran 1a inmunidad como agammaglobulinemia, linfomas y tra
tamiento con esteroides ¢ inmunosupresores, etc.; pero en-

general ha mejorado desde que sc cuenta con medicamentos -

cfectivos y mejor control de los enfermos,

Aproximadamente curan con tratamicnto médico del-
96-97% de los nifios y solo del 3-5% ameritan cirugia por -
lesiones residuales,

La letalidad es muy baja en los casos tratados, -

excepto en la meningitis y en lu tuberculosis miliar,
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Lo sifilis os una enfermedad generalizada produci
da por treponema pallidum, transmitida habitualmente por -
contacto sexual, caracterizada por lesiones cutfineo-muco--
sas en la etapa inicial, cuya remisibn se sigue por perfo-
do de latencia y recaidas asf como maniflestaciones tardfas

de muy variads gravedad y naturaleza.
ETIOLOGTA

Treponema pallidum es un procarviote (sin membrana

nuclear) que mide $-15 micras de largo y cuando mucho 0.15

micrns de difimetro provisto de dos membranas cxteriores, -

1o externa hace las veces de la membrana celular de las --

bacterias (osmbticamente {rigil y la interna es cquivalen-
te a la pared celular frigida); entre ambas sc¢ localiza el
aparato locomotor formado por fibrillas que ¢ cnroscan --

al vededor del cuerpo celular,  No se cultiva in vitro y -

lTos animales susceptibles son el hombre, el chimpanced y -

el concjo,

Bl treponoma pallidum estd relacionado inmamolépi
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camente con ¢l treponema carateum (mal del pinto) con tre-
ponema perteneum (piar o frambesia) y con treponema conicy
1i del conejo; no estd probado pero se sugiore, que hay --

anexos inmunolbgicos con treponemas no patfgenos como tre-

ponema microdentium, Los treponemas se cuentan entre los-

microorganismos mds sencibles a la penicilina.

EPIDEMIOLOGILA

La susceptibilidad del humano a la infeccibn sifi

1itica es universal; no hay resistencia natural o adquiri-

da a ninguna edad; una mujer embarazada infectada puede -

transmitir la sffilis al producto. La ausencia de trepone

ma antes de la 18a, semana sc¢ atribuye a la existencia de-
la capa de Langhans en el coribn que impediria la penetra-

¢ibn del treponema hasta la 16a, semana en que desaparece-

esa barrera histolbglea.,

La infeccidn se manticne y disemina a travéz de -
contuctos sexuales con personas infectas, casi sicmpre - -
adultos jovenes que constituyen al resevvorio principal, -

Las lesiones infectantes son: el chancro o lesifn priwa--

Yigg tas placas mucosnx y los condilomas,

Bl treponema pa

lidum es muy fripil a tomperatura de H°C o suporiores re
quiere de valorves de RH omuy bajos y proliferan s8lo en le-

sioneyw hGmedas en plol y mucosax; sin embargo, desde 1962-
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se han aportado evidencias indudables de que T. pallidum -
puede permanecer infectante durante muchos afos en los gan

glios linffticos humor acuoso y 1fquido cefalorraquideo, -

afin en casos que recibieran dosis "adecuadas" de penicili-

na.

La vigilancia epidemiolfgica y las estadisticas -
vitales en la sffilis han demostrado tendencias consisten-
tes: aumente de los casos de s{filis primaria durante o -
poco después de episodios b&licos; en los grupos menos pro
tepidos socioecondmicos y educativamente en los grupos de-

pohlacién con mayor movilidad. La incidencia de stfilis -

en las prostitutas varfa desde 10-90% segin los grupos y

los paises.

