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I N T R o D u e e 1 o N 

La importancia de lus enfermedades infectoconta-­

giosas en nuestro pnls es de gran Importancia tanto en la­

rnedicina como en la odontología, 

La finalidad de este trabujo es lograr que el ci­

rujano dentista haga de su posición corno rn~dico ya que el­

estado de salud o enfermedad de su paciente lo deber~ de -

obtener en forma general y no unicamente a nivel oral y e~ 

ta valoraci6n estarft a cargo de la historia cltnica gene-­

rol y ficha dcntul de las cuales depcnder5 el ~xito del -­

tratnmiento que se cfectuc ni pac.icnte, 

La actividad del cirujano dentista es de suma im­

portancia ya que podrtn ser el primero en detectar divcr-­

sos padecimientos infecciosos debido a las manifestaciones 

orales, que como primeras manifestaciones prcs~ntnn gran -

variedad de ellas, asl como padecimientos locnlc' que dis­

minuyen la cconomla general, 

La e 1 abo rae i.611 de e~ te t rnbnJ o ~c hn~n c;>t\ los pa­

doc iMl cntos bacterianos y virales que cltnlcnmcnta podr!a-
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mos observar en nuestra prl'lcticn Ol\onto16gica. 

Las enfermcdudc~ n las que se·har4 menci6n se han 

enfocado desde su origen microbiano es decir su morfolo~t~ 

caracteristicas. 

TambHin se hace menci611 al desarrollo del ¡111dcci­

mionto su patogenia, diagn6stica, tratamiento y modios pre-
'~ 

vcntlvos. 



S A R A M P 1 O N 

Bl sarumpi6n es una virosls humana, para la que • 

hay una susceptibilidad universal altamente contagiosa, -­

transmisible por la vta a6rea. Sin reservorios que afecta 

a toda economta, erron6amente considerada enfermedad beni¡ 

na, autolimitada de corta duracil'ln, con una erupcil'ln cara~ 

terist lea y que confiere inmunidad duradera. 

En M~xico no existen sin6nimos de uso general. En 

algunas regiones se emplean t6rminos como Zahuatl, alfom-­

brilln Krnnuja, tepetntlllo, algunos de ellos aplicados a• 

cuadros que corresponden 11 dive1·sas etiologtas. 

E T I O L O G I A 

l'or sus caractcristicas morfologicas y su compor• 

tamiento, el virus hu sido incluido en el grupo de los pa• 

ramixovirus. Con hase en evidencias cpidemloll'lglcas y se· 

rol6gic11 se ncuptn que huy un solo tipo l11monoll'l¡:ico, La· 

forma csCC!ricn muostrn 1111 dlnmctro do 1211 • 150 n~. Es de 

i•port1111cia mcnci.011111· que posee RNA, ostc virus t'~ frtlgil· 

a las variaciones du ln tcmporuturn, humclhul, l\mllinl\cil'ln· 



4 

y se inactiva con la mayoria de los agentes desinfectante~ 

El hombre es el Onico susceptible. 

E P 1 D E M 1 O L O G 1 A 

Por carecer de reservorios o de portadores, el S! 

rnmpi6n, para mantener la endemia, debe disponer de indiv!. 

duos susceptibles cada 14 dtas (lapso infectante desde la· 

iniciaci6n) o 26 casos consecutivos por afto; este nOmero • 

es el mtnimo en condiciones ideales de transmisi6n. El s~ 

rampi6n es altamente contagioso; las tasas de ataque son -

las m~s elevadas entre las enfermedades contagiosas del -­

hombre. 

l\asta el contacto de pocos minutos para contraer· 

la cnfarmedad. Muy probablemente por gotas de flugge pro­

ccdcntun de las secrecionciones nasofaringeas de los enfcL 

mes al hablar, tose o estornudan. El grupo que inicia un­

brote llu sarampi6n es de preescolares nsist.cntcs a una 

g1111rderlu o janltn lle ninos en donde contrne ln enfermedad 

y lu llevan al nuclco fnmll lur donde lnft.,ctnn a los herma• 

nos menores es ast qua los casos prlmnrtos ocurren princi· 

pulmcntc en el grupo de 3-5 unos u lo~ cnsos secundarios -

en lo~ do 2-3 anos. 

m s11r11mpil'l11 es ul 1111\s grnvc en los luct.Antes y • 
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prooscolares que en los escolares y adultos jovenes en el· 

n.P. durante 1968 la tasa de poblaci6n 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 Jos ma}'ores de 15 años en ln Ciudad de Ml?xico una· 

encuesta sero16glca demostr6 que una proporci6n importante 

de ninos, se infecta antes de cumplir un afio de edad. 

El sarampi6n adopta formas m8s graves en los en·­

fcrmos con inmunidad c6lular deficiente como: leuccmicos,­

agammaglobu1 Lmicos, tímicos, pacientes sometidos a inmuno,2_ 

presi6n prolongada y como en la dcsnutrici6n abanzada se -

tiene una mejor eficiencia de ln inmunidad c6lular, es po­

sible que ln mayor g1·avedall en los pa~ses pobres pueda ex­

pi icar9a por insuficiencia del sistema inmunitario quimod! 

pundien\c. 

MANIFESTACION CLINlCA 

D E s e R I p e I o N 

Se divide en tres fase o etapas: 

1, Primera fase de lncubacl611 

2. Segunda fase o prccr11pt i vn o podr(lm lcn 

l. Tercera fase o cxnntcmnticn o cruptlva. 
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La fase de incubaci6n es de 10-11 dtas; puede va­

riar entre 8-12 dlas, en los casos en que se a administra· 

do suero hiperinmune o de globulina gamma puede alargarse­

hasta 21 dtas. 

Fase precruptivn.- El sarnn~l6n se inicia con 

una fase denominada podr6mica (en rclaci6n al exantema) y­

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

remisi6n intermedia); malestar general; catarro oculonasaL 

La conjuntivitis casi siempre es palpebral; en los casos -

graves hay zonas hemorragicas en el parpado inferior (li-­

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

cucntran las manchas de KOPLlK que consiste en pequefios 

inmtos blancos de 1-2 mm rodeados de eritema en la cara i!l 

terna de las mejillas a 1u altura del 2o. molar: Al prin­

cipio son e sen sus pcrn ..l'.!1111cntan 1·~11 id amen te en ntimero y - -

puede llegar a ser co11flucntcs. Desaparecen habitualmente 

al 3cr, dtn de haber hfotado el exantema. 

Otras dos formas de cnnntcmn son: 1) los p1111tos­

rojo:; en la faringe qut' lue¡:n Sl' co11f1111,\c11 con 111 conges-­

ti6n furingcn 2) los puntos hlam~os o grisucoos lk 1 mm. 

de dllímotro sohn• las amigdal11:1 tma11..:h11:; llo llermann). La­

durnci6n de lu fase pnllr6mlcn vurfn du 4-h litas nl t6rmlno 

de lo!l cu11lcs p11s11 11 la faso eruptiva. 
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FASE ERUPTIVA:.- El exantema en forma de elemen• 

tos maculoerite111atoso aparece detras de los pabellones - • 

auriculares, se extiende • la frente y cara para continuar 

en el tronco y seguir en direcci6n cefalocaudal hasta las­

extremidades inferiores las manchas se borran con la pre·· 

si6n y en muchas ocasiones tienden a sor confluentes. 

La erupcil'in palidece al 3or, dta y cambia a color 

pnrduzco al 4o. d!a; en esta fase ya no se horra a presi6n 

y tiende a descamas y finalmente aunque nunca se aprecia -

dcscamacil'in en las palmas de las manos y las plantas de ·­

los pies. La erupcil'in puede haber desaparecido de la cara 

y permanecer todabia en las extremidades, 

La fiebre tiende a disminuir 2 o tres d!as des· · 

pu6s de brotado el exant·cma al igual que la postracil'in y • 

el molestar general; pn~ndo ese lapso sobreviene una mejo· 

ria general. Es frec111,11te que 11pare:ca diarrea moderada­

y que la tos persista por una scmnna. 

Una consecu1mci a incscnpah l l1 ilc l sa rnmp \<Sn benig­

no es el deterioro del estado nutrlclonal, tr111lucido por -

bal11ncc nitro¡\cnauo ncp,ntivo, dlsminuc\6n de los niveles -

de la 11Jbúminn sérica y cm¡Hm1·11111\cnto de 1111 l1~tadl."I prcvio­

dc dcsnutrici6n. 
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e o M p L l e A e l o N E s 

La naturaleza y frecuencia de las complicaciones• 

en el sarampi6n.no modificado se conocen gracias a la en-· 

cuesta realizada por Miller. 

Las complicaciones del ftrbol respiratorio (ncumo· 

ntas, bronquitis cr6nicas o ~ravcs, bronquiolitis y larin· 

gltis) ast como tambi~n otitis media y transtornos neuroll 

gicos (encefalitis). 

En las neumontas hay que distinguir las neumontas 

con c~lulas gigantes que se presentan en nifios reci~n naci 

dos, con algunas inmunodeficiencias ttmicas, con leucemia• 

!5 bajo tratamiento con inmunosupresores; el sarampi6n pue· 

de evoluc.1onar sin cx11ntem11s )' la mortalidad alcanza ci· -

fras d<l 80-100\ n pus ar de 1 n administ raci6n de gammaglob!!. 

linn. En la mayorfn de los casos se trata de bronconeumo-

ntas agregadas y de ctiologta bacteriana; la npnrici6n ta~ 

din del cuadro cltnico )' ln lcucocitosis pueden orientar -

al diagn6stico de superinfecciftn bnctorinnn. 

L11 otitis y las larln¡:itis 11pt1fl1co11 11ntcs de que-

se to1·mltHl In on1pd6n; son 1111\:: fnic1wntcs l'll los nif\os m~ 

noros de 4 afias y en ellos In persistencia de In fiebre va 

mtis 1111.u del 3cr. dfa de crupcilln dcbti alontnr huela ln 

compl lene lGn Ot lea; lns b1H~tl11·i:1s mt\s C.llmunnumtc lnvolucr!!_ 
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das son los neumococos, hemofilus influcnzas, los estrept2 

cocos y los estafilococos, 

Las complicaciones mlls temidas son las escefali·· 

tis¡ su frecuencia varia segOn los autores pero se aceptn­

que el promedio es de una encefalitlH por mil casos de sn· 

rampHin, 

No hay relaci6n entre la sovoridad del cuadro cll 

nico y In tusa de encefalitis y el grado de recuperacir5n n 

largo pinzo. La mortalidad varia du I0-30\ y 4/10 supervl 

vientes quedan con defectos ncurol6~:icos. El cuadro clin!_ 

co se inicia al So. d:ia postexuntema con perdida de la co!l 

ciencia en 90\¡ convulciones y transtornos pslquicos en 

40\ y las anormali<ludcs en los reflejos y la mortalidad 

aparecen en n .. 