Independicentemente de las tendencias observadas

en cada pats tas oportunidades para contraer sifilis van

en aumento; algunos de los factores participantes son:

1.- Mayor Duracibn de la etapa sexual activa en-
los dos extremos; asf la edad de la monarqufa es 4.6 meses
mis temprana cada década en el siglo en Inglaterra y las -

monospausia es mis tardfa por el uso do gpestfigenos.,

2, La actitud de la poblacl8n J6von ante las re

laciones prematrimoniales hn cambiado hucia una mayor tole
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rancia y e¢n muchas ocasiones promiscuidad.
3.- El uso de anticonceptivos ha dado menor te--
mor al embarazo ha propiciado mayor nfimero de contactos se¢

xuales y colateralmente menor uso de¢ contraceptivos ffsi--

cos que ofrecfan alguna proteccifn n la infeccibn.

4.- Los movimientos de poblacibn, internas como-
resultado de la industrializaci6n y urbanizacifn crecien--

tes o externos en los casos de trabajadores migratorios, -

viajeros y conflictos bélicos,

Los grupos de poblacifn con riesgos altos para --

contraer la sffilis siguen siendo: Los jBvenes antes del-

matrimonio; los estudiantes universitarios no médicos; los

homosexuales y desde luego las prostitutas.
PATOGENTA

El treponema pallidum penetrn a travéz de heridas,
escoriaciones o fisuras "inaparentes', no dispone de toxi-
nas pero su poder invasivo es extraordiunrio ya que se le-

puede aislar del 1fquido cefalorraqufdeo dosde la fasc pri

maria, cn ausencia de anticuerpos,

£l treponema induce la inicincifn de la respuesta
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inmunitaria ya quec el sitio donde prolifera se encuentra -
infiltrado por células plasmfiticas, linfositos y fibroblas
tos. fGxisten difercncias de virulencia entre las cepas de

treponema pallidum y no siempre la cepa mids virulenta es -

la mis inmunbgena,

Los anticuerpos humorales no tiene efectos protec
tores ya que la sifilis progresa en las etapas primaria y-

secundaria a pesar de la presencia de anticuerpos espectfi

cos (inmovilizantes).

La temperatura ambicente y la corporal influyen en
el desarrollo de los treponcmas; en los conejos aparecen -
lesiones fulminantes cn la periferia del cuerpo de los ani
males donde la temperatura cutfinea cs mfis baja: orejas, -
hocivo, dorse de las patas, cte. los inespecificos (reagi
nas) desaparecen en -7 meses si ¢l paciente recibe trata-
miento adecuado pero los especificos (anticuerpos inmunemo
vilizantes del treponema o fluorccentes antitreponemas) --

perduran por mayor ticmpo,

En tos casos no tratados, despuds de la fase de -
latencia, ocurren recaidus en 1/4 de los casos gque condu--

cen a una nueva fase de swecundarvismo.  Bn el curso de los-

siguiontes 20 afios on 15-20% de los casos se observan le--

siones turdfas que afectan Cundamentalmente el sistoma her
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vioso, el aparato cardiovascular y los huesos,

La sifilis no confiere inmunidad permanente y la-
duracibn depende del tiempo que curs8 la cnfermedad sin tg

rap8utica el paciente tiene inmunidad a la reinfeccibn y u

la superinfeccibn, Cuando se inicia la terapia, la resius

tencia a la reinfeccibn depende de la inmunidad desurroypn-

da antes del tratamiento y de la re-exposicibn.

Al instalar la penicilina, los treponemas desapa-
recen en 24 horas y la posibilidad de inmunidad se reduce-

drésticamente; las reinfecciones repetidas justifican el -

calificativo de "sTfilis en pin-pon",

ANATOMIA PATOLOGICA

El comfin denominador de la patologia es: acumu--

los de¢ plasmocitos y linfocitos al rededor de los vasos --

sangufnecos con proliferacidn del endotelio vascular. Los-

polimorfonucleares destruyen las fibras elfdsticas sin alte

rar a las reticulares y sc agrega una marcada tendencia a-
la fibrosis.

En el chancro, las lesiones sc inlcian en el co--
rion y a posteriori sc produce 1u erosi®n de la mucosa con
perdida del epitelio y bordes acantoticos ("Chancro duro").