DIAGNOSTICO 

El <lingn6stico se establece en ln gran muyoria de 

los casos sobre las buses epidcmiol6gicas y cl!nicns, 

aucencia de lnmuni~acii.'\n, anteccdl~lltcs ncgntivos de saram­

pi6n, contacto con nli:ún caso prohatlo, sn1·11111pi611 l'.'n la co· 

munid111I vecl.na )' l'Xantcma cnr:i.:"tl•r1st leo. 

El contacto con un caso de snrnn~l6n es decisivo¡ 

.. .. 
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basta el convivio de pocos minutos para transmitir la en-­

fermcdad; la existencia de un caso de sarampi6n en fase p~ 

dr6mica, en la guurdcria o en el jardtn de nifios es sufi-­

ciente para iniciar un brote epid6mico, 

Durante la fase podr6mica ln prccencia de catarro 

oculonasal, fiebre y las manchas de Koplik adem5s de los • 

datos epidom\ol6gicos permiten aclarar el diagn6stico y -­

pronosticar la aparici6n del exantema, Cuando no se pre-­

sentan todos los elementos caracteristicos precisa establ~ 

ccr el diagn6stico diferencial con otras entidades como la 

rubéola, las infecciones por enterovirus, adcnavirus y - -

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

sfibito, las erupciones por medicamentos y en especial la -

ampicilina que induce exantema multiformes. 

En la fase podr6mica se pueden encontrar c6lulas­

gigantes multinucladns en el frotis de las secreciones no­

sofartngeas y durante ese lapso los leucositos tienden a • 

disminuir a expensas de los ncutr6fitos u los eosin6filos. 

El diaRndstico puede hacerse por tOrminos de neu­

tral~znc 16n de fijacl6n de complemento y de lnhlhlc\6n de· 

la hemonglutlnacl6n. Hl material para cultivo puede sor -

exud111lo fndn~eo, la secrcc16n conjuntival, ln snn~rc o 1.1 

orinn. 
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T R A T A M 1 E N T O 

No hay tratamiento especifico y en general la cn[ 

ductu abstencionista y de vigilancia de los mejores resul· 

tados el empleo de colirios, gotas nasales descongcstion11[ 

tes n lo que sea mtis frecuentes antihil5ticos para "prcvc·­

nir'', las c.omplic.aciones del ~rbol respiratorio han condu· 

e.ido a un mayor n(1mero de ellas cuando se han realizado e;?_ 

tudios comparativos controlados. 

La fiebre elevada puede controlarse con aspirinas 

o por medios ftsicos; la tos debe manejarse sintomliticame!!. 

te con antitusivos no cod6inicos. 

En los lactantes menores debe ViMilarsc diarimen· 

te la membrana timpti11lcn y estar alerta al desarrollo de • 

C\)mplicaciones pulmonares, 

La globullna gamma no tiene efecto alMuno cuando­

cl sara.mpión se encuentra en la fase eruptiva o huy mani-­

Cestaciones ncurol6Ricas. 

El \lcscuhrimiento y el trntnlllionlu u¡inrtuno de -­

las compli.c11clone5, debe sc1· 1111 objetivo bllsl.cu en lu vig.!. 

lanclu do los pacientes con :inrnmplón. l\n lo!! casos 1lll ·­

compl icucUln ncumónicu (lu ml\s f1·oc1w111.u ""' .. ,1 :1arampl<ln), 



.. 

1 2 

el tratamiento de eleccilin es la penicilina G n razlin de -

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

P R E V E N C 1 O N 

Las medidas de aislamiento 9on inOtiles ya que -­

las disiminaciones se realizan en lu fase podr6mica en la­

que las manifestaciones cltnicas puodon pasar desapercibi­

das para los familiares y aOn para muchos m6<llcos, Los P! 

cientes son inícctnntcs desde la iniciacilin del periodo po­

drlimico o catarral hasta S dfas despu6s de la aparicilin -­

del exantema. 

INMUNlZACION ACTIVA 

Entlc1·s y Cols. aislnron de un paciente llamado E!!_ 

monston 1111n cepa de virus dnl sarampilin que despu~s de cul 

tivo cm riñón y anmion humano mostr(i menos virulencia en -

monos C)'nomolgus sin dejar 1lt• indicar la protluccilin de an­

ticuerpos, El proceso de 111 m111nci.ón condu,i o a la cepa de -

nominada Edmonston B que f111• la primera empicada para la -

vacunacilin con virus atenuado; sin embargo, los vacunados­

cn la mitad de los casos fiebre superior a 39, SºC en - -

30-40 \ de los casos una erupci6n morbiliforrne nmEn del -­

ataque al estado general. Ln obtención de virus ~As ate-­

nuados }' en es¡1ecinl las cepas Schwarz y la de Hilleman -­

ha~ hecho posible lo siguiente: 



1,- Producci6n de anticuerpos en por lo menos --

97\ do los niftos o adultos vacunndos despues del ler, aflo­

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

sil5n es ele ssi. 

2. - l'roteccil5n contra expo!dciones ulteriores ·­

del sarampi6n en m~s de 90\ de los cnsos y en algunas epi• 

demias hasta de 99\, 

3.- Persistencia de los tttulos de anticuerpos,­

ª niveles protectores, por mfis de 8 anos y es de esperar • 

se que esos anticuerpos persistan toda la vida; la tenden­

cia a la declinaci6n es m5s marcada en las cepas virales -

ntenuadas pero permanecen en niveles satisfactorios para • 

In profilaxis y despu!)s de los contactos se obtienen rcs-­

pucstau del tipo "refuerzo". 

4.- Producci6n de anticuerpos hasta en 83\ de un 

grupo de nifios dcsnu~ridos de 3 er. grado. 

S.- Disminuir la incidencia de las oncefalitis • 

del snrnmpi6n de 1/1,000 casos de sarampi6n hnstn 

1/1.000,000 dosis ele vncunn utilizndn,. Si hlen es cierto 

1¡uu tu vncuna con v 1 nas n tenuado produce unn l n f ccc l 6n n t~ 

m111d11, lu ugres lvhlnd dP los vi rus v11..:un:1 llrn l'ul\p(1cto al -

enc6t'alo es mucho llll'nor que ln del virus 11111111·111 o salvaje; 
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ast, en tanto que en 51\ de los casos de sarampión sin CO!!!, 

plica~iones neurológicas, se registran trazos electroencc­

falogrdficos anormales, en los vacunados afin con la cepa -

Edmonston B no hay evidencia de anormalidad en la nctivi-­

dad electrica cortical, 

Las vacunas de virus vivos atenuados producen el­

mlsmo efecto hipocrgizante del sarampión natural ante los­

unt1genos espec!ficos pero dejan sin modificaci6n a la ac­

ci6n de los mit6genos inespectficos como la fitohemoaglut! 

nina; las vacunas con virus inactivados no ejercen afecto-

alguno sobre la hipersensibil~dad tardia cutdnea en la tu­

berculosis y algunas bacterias y hongos. 

Las vacunas con virus inactivados no tienen ning! 

na indl~uci6n actual; su efecto inmunog&nico es transito-­

rio, roquiere de varias aplicaciones y los productos del -

medio de cultivo sensibilizan y condicionan el desarrollo­

de sarampiones ntlpicos con manifestaciones cutlneas que -

pueden semejar un fcn6meno de Arthus (enfermedad por com-­

plejos antlgeno-nnticuerpo que lesiona los vasos sangui- -

neos). 

La vacunuclón con virus atenuados cstd contraind! 

cada on las condiciones siguientes: el on~urnzo, las leu• 

ccmlas y otros linfomas, la lnmunosupreslón prolongada por 
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admlnistraci6n de corticoesteroidcs. antimetabolitos agen­

tes alquilantes, radiaciones ionizantes. suero antilinfoc! 

tico. etc; la tuberculosis activa y las infecciones graves 

de las vtas respiratorias. 

lln principio, las vacunas con virus vivos no puc·­

den tener m5s de 3\ de fracasos; sin embargo, se registran 

casos en mayor proporci6n que pueden explicarse por: a) al 

macenamiento inadecuado en relaci6n u rcfrigeraci6n. b) C!, 

posici6n a la luz o, c) diluci6n en ltquidos con prcserv~ 

tivos viricidas. 
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RllBEOLA 

(SARAMl'ION ALEMAN) 

Se conoce a la rubéola como u1111 enfermedad exant!:_ 

m4tlcn y fue diferenciada de otras semejantes. Su atiolo­

gfn viral fue sugerida hasta 1938 por lliro y Tasaka y con· 

firmada en 1962. 

La importancia del padecimiento fue destacada en-

1941 cuando Gregg en Austrnlia descubrill casos de malform!!. 

clones cong~nitas en niftos cuyas madres habfnn sufrido la· 

enfermedad durante el embarazo. 

El virus de la rub¿ola es clasificado por algunos 

autores dentro del diftmetro, posee un centro que contiene· 

RNA asf como una aTI~lia cftpsula y puede crecer en diversos 

cultivos de tejidos. 