La roscola sifilftico es unn lesidn del coridn y eon las pd
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pulas del secundarismo pucde haber formaciones granulomato

sas, los condilomas planos,

En el dreca timo-dependientes de los ganglios lin-

faticos hay deprecibn linfocitaria durante las fases tem--

pranas de la infeccifn wmuy particularmente en los casos fa

tales de sifilis prenatal.

Las lesiones cutfincas de la sffilis tardfa pueden

adoptar 3 variantes: Eritema (muy raro; nfdulos con lesio

nes vasculares inflamatorios que evolucionuan a la necrosis

y ocasionalmente a la ulceraciGn, los gomas son lesiones -

en la piel o ¢n el tejido célular epiteloides rodean un --

centro de necrosis,

En 1a ortitis se trata de una peri y endoarteri--

tis de los vasa vasorum que produce degencracién de la tG-

nica media, necrosis, rotura de las membranas elisticas y-

prolifecibn de la colagenu,

La sifilis del sistema nervioso se inicia por lep

tomeningitis ¢ inflamaci6n perivascular, Ban la tabes dor-

salis hay desmicelizaci6bn en los condones posteriores de la

médula con reemplazo por neuroplia, La parflisis general-

representa la extencibn del proceso inflamatorio de la lep

tomeninges a los vasos que llegan a la cortesa, on particu
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lar los 16bulos frontales y el 4o, ventriculo.

En la sffilis prenatal, los infiltrados linfoplag
mocitarios perivasculures se localizan en el hfgado en don
de a posterfuri se genera una fibrosis muy intensa (fibro-
sis intersticial); en el pulmdn (ncumia alba); en la unibn
de la metdfisis y la epffisis (osteocondritis); en la piel

alrededor de 1la boca, del recto y en las palmas de las ma-

nos y plantas de los pies,

MANIFESTACIONES CLINICAS

El perfodo de incubacibn muestra variaciones des-
de 10-90 dfas con una mediana de 3 semanas; la lesibn pri-

maria es el chancro de inoculacifn: crosifn mucosa o cuti

nea, casi sjiempre superficial, con bordes indurados, indo-

lora con secrecifn serosa y acompafiada de adenopatfas re--

gional unilateral; la duracién habitual es de 3-4 scmanas-

con variaciones de 1-5, La etapa secundaria se inicia - -
2-12 semanas despus del chancro; se manifiesta por una --
erupcibn simétrica mfculo-popula; en la cavidad bucal las-
lesiones sc ulceran (placas mucosas) y en el periné se tor
nan vegetativas (condilomas planes); las lesiones son inma

duras y no pruriginosas. La humedad en la boca y en el e

rine erociona las lesiones son induradas y no pruriginosas

La humedad cn 1a boca y en el periné erocions las lesiones
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que son altamente infectantes; las lesiones cutineas en --
las manos y pies que no han perdido su capa epitelial no -
son infectantes. (Se¢ aprecia adenopatfa generalizada: lua
fase eruptiva puede terminar en 2-6 semanas y el perfodo -

secundario comprende 1-2 afios,

SIFILIS PRENATAL

Una mujer infectada con sifilis, al igual que los
hombres, presenta episodios en los que circulan treponemas
en la sangre Yy conducen a localizaciones organos; en el -
caso de embarazo la placenta puede ser cruzada por T, pa--
11idum desde 18a., semana y la competencia inmunolbgica del
feto comienza a desconocer el treponema después del 5o, =-
mes y se producen las lesiones descritas en la parte de --
anatomia patolbgica; si la embarazada no recfbe tratamien-
to, 25% de 1os fetos in utero (aborto de repeticidn) 20-30%

mucre poco después del nacimiento y 40% desarrollari sffi-

lis sintomitica tardfa, Si el embarazo es gemelar univite

lino, 1a infecccibn acontecerf cn ambos productos, si los -

gemelos son bivitelinos, uno de ellos puede quedar indenme,

Al nacimiento los neonatos pueden piarecer norma--
les salvo menor peso para la edad gestaclonal, anemia mode
rada y abdomen prominente; la situacifn clfnica al naci- -

miento corresponde al sccundarismo (1a fase primaria ocu--




(5.1 %¥); las lesiones fseas y dentarias son muy conspicuas
las osteoperiostitis 2,5%; las tibias "en sable" ocuparon-
9,1% las lesiones en piel y mucosas en 4.5% y la hidrantro

sis bilateral de la rodilla (rodilla de Clutton) en 0.6%.

Algunas de las lesiones dejan cicatrices que per-
sisten como "estigmas" de la enfermedad, nariz cn silla de
montar 6% dientes de Hutchinson (incisivos centrales supe-
riores acerrados) en 11.7%, ragadfes en 3,5% (cicatrices -
semivretrictiles circunorales) exostosis en 15/8% escfpula
escafoide en 6.8% signo de Higoumenakis en 0.3% (tercio in

terno clavicular ensanchado) fascies sffiliticas 3.0% (bo-

ca habierta con nariz aplastada.

- MANIFESTACIONES BUCALES

Las manificstaciones orales de sffilis congenitas

son: Cicatrices posragadias: Con lesiones lineales, que-

s¢ localizan alrededor de los orificios bucal vy nasal., Las

lesiones se presentan como lineas rojas o cobrizas con ma-

yor frecuencia en el labio inferior cerca de los fingulos -
de 1a boca,

Cambios anfitomicos cn piezas dentarins como son:

Hipoplasia: Sc observa comuhmento en incisivos y
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rri8 in utero) y habitualmente trangcurre 2-4 semanas y an

tes de las primeras manifestaciones clfnicas; en ocasiones

tardan mils de un afio.

Las manifestaciones clfnicas tempranas mis objeti
vas ocurren en piel y mucosas, fisuvus periorales y ano- -
rrectales; lesiones bulosas en palmas de las manos y plan-

tué de los pies; rinitis hemorrigias (infectante) y lesio-

nes anulares en cuello y cara,

La exploracibn ffsica revela hepato esplenomegalia, -

microadenopatfas generalizadas y el examen radiolSgico se-
encuentran lesiones de osteocondritis que pueden ser 6 llg¢

gar a producir la pseudoparflisis de parrot. La serologfa

revela reaginonas y anticuerpos antitreponemas de localiza
cibn en las 1g M (indicio de su produccién cn el enonato y

no como resultado del transporte placentario),

La fase de lesiones terciarias aparece despubs de

los 2 afios de edad y raras veces ocurre después de los 30-

aflos de edad. En una recopilacibn de 2.408 casos de lesio

nes tardfas, las mfis frecuentes fueron: La queratitis in-

tersticial en 37% con predominio en las niflas; la neurosf-

£ilis en 18.5%, aparici6n on la edad escolar con manifesta

ciones varindas aunque sin adoptar lu forma pavalftica del

adulto, una variante peculiar e¢s la sorders neuvdgena
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molares permanentes. Insicivos de Hutchinson (insicivos -

centrales superiores acerrados). También son caracteristi

cos los molares en forma de mora. Boca entreabierta con -

narfz aplastada.

.Dentro de las lesiones primarias los chancros in-
traorales suelen ser ligeramente dolorosos y se encuentran
cubiertos por una pelicula blanca grisfcea en ocasiones --
los chancros forman lesiones mGltiples, estas lesiones po-

drfan ser confundidas con lesiones herpéticas, pero ficil-

mente las podremos diferenciar por medio de 1a costra ya-

que la costra que cubre una lesifn herpética es generalmen
te amarilla y la del chancro es mfs obscura y parduzca, --
ademds la lesidn herpética es mis dolorosa, pero, dura me-

nos tiempo y muchas veces se acompafia de infeccidn de vias

respiratorias superiores,

El chancro sc localiza también en placas de muco-

sa, estas son cquivalente a la mucosa de la papulas de la-

erupcibn cutanea se localizan en lengun, amfgdalas, farin

ge y lablos; son raras en encfas., Estas placas son blanco

grisfdceas, ligcramente elevadas con un contorno eritemato-

so0, prescentan ligero dolor cuande se oncuentran en tejidos
méviles, '

Los traumatismos sobre lua superficlo de estas le-
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siones nos producen una crosifn sangrantc; estas placas ~-
constituyen una de las lesiones mis infectantes de la sifji
1is en su fase aguda, ya que sc¢ puede transmitir por medio
de saliva contaminada.