E I' 1 ll E M 1 O 1. O li l A 

l.11 cpidemiolo•:fn de In n1htiol11 hu sido ost.utllada· 

fundamentalmente por encuestas scrnlClglcns las cunlos rev!:. 

lan la frecuencia y dlst~lhucl(\11 tic l1is imllvlduos con an· 
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ticueTpos espectficos, como indice lndiT6cto de la infec-· 

ci6n ya que la enfeTmedad fTecuentemente es subcltnica o • 

de dificil diagn6stico, 

La fuente de infección la constituyen las secTc-· 

clones nasofaT!ngeas de peTsonas enfcTmas o con infeccio-· 

nes subclfnicas, peTo al VÍTUS tambl6n se le encuentra en­

la sangre, orina y heces fecales. El mecanismo de la tran~ 

mición mAs frecuente es el contacto directo, aunque tam- • 

bi6n se ha scfialado a los objetos contaminados con secre-­

ciones nasofnr!ngeos, heces u origna, El periodo de cont~ 

giosidad de la enfeTmedad va desde 7 dtas antes de la apa­

rición del exantema, hasta 5 dtas despu6s, Los nifios con· 

rubloln cong6nita pueden eliminar el virus por la sangrc,­

durante varios meses o afies, El peTtodo de incubación es­

de 14 a 21 dtas, 

P A T O G E N l A 

La enfermedad adquirida despu6s del nacimiento h~ 

bitualmentc es benigna ln puerta de entrada son las vtas -

rcspirntorins, multiplicnndosc el vlrns y dlsemln!hulosc am. 

pliamonte antes do la aparición dcJ exantema, pues se leo• 

hasta som1m11s antes, en hoces orl1111 y :rnn¡tro, ll11n1ntc es­

te pcrtodo suele haboT llnfoa[onopattas. LoK antlcuorpos­

s6ricos aparecen desde el tercer dfn del oxanto"w, alean--
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zando su m~xima concentraci6n un mes después, para luego -

declinar, persistiendo durante toda la vida a niveles de-­

tectables si se utilizan las técnicas de neutrulizacil5n e­

inhibicil5n de la hematoaglutinacil5n; con la fijaci6n de 

complemento se les puede encontrar durante un nl\o aproxlm!!. 

damente, 

Si la infeccil5n la adquiere un1t mujer durante los 

primoros meses del embarazo, el virus puede atravesar la -

placenta e infectar al producto y ser causa de aborto, mo!. 

tinato o de reciEn nacidos vivos con muy diversos lesione~ 

por infecci6n cr6nica y persistente durante el periodo de· 

organogEnesis y por inhiblci6n de la multiplicaci6n celu-­

lar. Las posibilidades de que el producto adquiere la in• 

fecci6n si In madre la padece, vnrta de acuerdo con la 

edad del embarazo, siendo mayor el riesgo durante las 8 -­

primeras somnnas. Ast mismo vnrtn con las diferentes epi­

demias, pero en promedio, aproximadamente el 40\ de los -­

productos de madres infectadas, sufren rub~olu congEnita. 

ANATOMIA PA1'0LOGICA 

Ex.lsten pocos estudios histopnt.o16glcos relntivos 

a ln rubdoln ndquiridn después del nacimiento, ya que como 

antes se dijo casi siempre evoluciona en fonnn bcnl~nu. ·­

Ademfis de lns lesiones Inflamatorias moderadas en ln muco• 
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sa nasal y en faringe y del exantema cut~neo, se observa -

linfoadenopatta generalizada con edema e hiperplasia reti­

cular. Muy raros son los casos en los que ademlls hay nrtr2_ 

patta inflamatoria aguda transitoria o encefalitis esta 01 

tima es del tipo de las encefalitis postinfecciosas. 

La infecciOn cong~nita puede ser causada de muy • 

diversas y graves lesiones, tales como: 

- Malformaciones oculares: 

Cataratas; glaucoma, retinopatta y microftalmia. 

• Malformaciones Cardiacas: 

Persistencia del conducto arterioso, comunicaciOn ínter· 

ventricular, estenosis pulmonar, 

- Lesiono~\ Cocleares y del <írgnrto de Corti (sordera). 

- Alteraciones cerebrales: 

Microcefalia encefalitis (retraso psicomotor, pnrfilisis) 

- Lesiones Viserales Diversas: 

Hepatitis esplenitis, neumon-it.is. 

- Poso Subnormal al Nacimiento: 

- Otras. 

PGrpuru tromhocitop~nlca, ostuopurosl~ mota{lslnrln, her 

nin lnglnnl, hipospudlns. 
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MANIFESTACIONES CLINlCAS 

Rubéola despu!Ss del nacimiento. 

Despu6s del periodo de incubaci6n que dura 2-3 s~ 

manas, la enfermedad suele iniciarse con linfodenopatla g~ 

neralizada de predominio cervical, posauricular y subocc! 

pital que generalmente pasa desapercibida hasta que apare­

ce el exantema y la fiebre, habitualmente al mismo tiempo, 

hacia el 3o. 6 4o, dta de la enfermedad. 

Las adenomegalias alcanzan su m5ximo en el perio­

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

sisten hasta varias semanas despu6s. La fiebre casi siem­

pre es poco intensa y con duraci6n de 3-4 dtas; en los ndo 

lescentes habitualmente es m5s elevada y aparece Z 6 3 dtas 

antes que el exantema. Este est5 constituido para elemen­

tos maculopnpulares di' color rosado de 2 a 4 mm de dilime-· 

tro, que en su rnayorfn no son coalescentes; se inicia en · 

la cara y r~pidamentc, en 1 dfa se generaliza a todo el -­

cuerpo siguiente una direcci6n de arrlha hacia abajo; gen~ 

ralmente no dura m5s de 3 dlns y desupurece en el mismo º! 

den que apareci6, no 1lejando munchns y muy rnrn vez ¡\csca­

maci6n furfur~cea mlnlma. En unu prupurcl6n hnjn de enfer 

mos, hay tambiGn congcsti6n fnrfttMCU do poca lntenslJad d~ 

rantc el pertodo cxantcmlitico, irnt como ~Jl..!!.'.I.~ constitui 

do poT pcqucftas mficulas rojas puttliformc~, on el pnladar -
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blando. 

RUBEOLA CONGENITA 

Corno antes se dijo, el paso transplacentario del­

virus y l~ infecci6n del producto puede ser causa de abor­

to, mortinato, pr.ematurez, de un producto vivo con diver-­

sas lesiones o de un nil\o normal, lus manifestaciones clt· 

nicas estan dadas principalmente por el tipo de rnalforrna•· 

clones existentes ya rnensionadas. 

COMPLICACIONES 

Adern~s de las complicaciones realizadas con las • 

malformaciones cong~nitas, se ha encontrado fundarnentalmea 

te durante las epidemias, a la artritis, a la encefalitis· 

y la pOrpurn trombocltopania corno complicaciones raras de· 

la rubéolu udquirillll despu6s del. nacimiento, 

DIAGNOSTICO 

El diagn6stico clfnico.frecu~nternento os dificil~ 

Eventualmente es necesario confirmarlo, tal como suceda en 

las mujeres cmbarniadas en las que se sospecha ln enferme­

dad o que hnn estado en contacto con un caso 1h1doso. Las· 

prueh~s scro16glcns son fAciles de hacer, sobro todo con • 
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la tgnica de inhibici6n de la hcmatoa~lutinaci6n. Se debe 

tomar dos muestras; una en la fase aguda y la otra en la • 

convalescencia. La aparici6n de anticuerpos confirma el • 

diagn6stico. 

Aunque no es siempre aplicables la pr!ctica c11n! 

ca, puede aislarse el virus de la faringe, desde 7 dlas ª! 

tes del exantema hasta 14 d1as dcspu8K de su aparici6n. La 

viremia es anterior al exantema y una vez que ha aparecido 

fistc es dif1cil aislar el virus de la sangre. 

DIAGNOSTICO DIFElll!NCl/\L 

Hn la rubéola adquirida después del nacimieilto d~ 

be hacerse diagn6stico diferencial principalmente con · 

otros pr11luci.micntor; uxantem!iticos. l!n la rubéola conggni· 

ta prlndpalment(i t;c debe estnblecer con infecci6n conggni 

ta por cltomegnlovirus, con toxoplasmosis, con s1filis CO! 

gfinitns y con septicemia; para ello es necesario practicar 

las pruebas espcctficas de laboratorio que existen para e~ 

da uno de esos pndecimicntos. 

TRAT/\Mll!NTO 

No cxlstc tratamiento uspcc!fico y por lo tanto • 

Qnicnmentc se dnrrt medlcucldn slntomrttlcn o hlcn, se cfcc-
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tuar~ tratamiento de las complicaciones y rehabilitaci6n,· 

lo cual frecuentemente necesitan los casos de rubéola con­

gt!nitn, 

P R O N O S T l C O 

El pron6stico de la rubéola adquirida despu~s del 

nacimiento es muy bueno, pues se trata de una enfermedad • 

bcnignn que cura espontfincamente en pocos dlas. No es ese 

el caso de los niños con rubéola congénita en los cuales • 

cnsi siempre hay lesiones que producen serias incapacida-­

Jcs e inclusive la muerte, 

P R E V E N C I O N 

V1\CllNJ\CION: El conocimiento de c¡uc la infecci6n­

rubt~Ül ica dura11tc el embarazo pocHn causnl' serias lesiones 

en el feto y la aparici6n de numerosos casos de malforma-­

ciones cong<\nitas des¡ml\s de epidemias de rubc"ola, partic!!_ 

lnrmente en Australia y Estados Unidos motiv6 a diversos • 

grupos de trahnjo y dcsarroll6 una vacuna contra <llcho pa­

decimiento. En la que se dispone varias vacunas de virus• 

atenuados que confiaren protocci6n, con mfnimos efectos co 

laterales y con unn sola dosis. 
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PAROTIDITIS EPIDEMICA 

(PAPERAS) 

Enfermedad viral generalizada, contagiosa, aRUda· 

que suele causar una tunefacci6n dolorosa de las gHindulns 

sulivules, sobre todo de las parotidus. 

E T I O L O G 1 A 

El agente causal es un virus especifico de la fa­

mi 1 ia de los paramixovirus que se encuentra en la saliva­

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

ln tuncfnccl6n de las glftndulas salivales y que permanece­

todo el tiempo que durn 6stn. Es prohahle que el virus p~ 

notro n trav6z de ln boca. Se hn nlslado de ln sangre y­

la orina nsi como del liquido cefnlorruquideo en los enfe~ 

mos con. pnrticipaci6n del sistema nervioso central. 

E P l D E M 1 O L O G 1 A 

La parotiditls es unn cnformodnd do d\strlbuci6n­

univorsnl. En las fircns urbunns os ond6micn con elovncio­

nes epi<l~micns pudiendo ntncnr n lns porsonus do cuulquior 



25 

edad. En la Ciudad de M@xico, la infeccl5n o la enferme-­

dad se adquiere casi siempre en la inf1111cia, Pues diver-­

sas encuestas serol5gicas han demostrado que hacia los 15-

afios de edad, mds del 90\ tiene anticuerpos resultantes de 

infecciones pasadas; la mayor parte de ellas ocurre entre­

los cinco y los diez afios, antes de la pubertad, edad en -

la que son muy raros de parotiditls, a diferencia de lo -­

que ocurre en arcas con mejores condiciones nanitarias 6 -

m!\s aisladas. 

Por otra parte, en M6xico la enfermedad se preseR 

ta en edades superiores a las que sufre el sarnmpi6n y se­

mejantes a la ruhéoln, varicela y herpes. 

Lu fuente de contagio es la saliva de las perso·· 

nns infectadas. El mecanismo de trunsmici6n habitual es -

el contact.n <li1·ecto pero tambi6n p111:dc ser por objeto con­

tuminaclos. E 1 perfo<lo <le contag los i dad se inicia desde 7-

d!as antes del principal del cuadro cltnico y termina 9 

dtas despu6s, como mfiximo. El periodo de incuvaci6n es de 

14-21 d1'.ns. 

P A T O G E N l A 

La purotldltis debe sor considerada como una in-­

fecci6n gonorulizuda en ln que m!\s frccuontemcnto cstn in-
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volucrada la glAndula par6tida, aunque puede existir ata-· 

que a otros territorios, Bl viru1 entra a trav~z de la h~ 

ca y la nartz se reproduce en el epitelio respiratorio y -

en el tejido de las gl5ndulas salivales; despu~s hay un P! 

rtodo de viremia gracias al cual puede haber localizaci6n­

del virus en otros tejidos glandulares y en el sistema ncr 

vioso, En la mayorla de los casos el ataque es moderado,­

no tmdendo manifestaciones clínicas o bi6n, anicamente -­

hay nl:nque a las par6tid11s. 

La infecci6n confiere inmunidad permanente, Apr~ 

ximadamente una semana despu6s de iniciada la enfermedad -

aparecen anticuerpos s6ricos demostrables por diversas t6~ 

nlcas ncutralizuci6n fijaci6n de complemento, inhibici6n 

<le la hemn~lutinaci6n, cte. Estos anticuerpos persisten -

,lcmostrahlus durante nmchos ni\0~1; pasan la placenta y con­

l"ieren protccci6n al rt•ci6n nac.ldo durante los primeros Jl\~ 

ses de vida, Tamhi6n hay inmuni<lnd celular que se puede -

pender de manifiesto por intrndcrmorreacci6n. 

ANATOMIA l'ATOLOGICA 

En los tcj idos glandulares hay l>lloma lnhHsticial 

y pcrlv11sculnr, infi l traci6n 1 infncitnrin, foco~ du hcmo-­

rrugin y 011 casos 1:raves degencrnci6n celular. No so han­

cncont 1·udo cuerpos 111.1 i ne lus i 6n. En los conductos dt• l11s -
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paT6tidu huy acumulaci6n de tejidos nccr6tico e infiltra-­

ci6n do polifoTmonucleaTCS, En los tcst{culoS la lesi6n • 

puede comprendeT el epitelio do detritus epiteliales, fl·­

brina y leucositos neutráfilos. En el enc~falo las lesio­

nes son semejantes a las encontradas en otras meningoencc-

fali tis. 

!.as lesiones pueden prosentnrse en las ¡¡llindulas­

sal ivalcs cpididimo testlculnr, ovarios, pancreas, tiroi-­

dcs, glándulas lagrimales, gldndulas mamarias y cnc~falo.-

1.as áreas más atacadas en orden de frecuencia, parótidas,­

otras glándulas salivales, leKtlculos, meninges y enc~fal~ 

NANIPESTAC!ONES CI.INICAS 

1\proximadamcnl"t• la tl!rcera parte ,le las infeccio­

nes son :1t1hcl'inicas. lle las dos terceras con manifestaci~ 

nes cHnicas la mayoría solo tiene inflamaci6n de una de -

las dos parótidas y s61o una pequeiia propoTci5n tiene ata­

que a otros territorios. 

l'AROTl!llTIS 

t.n cnformednd puede lnlclnn10 con f.lohrc, :111ore-­

xia y ccflllca, rl'ip.ldumonto st•guld11:1, ~111 12 (i 24 ht•g, de d2, 

lor e lnfl11mncl6n de 111!1 parót.llln:;. 1!11 oc11~lo1w~ cst11 es~ 
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la primera manifestaci6n y· cllnicamente se caracteriza por 

crecimiento de la regi6n parottdu de consistencia blandn,­

de bordes no bilin definidos, localizados inmediatamente 

por debajo del lobulo de la oreja, el cual se encuentra l! 

geramente levantado. Hay dolor que se acentGa con los mo­

vimientos· de la mundtbulu y la piel que cubre la región P!!. 

rotidea generalmente no muestra cambios. Frecuentemente -

hay enrojocimiento y edemn del conducto de Stenom. 

La fiebre y los sintomas generales suelen desapa­

recer entre uno y seis dfns y ocasionalmente estfin ausen-­

tes. El crecimiento parotí<leo alcanza su mfiximo hacia el­

tercer día para desaparecer entre tres y seis días despuG~ 

ATAQUE A OTRAS GLANDULAS SALIVALES 

Aunque con poca rrecucncia, la i.nflamaci6n de las 

par6ti<las puede acompafiarsu de ataques a las gl5ndulas sub 

maxilares, el cual <ln oriHun a una tunwrnci6n por abajo -­

del dngulo del maxilar inferior semejante a In ocasiona<la­

por la adenitis cervical. Las gldn<lulílH ~ullngunles rara­

vez ostlin cltnicamcnte afectadas y cu111Hlo esto sucede hay­

tumurnc i6n en la regi6n submcntorlnna y on el piso de la -

lengua. 



ORQUIEPIDIMITIS 

El ataque a testlculos y a epidtdimo se presenta­

ent re 20 y 30t de los casos, cuando la infecci6n primaria­

se sufre en la adolescencia o en la edad adulta, Afortuna 

darnente l• inmensa mayorta de los casos es unilnternl. En 

nuestro medio es muy rara, pues conm antes se dijo, In in­

fecci6n se sufre casi siempre a edades tempranas y en lis-­

tas es muy baja la incidencia de dicha manifestaci6n. 

Habitualmente acompaña a la inflamaci6n de las P.!!. 

r6tidas, pero puede presentarse aisladamente. En la mayo­

rta de los casos se presenta durante la primera o segunda­

semana de la enfermedad pero puede aparecer hasta en la -­

tercera. Ademfis de la fiebre y los stntomas generales an· 

tes descritas hay crecimiento testicular que puede alean-­

zar ha8ltt ~veces el tamaño normal, ast como dolor intens~ 

Estos slntomas generalmente desaparecen 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· 

mayorta de ellos son unilaterales, no es cau~a importante­

de esterilidad o de impotencia sexual a6n en las raras oc! 

siones en que el ataque es hllnternl. 
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MENINGOENCEFALITIS 

Esta se presenta principalmente antes de la ado-· 

lescencia. En estudios realizados para conocer su frecueg 

cia en 44 casos de parotiditis c11.nicamente evidente y cn­

los que se prnc ti c6 examen ne uro H)gico c11 I dados o, ex limen -

de liquido cefalorraquideo y electroencefalograma, se en·­

contrnron que en el 30\ habla evidencia de participaci6n -

mcningoenceffilica. Todos estos casos fueron benignos, con 

rfiplda recupcraci6n y sin dejar secuelas aparentes pero en 

rcnLldad no sabemos con exactitud cufil es la extensi6n del 

dlll\o neurona 1. 

COMPL lCAC IONES 

Sun nruy rnras y no se hn tenido oportunidad de -­

verlas consisten n11 sordera así siempre unilaterales, por­

lesi6n del nervio auditivo, precedidas <le v~rtigo y ataxi~ 

neuritis y enccfalltis poatinfecciosa, cuya naturaleza es· 

imposible diferdnclar deflnitlvnmcntc de la mcningoencefa­

litis viral propinmcnte dicha. 

111AliNOST1 CO 

lil diugn6stico de la forma ttplca, o~ decir el ·­

ataque u pnr6tldns, en genornl no planten ~orlo~ problema~ 
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pues el cuadro cllnico y el antecedente de contacto, casi­

siemprc permiten establecer el diagn6st1co sin mayor difi­

cultad, Asimismo, en lns otras formas cltnicas tales como 

la meningoencefalitis, la orquiepididimitis, si se aso- • 

cian a parotiditis, es relativamente fficil sospecharlo. En 

cambio, cuando se presentan aisladamente hay que recurrir-

ª ex~menes de laboratorio. Estos comprender el aislamien­

to de virus y las pruebas sero16gicas. El primero puede -

hacerse en saliva, orina y liquido cefalorraqutdeo, pero -

en In prftctica clinica es mfis fficil la determinación de n~ 

ticuerpos s!ricos por medio de la homaglutinaci6n, fija- -

ci6n de complemento o neutralizaci6n, Una elevación de -· 

ellos, de cuando menos 2 titulas, entre la fase aguda de -

la enfermedad y de la convnlescenciu, establece el diagn6~ 

tico. 

llli\C:NOSTICO DlrERENCli\L 

Otros virus tules como purulnfluenzus 3 y algunos 

coxsnckie son capriccs de producir influmuci6n de lu par6ti 

da clfnicamente indistinguible do In producida por el vi-­

rus de la parotiditis. Desconocomo:l In froc11c1ú:l11 de este 

tipo do pnrotiditls. 

En ln adenitis cervlcril o proriurlculnr, la tumur! 

ci6n es de consistencia dura, do bordos bi6n definidos, --
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muy dolorosa y con diferentes relaciones anat6micos que en 

el caso de la gUndula parOtlda. En la parotiditis suplir!!_ 

da hay cambios inflamatoriog en la piel y salida de pus ·­

por el conducto de Stenon. llay otras entidades, más r11r11s 

que pueden confundirse con parotiditis recurrente, Los ·­

cAlculosi los tumores de la parOtida, el stndrome de Miku­

licz y la sarcoidosis, La evoluci6n prolongada de todas -

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

diagnOstlco diferencial. 

TRJ\TAMIENTO 

El tratamiento de todas las manifestaciones de la 

par6tiditis es puramente sintomática. La enfermedad cura­

expontáneamente y casi siempre s6lo requiere de analg6si-­

cos y reposo, En relaclftn con la orquiepididimitis, es lfil 

portante seftalar que loK csteroides quitan rápidamente el­

dolor y disminuyen el crecimiento testicular, pero posibl~ 

mente no prevengan 111 atrofia. 
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VARICELA - llERPES ZOSTER 

Ln vnriceln y el herpes zostcr son producidos por 

el mismo virus y aunque l:1s carncterlHticas cltnicas son -

diferentes, lns lesiones son indistinguibles histol6gica-­

mcnte y las respuestas inmunol6gicas corresponden a cstim~ 

lociones primarias y secundarias respectivamente. La var! 

cela es una enfermedad generalizada, benigna, altamente iª 
fectnnte, que desarrolla un exantema carnctertstico y afes 

tn fundamentalmente a los nifios menores de 10 anos. El -­

herpes zoster es una infecci6n locali ::n<la a los ganglios -

sensorialca con lesiones ~utfineas seementarias, benignas y 

se presenta en los que han padecido previamente varicela. 