Eh 1la sffilis cr6nica la lesidn mis comin son las

gomas sifilfticas, los cuales sc obscervan generalmente en-
paladar y lengua, una caracterfstica del goma e¢s el color-
plrpura azuloso de sus bordes.

La destruccifn de huesos

palatinos devido a goma sffilitico una causa comfn de per-

foracidn del paladar; los gomas atacan también plAndulas -

sulivales y mfiixilares,

Una lesi6én luética difusa de la lengua puede sig-
nificar una atrvofia completa de papilas superficiales y -~
una textura fibrosa dura, a csta anomalfa se le conoce con

el nomhre de lengua calva de Ja s§filis.

s frecuente que cencontremos leucoplasia en las -

diferentes variedades de glositis luBtica también es fre--
cuente la degeneracion maligna de estas zonas leucoplisti-
cias,

-

ln variedad mfis combn de neurosifills es la pares

tesia que es la lesién sTrilitica de tojidos cerebrales y-
los tobes dorsales, lo cunl es la

lesion sifilftica de los
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ganglios de las raices posteriores.

De acuerdo a lo antes expuesto diremos; que en p
cientes con tabes dorsales se localiza neuralgia del trigé
mino, también hipersensibilidad de misculos mascteros y =--
temporales; pucde haber perdida de persepci6n en las papi-
las gustativas también puede haber necrosis expontfinea de-

los procesos alveolares sin causa alguna,

Tanto en pacientes paréticos como de tabes se obh-

serva muertc cxpontanca del tejido pulpar en otros se ob--

servé anestecia parcial tumbién de tejido pulpar, inclusi-

ve se han mencionado extracciones sin anestesiahechas a pa
cientes de este tipo.

DITAGNOSTIICO
Ll treponemn puede visualizarse en las lesiones -
descritas como infectantes; la téenica requiere de campo -
obscuro y no es definitiva para establecer el diagnGstico-

incontrovertible ya que la morfolopfa de los treponemas pa

tégenos es muy similar, La tincidn con anticuerpos f{luo--

recentes ¢s asi especTfica pero extf sujetn o nfimerosos ==

factores inespecfficos y artefactos,

Los treponemas saprofitos de 1o orofaringe son in

distinguibles morfolGgicamente, de treponema pallidum lo -
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que obligu ua mucha cautela en la inteorpretacibn del mate--

rial recopido de las lesiones ecn esa frea.

El diagnéstico descansar en la scrologfa; los me-

todos determinan dos clases de anticuerpos:

I.- "cardiolipina”, no treponema ¢ inespecificoy

2.~ Los antitreponemas cspecfficos, La facili--
dad para su determinacidn ha hecho que los del tipo cardio
lipina se utilicen universalmente en las exploraciones ini
ciales ya sean exfimenes individuales o encuesta de pobla--
cibn; la variante técnica mis comGnmente cmpleada en la --
1lamada VDRI, (Venereal Discasc Rescarch Laboratory) que de
termina la floculacibn en laminilla o en tubo (scmicuanti-
tativa) del antigeno con cardiolipina y lecitina. Su sen-
cillez, senwibilidad y reproducibitidad han reemplazado a-
las pruebas de fijaci6n del complemento con ¢l mismo tipo--

de antfgeno (prucbas de Wassermann, Kolmer, Hinton, etcéte
ra).