ETIOLOGIJ\ 

El virus de In varicela-herpes zoster a virus V-Z 

es un virus con ílNJ\ de tamano y estructura semejante al 

del herpes simple, Cuando sc le ohservn on el interior 

del nucleo aparece con 1111 centro denso de 30-50 nM rodeado 

de una capa proteica o cRpsldc de DS nM de <llnmotro al S! 

lir 111 cltoplasnlR se ro<lcu 110 una scg11111l11 11wmhr11nn. L:ls -

parttcula~ virales cxtracclularc~, tal como 10 lo ohscrva• 
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en el li1¡uido de las vestculas miden lh1 150-200 nM dedil\· 

metro. 

El virus puede cultivarse solo en tejidos humano~ 

siguientes: riñan y pulrn6n o bi6n, en cultivos humanos c~ 

yo origen es epitelial, glial o fibrohl5stico. Las c6lu-­

las rn5s frecuentes utilizadas son epiteliales, ami6tlcns,­

fibroblastos pulmonares embrionarlos y de la tirodes, 

Los embriones animales y otros animales suscepti­

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

cultivar el viruz V-Z. 

El' l IJEMIOLOGIA 

Varicela: Ln susceptibilidad a la varicela en la 

especie humana es unlversnJ, tocia persona que no haya pad~ 

cilio y quede expuesta a un contncto desarrolla la enferme­

dad, con manifestaciones cllnlcas en 75\ de los casos y en 

el resto se acepta que hubo 1afecci6n innparcnte con ante­

rioridad, La distribucl6n peculiar por edades es el resul· 

tndo de dos factores siguientes: Ln trnnsfcrcncia placen· 

tnrln de anticuerpos 11111tcrno:1 1¡11c confieren proteccll'.'>n du­

rante los primeros menos de vida y In~ oportunidades de -­

contagio con cn~os de varicela que son muy oscnsos en el -

primer afio de vida, 
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El mecanismo de transmlsi6n del virus no est~ es• 

tablecido inequtvocamente, tradicionalmente y en base a la 

existencia de lesiones en las mucosas orofar1ngeas y a lu· 

r~pidez conque se propaga entre los susceptibles, se ha •· 

aceptado que la vio aireo seo la usual. Las gotas de 

Flugge serian el vch!culn pero sin Jescnrtar lns munoR Je· 

los contactos o las vestimentas. Existe un caso com¡Huba­

Jo de transmisión a travlz de la sangre: tranafución de -

un donador que estaba en el periodo de lncubaci6n. 

En la varicela conglnitn se hnn propuesto las ru­

tas de las veloc idac.les corióni cas (nor1nales o patol6gicas) 

y la posible contaminación por el liquido ami6tico. 

El períoc.lo de incubacilín oscilo entre 13-17 dias­

aun cua11do se citan límites de 7-23 días; los valores muy­

cortos o muy prolo1q:ados probablemente expresan la dificu.!. 

tad de fijar el tiempo de cxposici6n en una enfermedad al­

tamente contagiosa y muy benigna. 

El lapso de conta¡:io!ddnd de 111 varicela compren­

de los cuatro dins previo!; 11 ln upnril:lcin del 1.~x11ntc1011 )' -

cinco dtns des¡1ulís e.le la prlmt'l'll lesl6n cuttint'll• \.a fnsc­

dc costra no es lnfcctnnto. 
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llERPES ZOSTER 

Toda persona que haya padecido varicela puede do· 

sarrollar herpes zoster; con tiempo de incubacHin que vu11-

desde S meses hasta mfis de SO anos. La <listribuci6n esta· 

r!a es inversa de ln observada en ln varicela; 3,7\ padece 

zoster antes de los 10 años versus 84.1\ en la varicela; -

no huy diferencias en rclaci6n al sexo ni tendencia csta-­

clonal. La incidencia de zoster en los octagenarios es 14 

veces mayor que en los menores de 10 anos. 

El mecanismo de trnnsmisi6n no estfi claro clara-­

mente establecido se descarta la vla a&rea ya que no ocu-­

rren epidemias de herpes zoster y el grado <le contagiosi--

1.lnd es minima comparativamente n la varicela los casos se• 

cundnrios cuando ocurren :;on en niños y adoptan la forma -

de la varicela, en 1111 grupo de 184 casos de zoster qlll~ <li!::_ 

ron lugar a 10 lnfucclones secundarias, todas como varice­

la y 9 fueron en nlftos lo anterior es natural dudo que se· 

trata de una infcccl6n con lesiones cut.fincas en rc~iones • 

cubiertas. 

En ocasiones el l'.Ontucto f'iskn en depLH"t•'S o el· 

uso comGn de prendas de vestir llcvn a lu aparlci~n de le· 

sil111cs de zostc1· dos sc11111n11s dc~pllt'i!I llcl contacto con un C.!!, 

so activo. 
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Los traumatismos de la piel ya sea mecAnico, por· 

radiac16n, o qutmica son causa "provocadora del herpes zo:;_ 

ter e~ casi la mitad de los casos de series numerosas. 

En los casos de herpes zoster congénito existe el 

antecedente de que durante el embarazo ocurrió un contacto 

con un paciente de zoster; se cree quo la vta de transmi-­

si6n al producto es a travéz de la placenta. 

PATOGf:NlA 

Es razonable pensar que si el virus, en el caso -

de la varicela, llegn por vtn respirntoria ocurra u1a mul ti 

plicaci6n inicial que durante una primera viremia le permi 

ta llegar a los 6rgnnos donde existe el sistema rettculo -

cndotellnl¡ allt tcndr[a lugar una nueva multiplicaci6n la 

que por 1111 scp,undo pcr[odo v .i rémico conduciría a la loca li 

zacUin del vi rus en casi todos los 6rganos (varicela mali¡ 

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

brotes sucesivos del exantema podrlan explicarse por la -­

multiplicidad de los se¡:undos perfodos vi1·6111icos. A par-­

tir de las zonas afectadas el virus llcgartn a los gan­

glion sensoriales siguiendo el trayecto de los nervios do! 

de pcrmnncccrta "latente" hnsta que los ant \cuerpos neutr~ 

lizantcs disminuyan con la edad, decrezca la cflclcncia de 

la vigllnncla inmune celular y ocurro un evento provocador 
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del herpes zoster (traumatismo, hemopntias, corticoesteroi 

des, eczema o infecci5n energctiznntc). 

Muchos de los postulados del mecanismo patogtinico 

propuestos son especulativos, nunca se hn demostrado la 

presencia del virus V·Z en los ganglios sensoriales del i~ 

dividuo adulto normal y el segundo periodo virtimico no ha­

sido provado~ sin embargo, las evidencias indirectas son -

muy convincentes. 

ANATOMIA PATOl.Or.ICA 

Las lesiones de la varicela y el herpes zoster -­

san idSnticns; consisten en degeneraci5n balonlzante y pr~ 

ducci5n de lfquido de edema que llena la vestcula variccl~ 

sa. En lna paredes de la veslcula unilocular se observan• 

células mul Li.n11cle:nlas con cuerpo de inclusi6n intranucle!!_ 

res; el lf411ldo vc9fcular ee infiltra de polimorfonuclea·· 

res aparece turbio y se tiene la pGstuln; dado que el pro­

ceso inflamatorio corinl no es muy intenso, en una somana­

la pOstula est& seca y ln costra se desprendo sin dejar ci 

catr1'z. 

Hn las llllll·nsns 01·of11rinRl~11s lns loslonl'S son lgll!.!_ 

les salvo que la delgada cnpn de lns vcstculns se ulcarn. 
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MANIFESTACIONES CLINICAS 

La varicela es una enfermedad que empieza con el­

exantema a diferencia con la viruela quu manifiesta pr6do­

mos muy evidentes; en los adultos donde 111 varicela es me· 

nos benigna puede haber fase podr6mlca y cuando eso ocurre 

el exantema es muy profuso. El l~xnntmnu se caracterizn 

por la presencia <le elementos en diferentes periodos de 

evoluci6n; lu fase de mficulo-pftpulns dura pocas horas, las 

ves1culas que primero aparecen limpias rfipidamcnte se unb! 

lican no permanecen con liquido mfis de 1/Z-1 dta y luego -

pasan a ser costras. 

l.11 distribuci6n tiende 11 Sl'r ccntrtpeda; los el~ 

mcntos son muy profusos en el tronco; mfis frecuentes en -­

los brazot; y musculos que cin lo!i 11ntcbrazos y piernas; en­

la cara e~ menos intensa en la pnrte superior que en la i!l 

fcrior. La agrupaci6n de las lcrniones favorece las partes 

no expuestas a los huesos de flex16n; excepcionalmente ªP! 

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

cencia y ocasionalmente se le ve en los caso~ de hospital. 

Las munifcstacionus de indole •:c1wrnl en 111 vnri­

cclu habitual son muy leves; conRistcn <lo flohrc muy poco­

supcrlor 1lc los 3HºC, anorexia .tiscrc111, ~cfnll1!1 11101lt'l':11ln­

y dolor fartngeo de pocn lntcncl<lnd, ílíl loa u<lulto1 ndc--
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mlls_ de las manifestaciones ¡irodr6micas tales como fiebrt1, • 

dolores masculares, cefalea y a veces disnea, en la fase • 

de exantema suelen presentarse cscalofrios, adinamia y PºI 

sistencia de los dolores musculares, 

.Las manifestaciones cllnicas del herpes zostcr -­

son fundamentalmente cutdncas; se lnlcian con dolor en una 

mcUlmera, adopta dos tipos: profundo y moderado o superf!. 

cial con sensación de quemadura; en ocasiones se asocian -

hlpocstecins o parestccias y cuando ocurre anestesia cutA• 

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

transtornos vasomotores en In misma zona, suspenci6n de la 

sudoraci6n y aparece adenopatta regional. Las manifesta-­

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

ci6n de las lesiones cutfincas. 

La erupci6n es <le cnrticter eti tema toso inicial -

con vcslculaci6n fina ultcrlor; ocurren varios brotes pero 

el inicial es el mtis importante y las lesiones cstlln secas 

en 7-10 dias. 

El sitio de aparici.611 se puede enumerar las si- -

guientcs: 

n1 torax, regl6n lumhar, cervical, sacra la loca­

lizaci6n es casi siempre unilateral. 
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Las manifestaciones generales son muy discretas,· 

la hipertenmia apenas es febrfcula; la cefalea, la rigidez 

de nuca y el malestar general son pasajeros; es muy fre- · 

cuente que la adenomegalia iegional sea dolorosa. 

Sl cxtimen de ltquido cefaloruqutdeo muestra aumen 

to de las protetnas y leucocitosis discreta a ba~e de mon~ 

nucleares; en otras ocasiones el extimen del ltquido puedc­

scr normal, 

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

habitualmente no deja secuelas; en 121 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 excepci6~, en el herpes zoster se regi~ 

tran con frecuencia 2 6 3 ataques de zoster en el mismo en 

fcrmo, 

EL HERPES ZOSTER do los nervios craneales, cabe 

distinguir varios tipos: 

l,· Tipo Trig8mino (ataca al ganglio de Gasser -

con afoctnci6n de una a m~s rama&). 

11,· Zostcr Otico (ataque al ganglio gunlculndo· 

del acueducto de Falopio), 
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111.- Zoster del nervio glosofnringeno (sindromc 

de llunt), 

IV.- Zoster del nervio vago y otros tipos scgmon 

tarios. 

V.· El Zoster Oftfilmico resulta especialmente P! 

ligroso por su frecuente afectaci6n de la c6rnea y la con­

juntiva, 

El herpes zoster puede presentarse como enferme-­

dad cutfincn, relacionado con el sistema nervioso y n veces 

como respuesta general, Las lesiones debidas a irrltnci6n 

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

nervio raquldco, o un ganglio extrabulbar de un nervio cr! 

neal. 

La enformedad es rara. Suele relacionarse con -­

trabajo excesivo, fatiga, desnutrici6n y enfermedad cr6ni­

ca. Los stntomns clfisicos de herpes zoster incluyen sens~ 

ci6n de hormigueo y dolor terebrante qucmanto continuo o -

intermitente, generalmente unilateral, sobre una zona cut! 

nea segmenta ria, 

El dolor podr6mlco y el hormigueo puo~c durar de-

4-S dfns ~encralmente apnrocen lns prlmorns vostculns y se 

forman 11tbtulas 111 cnho do 72 horas. llnn presUln \11..:.lusó-
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ligera sobre los tejidos aumenta considerablemente el do·­

lor. 

Cuando existen stntomas, al virus suele haber al• 

canzado su situaciOn intranuclear, con lo cual ya escapa a 

las sustancias inmunes circulantes. 

Las veslculas est:in rodeadas por una base eritem!.!. 

tosa neta con formaciOn temprana de pastulas. Estas se ·• 

rompen y terminan desapareciendo. 

En general las reacciones cutdneas no duran mds • 

de cinco O siete semanas. 

llERPES ZOSTER TRIGF.MINO 

81 herpes zoster en el territorio de la segunda y 

tercera rama del So, par craneal se manifiesta en piel y • 

mucosa bucal. 

Las lesiones bucales tienen el mismo aspecto que­

las del herpes simples. Cudndo coexisten lesiones cutfi- -

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

nns. l.os focos mfis frecuentes de leslotHls lntrnbucalcs 

son la parte anterior de la lcn~uu, el pnludnr blando y 

las mucosas de las mejillas. La mayor parte del dolor pr2 
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viene del ganglio sensitivo; por lo tanto la aplicaci6n do 

farmncos local es ineficaz, 

En la piel la afectaci6n de la segunda rama del -

trig!mino provoca una m~xirna concentraci6n vesicular alre­

dedor del labio superior. 

Si se afecta la tercera divisi6n, la zona lesion~ 

da es la del agujero mentoniano, 

Si es afectada la segunda divlsi6n del trig@rnino­

nparecen vesicular unilaterales en el paladar uvula enclas 

del mAxilar superior y mucosa labial y bucal superior, 

Por su parte la·afcctnci6n de ln tercera divisi6n 

del trig~mlno provoca la participaci6n del labio superior, 

cnclas, maxilar inferior y suelo bucal. 

Las necrosis y hermorragias locales no se obser-­

van u menudo en la mucosa corno en la piel, 

El herpes zoster es un ejemplo de ncuropatla del­

quinto par craneal o de ul¡¡unns de sus ramas, dcvldn n la­

acci6n del virus. 

Por otra porte es frecuente la ufoctución del gn~ 
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glio ~cniculado lo que da lugar como consiguiente parali·· 

sis de tipo motoneuronal inferior, sordera, vertigo y afcs 

taci6n'ocasional de la cuerda del timpano, junto a una pe! 

dida del gusto en los dos tercios anteriores •. 

El herpes zoster que afecta el conducto auditivo­

puede dar lugar a una paralisis facial, 

COMl1 L lCAC IONES 

Las complicaciones en la varicela son raras; en -

orden de frecuencia se tienen: 

1,- Neurnontas y bronconeumontas; se preceden de· 

un exantumn profuso; rnfts frecuente en los adultos que en -

los nil'ln•1, 

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

la iniciaci6n es brusca, las convulsiones y el estado de -

coma dan rnnl pron6stico, A diferencia de la bronconeumo-­

n~a, las encefalitis son mlis frecuentes en los nil'los que -

en los adultos, 

3,- Complicnclones cutnncns; infcccloncs pioge-­

nas sccundartas, pGrpurn fulminante, vnrlccln hcmorrdgicn­

Y lns formas confluentes con brotes continun~os. 
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En el herpes zoster las con~llcaciones mfis fre· -

cuentes son el moningismo; el zoster motor con lesi6n d~ -

las astas anteriores, mfis frecuentes en el zoster oftAlmi· 

co; cuadros de polirradiculorieuritis y diseminaci6n genera 

lizada, En el zoster sacro bilateral por debajo de 52 con 

frecuencia se asocian par5lisis vesical y lesiones en la -

vejiga, 

La neuralgia posherptitica o neuralgia zoster es -

la complicuciGn m5s temida; -hay dcstrucci6n y fibrosis de· 

los nervios sensoriales y en los ganglios. 

DIAGNOSTICO 

El exftmen microscGpico del raspado de la base de· 

las lesio11cs cutftneas )' ln tinci<ln con Gimsa revela cuer-­

pos de inclusiGn intranuclcarcR de color rojo y ctilulas 

mul t inuc loadas; e 1 rcsul tuda \llwdc tenerse en una hora. 

(prueba de Tzanck), 

En el liquido de las vcstculas puede demostrarsc­

cl antigcno del virus V-Z mcdinnte inmunooloctrosmoforesis 

en 1-2 horas y en el mismo tion~o puedo revolarse el anti· 

geno por lnmunofluoresconcln. 

l.us pruehas serol6gicus de n11t\cuo1·pos OJullores· 
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del complemento requieren de 24 horas y el cultivo de vi-· 

rus necesita de 3-7 dtas. 

TRATAMIENTO 

Varicela: Sintomdtico en las formas comunes; el­

prurlto puede aliviarse con talco mentolado o lociones de­

ca\umina; los antiestamtnicos no aportan beneficios indud!. 

bles, Las infecciones secundarias pueden prevenirse cor•­

tando las ufias y atendiendo localmente las lesiones infec-

tadas, 

Las formas graves de varicela o las complicacio-­

nes de rcu_monitis y encefalitis deben truturse como si fu!:_ 

ra herpes zoster generalizado con (citosin-ara Binosido a-

2 mg./kg, pero intravenoso durante 4 dtas como mtnimo y v! 

gilancin estrecha dol funcionamiento de la medula 6sea; en 

algunos casos se hnn empleado hasta 5 mg,/kg. el primer 

dta y 3 mg. los dtus subsecuentes. 

Un agente anti-viral, an~logo de las purinas, el­

adenostn-arabin6sido, a dosis do 10 mg./kg. por dta duran• 

te lapso de 5 dtns reduce sí¡:nlf\c11tiv11n11.mto el tiempo ll!!, 

cesarlo pura la dcs11parlcl6n do 111 vcstcula ust co~o el 

tiempo do las pcrmnnenclas de las póstulas. ~l mcdicamen• 

to es eficaz si se thlmlnistra en los ¡nlmcros 6 dhs desde 

la iniciuci6n del padeclmlcnto. 
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Herpes Zoster. La eva luacU5n de los medicamento!! 

empleados en el herpes zoster se hace a base a su capaci·· 

dad para desaparecer el dolor; la 5-yodo·Z dexosiuridina • 

{IDU) 40\ en dimetilsulf6xido (D M S O) en aplicaci6n lo·· 

cal continuada, hace desaparecer el dolor en 7 dSas en tau 

to que los testigos presentan dolor on 88\, En las prime· 

ras 48 hrs, estfi indicado usar analgGsicos del tipo codei· 

na pnracetnmol. 

l'REVENCION 

La gamaglobulina de pacientes de herpes zoster y­

titulos de anticuerpos fijÍ1dores del complemento de 1. 256-

u mayores, a dosis de 2 ml de una soluci6n al 16.S\ (165 -

mg./ml. es capaz de protbger a contactos susceptibles del· 

contagio tic la varicela si se les administra en las prime· 

ras 72 hra. posexposicl6n. 

1.a globulina hiperinmune tlel herpes zoster evitn­

y no solo modifica o atcnua la infecc16n ya que en los ni­

fios y adultos tratados no se elevan los tttulos de anticue! 

pos contra el virus V·Z. En caso de complicaciones neum6· 

nicas de la varicela y en herpes zostur dlsomlnado se ha • 
~ 

utilizado plasma hiperinnmne a dosis de 150 m\,/m~, con ·-

buenos resultados. 
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Se considera justificada ln ndmlnistraci6n de - • 

gammaglobulina hiperinmune: en: 

1,-) Leucemias o linfomas 

2,-) Recien nacidos de madres con varicela 

3,0) fnmunodcficiencias cun10nitas, adquiridas o 

iatrog6nicns, que hayan estado en contncto con casos de v~ 

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

res de recreaci6n, Los presuntos receptores de la gamma-­

Globulina deben ser menores de 15 unos, .no haber padecido­

varicela y haber transcurrido menos de 72 horas del contas 

to. 
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HERPESVIRUS HOMINIS 

(HERPES SIMPLE) 

Se le denomina mas frocuentcmente con el t6rmi no· 

de Herpes simpl~, mide entre 100 y 180 milimicras y C! 

ta constituido por un nGcleo que contiene DNA y por tmu 

cápsula proteinica icosnhédrica compuesta por 162 caps6mc· 

ros. Scrol6gicamentc es posible dircrcnciar dos tipos de· 

herpcsvir1~ hominis, denominado 1 y 2. 