La determinacibn serinda de VDRL semicuantitativo
puede descriminar ¢l origen de los inmunoglobullina (Ig) an
titreponema tomando en cuents que la vida media de las rea

gininus y de los anticuerpos espectficos es de 30 dfas,



La prueba del VDRL se torna negativa despubs de -

un tratumiento al cabo de 6-12 meses en la sffilis prima--

ria y de 1-2 afios en 1la sifilis secundaria en 1as ctapas -

tardfas el efecto es mucho menos marcado y pucde nn moditi

car la serologlfa. Las prucbas serolfigicas cspecificas ca-
si no se alteran durante la terap8utlca; de ahf su valor -

como pruebas de comprobacibn de gran sensibilidad,

TRATAMIENTO

Todos los estudios y formas clfnicas de la sffi--
1is son subsidiarios del tratamiento con penicilina G de -
accifn prolongada (penicilina G benzatiba y pénicilina G -

procainua) de acuerdo con los siguientes lineamientos:

A).- lLa cantidad de penicilina necesaria es fun-

cién de!l nfimero de treponemas por lo que el tratamiento en

las fases iniciales (con treponemas escasos) e¢s el deside-
ratum,

B).~ Sc requieren niveles s&ricos de 0.03 u/ml.-

durante 7-10 dfas cn la s1filis primavia (temprana),

).~ Un nivel sostenido de 0.03 u/mi, o3 tervapédu

ticamonte mlis cficaz y econbmico quoe los niveles vlevados,

intercalados con niveles subtreponenicidas,



D).- Los intervalos sin penicilina o subtrepone-

micidas no deben ser mayores de 24-30 horas Y a que el

tiempo de reproduccién de T, pallidum es de 30 horas,

Sifilis temprana (primaria, sccundaria y latente-
con menos de un afio de duracién); debon recibir 2.4 millo-
nes de penicilina G Benzatinica en dos dosis, separadas, -
por via intramuscular profunda, el mismo dfa,

La alternativa es: 600,000 unidades de penicili-

na G procafnica en solucibn acuosa diariamente, por via in

tramuscular durante 8 dfas.

Stfilis latente (sin exfimen de 1 c.n,); neurolues

sintomftica; sifilis cardiovascular y sifilis terciaria be
nigna (goma 6sca cutfinea o vicerales): deben recibir 2.4-
millones de peniciling Benzatinica semanalmente durante-
Joveces.  La altornativa ecs: 600.000 unidades de penicili
na G procainica en solucién acuosa diarimente, por via in-

tramuscular durante 15 dfas.

Cuando 1o neurosfrills es sintomitica o no ha res
pondido al tratamicnto,

algunos sifil6logos recomiendun la

hospitalizaci6n y la administracitn de -4 millones de uni

dades de peniciling G eristaling por via endovenoss

cada 4
horas, durante 10 dfas,
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La alternativa es: penicilina G procafnica acuo-

sa, 50.000 unidades por kilo por via intramuscular diaria-

mente durante un lapso de 10 dfas,

En las cmbarazadas alérgicas a la penicilina que-
deban recibir tratamiento antiluétice no deben recibir es-

tolato de eritromicina o tetraciclinas en base a los efec-

tos nocivos registrados en ¢l feto y en la madre, La Gni-
. ca posibilidad es: 1la eritromicina en forma de esterato, -

cetilsuccinato o en bhase,

Mc Cracken y Kaplan no encuentran penicilina en -
el liquido cefaloraquideo después de una dosis de 50.000 -
unidades de penicilina G henzatina aplicada intramuscular-
dado que desde Platon se conoce que ¢l 80% de los neonatos
con sffilis presentan anormalidades del 1fquido cefalora--
quideo (diffciles de distinguir de las presentes en’la neu
volGes), considerar que deben pensirse en no usar sistemfii-
ticamente la  penicilina benzating y utilizar la pcnicili¥
na G procatnica en una aplicacibn diaria de 50,000 u/kg. -

durante 10-14 dfas.

s n las ctapas primarvias, sccundaria y latente ca-

B

be esperar la curaci6ni en tn $1filis tercinrin se detiene
la progresi6n y actividad de las lesiones pero quedan los-

dafios tisulares y en el caso de 1a fquerntitly intevsticial




y en la sordera neurbgenas, el efocto del antibibtico no -

detiene lu uctividad del proceso,

En la fase tardia de la sffilis latente el trata-

miento normaliza las reacciones serolégicas s6lo en 20-30%

al cabo de 5 afios de haber terminado el tratamiento,

La incertidumbre pars juzgar apodfcticamente so--
. bre el resultado del tratamiento, ¢l peligro infectante en
v Ins etapas primaria, sccundaria y latente asf como la gra-
vedad de la patologla c¢lfnica en la sifilis terciaria, ha-

cen imperativo ¢l sistema de vigilancia serolégica descri-

to a continuacidn.

a).

En 1a sifilis primaria y sccundaria: exfmen serolfgi
co cuantitativo mensual los primeros 6 meses cada - -

mes det

aio siguiente y un exfimen de l.c.r. entre -

¢l lo. v 20, aio,

En da sTfilis Jatente, serolbgica cada 3 meses duran-
te el Ter. ano y cada 6 meses el 2o, afo; unual los -

siguientes 3 ahos y un exfimen del l.eor. antes de ini

ciar ¢l tratamiento en Vi s$Cilis latente tardfa.

¢). lin Ja neurolfics se deben practicar serol6pia durante-
el lers ano y cada 6 meses on el 20, ufloy deben dosa-

piarocer las protefnas y las ¢flulus, lLas reagininas-
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y los anticuerpos especfficos pueden permanecer a tf-

tulos bajos sin que indiquen actividad, Las Ig M dis-

minuyen mis ripidumente que las IgG,

d). En las embarazadas y en los recién nacidos, serologia

cuantitativa mensual durante 3 meses y una final a -«

los 6 meses.

Cuando por reacciones alérgicas u otras intolerun
cia, el paciente no puede recibir la penicilina, las altexr
nativas son mucho menos afectivas; usf la critromicina a -
dosis de 30-40 mg/kg durante 10-15 dfas e¢s una aproximacién

aceptable en la sifilis primaria. La tetraciclina a dosis

de 25 mg/kg durante 10-15 dfas c¢s otra posibilidad en la -

sffilis temprana; no es aplicable en el embarazo ni en la-

s{filis prenatal, La synnematina B y la cefaloridina son-

alternutivas; csta Gltima es 5-10%9 eos tan activa como la -
penicilina G,

PREVENCTION

El asco escrpuloso de los genitales inmediatamen
te despuls del coitoy et empleo de los preservativas y la-
aplicuciGn de 2,4 millones de peniciling G benzatina pue--
den contribuir a disminuir 1a morbilidad de lu sffilis sin
embargo, es poco comparvativamente a4 1ns posibitidades en -

caso de sffilis infectante os tun digno de unpg cuidadosa -



155

pesquisa epidemiol8gica como un caso de¢ viruela o de tifo-

exantemitico,

El tratamiento profilfctico de los contactos asin
tomaticos en los programas de control de las enfermedades«
venéreas se llama tratamicnto epidemiol8gico y adopta dos-
modalidades, ¢l preventivo que tiende a evitar la inoculn-

cibn de treponcmas antes de la exposicibn y el abortivo --

fque contempla la destruccifn de los treponemas durante cl

perfodo de incubacibn (postexposicibn). Estas considera--

ciones son fundamentales cn el tratamiento de las sifilis-
prenatal; en efecto, antes del cuarto mes de gestacibn, el
tratamiento previene la infeccifn fetal en tanto que des--
pubs del d4o. mes lo Gnico que se logra es la curacibn del-
feto infectado; el tratamiento en las Gltimas dos semanas-

de la gestacifn puede no proteger al feto.

En 1a sffilis latente ¢l tratamiento conlleva los

siguientes propbsitos profilficticas:

1).- Evita las complicaclones de 1n s7€ilis ter-

ciaria,

" 2}.- Prevenir 1a transmicidn de una mujer embara

zada al feto ya que pueden dar o luz un producto lubtico,-

atn despuBs de muchos afios de serorrveactividad asintomfti-
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ca cuando 1a enfermedad no se considera infectante (7-8 --«

afios después de la lesi8n primaria).