El'IDEMIOLOGIA 

La infecc16n por hermes simple es de las más gen! 

ra liza<lus, abarcando unu elevada proporción mundial. En la 

ciudad lfo M6xico por medio de una encuesta serol6gica prác­

tica en 1970 se Jemostr6 que el 58.8\ de los menores de 15 

afias tienen anticuerpos séricos neutralizantes, como evi-­

<lencia indirecta de que habfan sufrido la infección. Dicho 

porciento vurio de acuerdo con la edad: en los recién naci 

dos fue de 66,1 como consecuencia de la presencia de anti­

cuerpos nmternos recibidos por vfa placentaria; despu~s la 

proporción de positivos baj6 a 7.7 en los de 9·12 mesl's, .• 

dcvido a la pérdida de dichos anticuerpos maternos. A par· 



51 

tir de esta edad la proporción de sujetos infectados se -­

elevó r4pidamente hasta llegar a más del 80\ en los de 11· 

15 anos de ellad. Est!l situación es semejante a la observa· 

da en paises con buen saneamiento . 

. La fuente de infección la constituyen la saliva,­

las lesiones cutáneas las hoces fccu les, la origina y las­

les iones genitales de los sujetos infoctados. El mecanismo 

de transmisión es el contacto directo. El perfodo de cont~ 

giosidad dura el tiempo que persisten las lesiones sin em· 

bargo se ha demostrado excreción salival intermitente del­

vi rus durante varias semanas dcspu6s que has desaparecido­

las lesiones bucales, asf como en adultos asintomáticos. -

nt periodo de incubación es de 2 a 12 liras. 

PATOGENIA 

La infección primario casi siempre es subclfnica­

y solamente una mínima proporción de los sujetos tienen m~ 

nifestaciones clfnicas. Iin unu y otra circunstancia el in· 

dividuo infectado queda como portador durante toda la vida 

y en ocasiones de si tuacioncs de Strc:;s, ta lC's como enfer­

medades fchri les, traumatismos locales, tr11s tornos cmocio-

1111 lcH, cte. 

1.11 enfermedad resultante do 111 lnfccd6n primaria 
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en la 11111yorra de los casos es be ni gnn y localizada¡ sin em_ 

bargo, un determinadas cricunstnncius, como en el recién • 

nacido o en lactantes denutr\dos y/o con padecimientos que 

interfieren con los mecanismos i nmunol6gicos, la enferme-· 

dad puede ser grave y generalizada, La infección primaria· 

en córnea y conjuntiva puede daftar seriamente la vista. Se 

han encontrudo algunas evidencias al"in no concluyentes, de­

que el cdnccr cervicouterino puede estar relacionado con -

la infección por el virus tipo 2 y de que algunos cuadros­

dcpresi vos psicóticos pueden s.cr.debidos a la infección -­

por el tipo 1. 

ANATONIA PATOLOGICA 

J.us lesiones herpl' t. i cas casi si empre se loca 1i zan 

en la pi u 1 y en la mue os (bucal y gcni t.a 1) o en la córnea­

y conju11t i va. En las rurmas grnVl~S las lesiones involucran 

al sistema nervioso central y u diferentes vísceras: híga­

do, bazo, pulm6n, rii\6n, cápsulas suprarrenales. 

En la piel hay formnci6n <le ves rcnlas; en las mu­

cosas, formación de placas con nbundantc dcp6si to de fibri 

na y en las vis ceras, fundamontalmcntc necrosis. En los - -

ojos hay congcst l 611 conj un ti val con edc11111 y cvt•ntualmcnte­

r¡ucruti t.1~ <liscolllc, í1lccr:1 co1·1wal t' lrllloclclltb:. En 

ellas 110 obcserv11n 111 prcscnciu de célulns ¡.:lgnnt.t'~ 1.lc 
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~proximadamonte 40-50 micras de diámetro, multinucleadas y 

con cuerpos de inclusión 1rosin6fllos, lntranucleares. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

l\11 la mayoría de los casos, como antes se dijo, • 

la i11fecclo11 es sdiclfnica; esto acontece en cerca del 95\ 

de ellos, l:unndo hay manifestaciones clínicas, el cuadro -

es muy varluhle, dependiendo de las comliciones lnmunol6g!_ 

cas del huesped, de la existencia de patología previa, de­

la puerta de entrada del germJn, del tipo scrol6Gico viral 

y de si son resultantes de infección primaria o de recu-­

rrcncia, 

Gl NGIVOESTOMATl'l'IS llERl'ETIC/\ 

li:\ el cuadro clínico po1· inl't•cci6n primaria mtis -

frecuente visto en la infancia. Se cnrnctcriza por un pe-­

riódo podrómico de 24 hrs. o más, antes de la aparición de 

lesiones bucales y far[ngcas, de tipo membranoso o ulcera­

tivo superficial, blancas circulares tic 3-5 mm de diámetro, 

faci !mente sangrantes, dolorosas y eventualmente coalcsce~ 

tes. 

1111 lactantes y ni nos pcqucnos, son frecm'ntC's -

la dcshldrutacl6n y acidosis en caso de tomporatur~ de -
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40-40,SºC en la primera etapa de la enfermedad aguda, y -

exigen una atención inmediata. Puede ser necesaria la hos­

pitalización y la administración de l fqueidos parenterales, 

En general la fiebre baja cuando brotan las lesiones buca­

les. 

La enfermedad bucal dura do 7-10 dfas en nil\os, y 

un poco menos en el adulto. Aparecen vesiculas y úlceras -

en la mucosa de la boca entre el segundo y el tercer dla. 

llay li.nfadenitis bucal, y el problema clfnico principal -­

puede ser la dificultad para ingerir alimentos por el do-­

lor y molestias. Particularmente en lactantes y niños pe-­

queños. Se forman vesículas en la piel vecina de los la- -

bios, aunque la erupción aguda no suele pasar del lfmite­

cutancomucoso. El contacto de la saliva con las manos y la 

desiminuci6n de la infección puede producir conjuntivitis, 

volvovuglnitis o en raros casos enfermedad visceral gener! 

lizada¡ estas complicacionu~ son serias y exigen atenci6n­

inmediata. 

En el adulto, la enfermedad tiene un inicio menos 

franco y sus maní fes tacio1ws genera les son nwnos l ntensas. 

Con frucucnci.a las observaciones iniciuh•s consl:;ton en 

una gingivitis local limitada a las cnc[us mur~lnales y V! 

cinas, con hiperemia y edema. Bn 1 11 ~~ dtas t'parccl.' una 

reacción CT i tema tos a ~e nora H z11da en lns n111cos11~ ~11.' la bo-
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ca, y se forman ves[culas sobre los tejidos. Entre el cuat 

to y quinto dfas, aparecen muchas úlceras separadas o con­

fluentes en las 11111cosas de labios y lengua, y en paladar­

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

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

no hay cicnt.riz. 

Los pacientes con ginglvaestomatitis herpética 

aguda primaria no tiene anticuerpos circulantes contra el 

virus del herpes simple al principio de la enfermendad. La 

elevación caracter1stica )' patog1101no11lca del título de an­

ticuerpos empieza en lo convolecenclu, de una a dos serna-­

nas después <lc:l brote inicial, y persiste varias semanas o 

meses, En general, se conservan todo In vida títulos eleva 

<los. 

l lliR PES LAl\l J\ L llEC\11\ll ENTE 

El herpes labial rccurrenll', generalmente llamado 

fuego, fogaso o ves fcula febri 1 se presenta en mrts de 50\ 

de 111 población adulta con la inmnnidad contra l'l virus -­

del herpes slmple. 

La enfermedad se caru~:tl•ri za por u¡il11ud\os 1·ccu-­

rrcntos de formación de vcsfcul1111 en los lubina, n nivel -
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del borde cutaneomucoso o muy cerca y raramente en cara i!l 

terna. En las 12-24 hrs. previas a la aparición de las ve· 

s[culas, existe una sensación de ardor en la región de ln 

lesi6n en formación. Los individuos que sufren fuegos con 

frecuencia pueden predecir con exactitud la aparición de • 

una lesión 12 hrs. untes de que se observen cambios el [ni­

cos o patológicos. 

l.ns lesiones duran de 3-10 d[as y generalmente no 

se acompuf\an de s[ntomas generales. 

Los primeros datos clrnicos son un edema y erite­

ma locales de labio. 

En las siguientes 8 u 24 hrs. aparece una ves[cu­

la. Es de tamaf\o variuhle, Pero en general no pasa de 1 cm 

de diámetro. Es redomlo u ovalada y contiene un liquido 

claro im.:oloro. Ln superficie de la vesícula es tersa y se 

rompe fácilmente, pero no se observa progresión de los bo~ 

des al aplicar presión. Los cultivos del lfqui<lo vesicular 

permiten encontrar virus del herpes simple. 

En nl¡:unns horas, Ju membrana vcslculnr se rompe­

dejundo una Qlcora con hordes i.rregulnrcs, frlnblrs. Lige· 

ramcntl1 socavados. lil fondo os serohomorrá¡:il:o, y 110 hay · 

halo Inflamatorio alrededor do ln lo~lón. Al día si~uicntc 
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el fondo serohemorrágico se coagula, formandose un cuágulo 

adherente, y la reparaci6n. se. inicia simultáneamente en -­

fondo y bordes. Lu lesión desaparece completamente en 7-10 

días sin dejar cicatriz. 

Una de lus particularidades más notables <le unu -

enfermedad conmún es la gran variedad de cambios de los m~ 

dios interno y externo que parecen capaces de producir re­

caídas de vt•sículas febrilt•s. Debemos mencionar entre ta-­

les cambios; fiebre artificial o natural, tensión emocio-­

nal, alergias, trastornos digestivos, trnumatismos mecáni­

cos, otras enfermedades virales (gripe, resfriado común),-

y anciedad y ostili<lad reprimida, La relación con los pe-­

rfodos menstrua les en algunas mujeres tlio lugar a una se- -

ric de hipótesis. Para ejpllcar estas observaciones, una -

tcorfa suponu que duspu6s de la infecci6n primaria con vi­

rus del herpes simpk en edad temprana, se presentan mani.­

fcstaciones recurr1•11tes de enfcrmt•dad vi rul en enfermas - -

sensibles durante los periodos <k• desmi1111d6n do la resis­

tencia gen•)ral, El virus parece nlojar&<' L'n los tejidos 

normales, sin producir cnfcrmc<lnd ohscrvuhlc y se manific~ 

ta durnnte los periodos de tl•nsi6n. Se 1wct•sl ta 111:is infor­

mación antes de poder propu1wr un t•sqm•ma fl rllll' <ll' las .1 n­

ter rclnci6n entre el virus)' l'I hu<1s1wll. fü; flldl ,\cmos-­

trar <¡uc existe inn11mlllad humoral; cs\'tl pOlh·fn uxpli.:nr lu 

rareza de lu enfermcduJ mll:1 ¡:l.l11c1·11 I. 
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l!s interesante notar que muchas de estas influen· 

cias apartemcnte inespec[flcas pueden ocasionar recurren-· 

cias de Ulceras intrabucales. 