3).- Evitar recaldas infectantes durante los dos

primeros afios después de la infeccifn,

SINTOMATOLOGIA ORAL

Las manifestaciones orales de sffilis congénitas-
son:

Cicatrices Posrafadias: Son lesiones lineales, -

que se localizan alrededor de los orificios bucal y nasal.
Las lesiones se presentan como lfneas rojas o cobrizas cu-
biertas'de una costra blanda, se localizan con mayor fre--

cuencia en el labio inferior cerca de los 4ngulos de la bo

Cits

LESIONES CONGENITAS

Cambios anat8micos en piczas dentarias como son:

Hipoplasia, se¢ observa comunmente on incisivos y-
molares permanente, Incisivos de Hutchinson (incisivos cen-

trales superiores acerrados, Tambifn son caracterfsticos,

los molares en forma de mora,



CONCLUSTONES

Todus y cada una de las enfermedades a que se hi-
zo mencidn este trabajo fueron desglosadas paso a paso a -

travé: de su trayectoria.

Se observd que el curso de cada padecimiento es -

diferente que cada microorganismo varia en sus di ferentes-

faces como son: el tiempo de incubacidn, mecanismo de
transmisién, sintomatologia que cada una presenta y el tra

tamiento que va a elegirse de acuerdo a la susceptibilidad,
inmunidad y resistencia,

L1 andlisis se enfocd desde el punto de vista ge
neral de cada enfermednd;

tratando de enfatizar un poco --

mds en las manifestaciones bucales y sintomatologfa

de las
mismas, debido a la importancia que debe tener para el ci-
rujano dentista ya que como se ha dicho antues puede sev --

quiza ¢l primero en dar la clave para un diagndstice pre--
coz.

n tales circunstancias os necosario quo estemos-

lo suficientemente preparados para conocer y suber diser--




nir estos tipos de enfermedades ya que al no saber diagnos
ticar estos padecimientos podriamos incurrir en el error -
de convertirnos c¢n portadores de las mismas por contagio -

personal o por deficiencias en esterilizacifn causar un

contagio entre nuestros puacientes.

Finalmente es de seflalar, ygue este trabajo se pre
tendid motivar un poco de interés por incrementar nuestros

conocimientos, para asf lograr una mejor atencidén a nues--

tros pacientes.

Recordando siempre que la prevencién en toda rama

de la medicina incluyendo la odentologfa debe ser preventi

'a mds no rostaruativa,

Por la superacidn de la odontologia en México.



159

BIBLIOGRAFIA

Tratado de Patologlu General
Dr. Stanley L. Robhins,
Editorial Interamericana
Tercera Edicién.

Medician Bucal (Diagnéstico y Trutamiento)
Dr. Lester W. Burket
Sexta Edicién

Medicina Interna

llarrison

Tomo I-T1I

iditorial Prensa Médica Mexicana
México, 1973

Manuel de Infectologfa
Dr. JesGs Kumato Reodriguez, Dr. Gonzalo GutiGrrez

Ediciones Mcdicas del Hospital Infantil de México
Quinta Edicidn

Temas sclectos de Infectologfa Puedifdtrics
Dr. Jesfis Kumate Rodriguez

Bdiciones Mddicas del Hospital Infantil do México 1967



160

atologin Oral

homas Robert J. Gorlin, Henry M. Golman

alvat Editores S.A. 1975

ficrobiologia Médica
fawest Davis Tulbeco
iditorial Nm 19068
Sexta Edicién

Control de enfermedades Transmisibloes

Dr. Gines Navarro
Nr. Renaldo Guzman Orozco
Dr. Carlos Campillo Sainz

Seccretarifa de Salubridad y Asistencia

México 1975.



	Portada
	Temario
	Introducción
	Sarampión
	Tos Ferina
	Conclusiones
	Bibliografía