TRATAMIENTO 

Gingivostomatitis.- El tratamiento debe consistir 

en medidas de sost<in. La aplicación de anest<!sicos locales, 

como clorhidrato de diclomina al O .5\ bajo forma de enjua­

gue antes de las comidas, ayuda a la higiene bucal y al·­

equilibrio de Hquido. Resulta útil enriquecer la aliment!!_ 

ción con vitaminas y minerales principalmente en lactantes 

y niños. 

TRATAMIENTO 

Vcsículn l'cbri l.· Consiste en buscar: 1) cicatri· 

zaci6n rápida de lus lesl.ones aisladas y 2) prevención o • 

disminuci6n de ln frecuencia de recaídas. Para el primer· 

prop6sito se aplican lubricantes como jalea de petroleo. • 

Con frecuencia se utilizan tamhi6n tintura tll• hun::.ocafna -

alcanfor y esccncia tle trementina. 

Estudios rccicntl'S nccrca <le los cftlctos de 111 -­

IDU (ldoxurldinu, 5-yodo 2 dosoxluri.d\1111) !rnhn1 la t\ucruti_ 

tis por herpes si.mplc llcv11ron 11 111 concl1u1l611 do quepo--
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drfa omplearse esta sustancia para el tratamiento del her­

pes lnbial recurrent.e. 

Tambi6n se ha utilizado azul de mctileno al 2\ en 

aplicación local más Luz ultravioleta por tiempo de 3-5 mi 
nutos o luz simple por 15 minutos. 

Debe de insistirse en que los untibiotlcos care-­

cen de ucci6n contra las vcsrculas febriles y los esteroi­

des conticosuprnrrennles es tan contraindicados, 
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HEPATITIS INFECCIOSA 

La hepatitis infecciosa es una onfermedad genera· 

liza da producida por una familia de vi ru:; de la que se re· 

conocen por lo menos dos variedades (vi1·us ,\ y virus B es· 

transmitida por las vias oral y parenteral y quedar en evo 

lución otras rutas como la sexual, el contacto de la viveª 

cia cercana y la respiratoria. Los virus responsables afe!:_ 

tan en la naturaleza solo al hombre no han podido ser pro· 

pagandos en cultivos de tejidos y producen una cnfermcdad­

q11c afecta a toda lu cconomfa con m¡¡nifostacioncs colestá­

ticas muy evidentes en una proporción pcqlll'iia de los infc!:_ 

tados; adopta en c11rso clrnlco hcnigno aunque en ocasiones 

deja sec1wlus invalidantcs y put1dl' cusar ltt muerte. Un epi_ 

sodio deja cierto gratlo de inmunldut! y hasta ahora no se -

conoce tratamiento efectivo. Existe una vacuna para el vi­

rus "B" en f'asc experimental. 

HT!OLOGlA 

l.1rn a¡¡cntcs utlold~:icos de la ht•¡111titls infcccio· 

sa son vil'lrn Ciltruhl.cs a tniv67. de poros hnstn de 50 nM;· 

tradicionnlmtintc se 1•ticonocc11 dos vnl'inntes dti111>111imHlns \'.L 
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rus A y virus B. Se trata de virus extTarodinariamente re­

sistentes a los agentes de~infectantes y variaciones ffsi­

co-químicas del amhiente, como son: la ebullición del aguu 

a 100 ºC, el alcohol a 70 i, el éter, el cloro en el agua 11 

hasta 25 veces los niveles que tornan potable el agua, el­

timerosal y el agua oxigenada no afc·cta11 la vialidad y 

transmisibilidad del virus. Las (micas medidas que garant!_ 

zan su destrucción son: La esterili zaci6n en autoclave (20 

minutos a 120ºC) y el calor seco (2 hrs. en el horno a 

160-180ºC). 

EPI llEMIOLO{;t,\ 

Virus A. La hcputitis tipo A resulta de la inges­

tión de alimentos o bebidas contnmlnad11s por la cxcresión­

fccnl del virus y <lndu su estrnordinuriu resistencia pcr-­

sisl<• largo tiempo l'll el mnteriul infectado. La contamlna­

d611 fecal alcanza el agua de bebida, u las legumbres que 

se riegan con el In y a los mariscos (ostio1ws y almejas) -

cuyos bancos cstlin en la c<•rcanfa del desag1h1 <le las gran­

des ciudades. Otros nliml'lltos in..:riminadosl'l1 hrotl'S epi<l<!­

micos han sido: l.us ensnla,las, los jugos lk !'rutas, los -­

flanes y curncs di versus. 

En M6xi co 111 c1l1Hl en que so presenta 111 lwpat.i tis 

por vi l'U:I A con mayor fn'l:lll•ncl 11 l'S In pn•l'Sl'.01111·, :nmquc-
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des más tempranas reflejo las oportunidades de experiencia 

con el virus /\como resultado de condiciones sanitarias 

deficientes. 

Dado que un porcentaje grande de pacientes infec­

tados no desarrollan enfermedad (casos unictéricos y s1~-­

clinicos un las otras manifestaciones), no es posible vigi_ 

lar y controlar la excreción fecal de un virus en todos -­

los posibles excretores de virus infectante; se considera­

c¡uc en condiciones de una hepatitis sin complicaciones la 

excresión fecal se inicia dos semanas untes de la icteri-­

cin y puede prolongarse hasta 3 semanas después de inicia­

do el cuadro clfnico. 

Si un i1Hlivi,\un infc<:t:lllo <:011 virus;\ dona san~n.' 

d11rn11lc la fase <k vi l'L'll\Ía ptn'<I<• t 1nn~mi tir la enfermeda • 

por vía parenteral sin paso ¡n1•\'i11 •.•n el tuho digestivo. -

La transmi<.:ión por vía aérea y ~olas de FLUGGE infcctantes 

no ha sido probada. 

VIRUS 11. El virus B S<' hn considerudo tr:idicional 

mente \nfcctantc :16\0 por vía parc11tcnal como trnn:<fucio-­

ncs, va<.:unanciotw:;, in>•eccion.-~1, tatuujc>: o l':\carif\cnci~ 

ncs con 111ucho la ,;\tunci6n mtl~ rrcC\11)1\te L'~ ln tran,;fttd6n 

en t6rmino~ genornlt·~ la inci<\,,ndn lll• hcputlti~ l'~':'trans-
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fusiona! aumenta con el n6mcro de unidades de sangre hasta 

alcanzar un máximo con S o más unidades de sangre (aproxi­

madamente 6t), Cuanto mayor es el volúmen de sangre, el p~ 

r{odo de i ncubaci6n uumente y cuando se comparan los perio 

dos de incubaci.6n entre sangre y plasma resulta más prolo!!_ 

gados cuando se administra plasma; tal purece como si la -

globulina gamu de 111 sangre influyera p1·olongando el peri!:!_ 

do de incubución. 

PATOGENIA 

Aunque el término de hepatitis denota, inflamación 

del hígado y las manifestaciones cHnicas más objetivas son 

las de coles tas is, la csfcrmedad afecta a toda la economia­

y se puede demostrar lesiones histológicas en muchos orga-­

nos como son: (et intestino delga<lo, los dfiones, los pulm!:!_ 

nos, el bu;.o). 

El virus penetra al. tubo <llgcstivo y probablemente 

coloniza In mucosa intestinal al tiempo que se 1·cproducc; -

para alguno~ autores, las lesiones hcp6ticns scrrnn la con 

secuencia 1lc la pato logra intestinal, En el pl'l'Ío<lo de inc~ 

bación ocurre una v inmia que di ~cmina t'l vi 1·11~1 n todo el 

oreanismo; la infccci6n do lus células no sig1111 ,\e 1:1 pro-­

ducción de i.ntcrfer6n lo c1uc cxpl lctl el c111·11Cll'I' \ll fuso de­

las lo!\ i.onos. 
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Los transtornos del apetito se han asociado con • 

patologfa de los epitelios origi nnda en el deficiente met!!_ 

bolismo de la vi tnml na A; la !ll¡l0smia o deficiencia pura· 

apreciar los olores de las flores, perfumes o locionc:; y -

la disomia y olor desagradable de los alimentos coci nudo­

coexisten con disgeusia (sabor dcsagradublc de los allmon­

tos), Al mejorar de la hepatitis desaparecen esas anormal!. 

dades que guardan una relación directa con los niveles se 

ricos de bilirrubina e inversa con las concentraciones de 

la proteína plasmática que liga retinol. 

La presencia de complejos antigeno-anticuerpo se­

ha demostrado en la hepatitis por virus B y su efecto flo­

r,ógeno puede explicar las maní fcstacio1ws artromusculares­

y de vasculitis en la hepatitis. 

Los complejos dl~I antigcno de la hepatitis B con 

el anticuerpo se han lll~mostrado en lu circulación de pa-­

cicntcs con pcriartcritis nudosa y con glomcrulonefritis.­

El <lep6cito de los compkjos en los espacios porta, pudie­

ra explicar la infí ltraci6n inflamatoria caract.l•ristica de 

la fase u¡¡uda de la hepatitis. 

HAN! FBS'l'ACIONliS CLINICAS 

l!l perfo1lo de i ncuhación cn lu hcpntit.b• lnfccclo 
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sa por el virus A puede variar entre 15 y SO dlas y en l~­

infección por el virus n el rango est4 entre 40- 180 días -

la separación de 45 ~[as como máximo para el virus A y co­

mo mínimo para el virus B a dejado de tener valor absolutp 

y se acepta una imbrincaci6n entre los períodos de incuba­

ción de ambos virus. 

La hopa ti tis in fe celos a exhibe e 1 mismo cuadro 

cllnico indepondientemente de los virus A y B; el que la­

i ni ci ación en las infecciones por vi rus A sea bien marcada 

con fiebre, en tanto que en la infección por virus B es i~ 

sidiosa y cuando mucho 11ay febrícula, no pasa de ser una­

sutileza clínica de poco valor en la práctica diaria. 

FASE PRODROMICA O PREICTERICA 

Antes de ln ~partci6n de la ictericia, los pacic! 

tes aquejan: anorexia, fatiga extrema traducida por la i~ 

posibili-ad de asisitri al .trabajo o a la e!lcuela, fiebre­

moderada (casi nunc11 sobrepasa 38.SºC) cefalea y malcstar­

dif[cil de precisar en el área hept\tica. Sobre esas mani­

festaciones basales de fondo se agregan signos ctrnicos s~ 

gestlvos de i.nfccci6n rcs¡üratorin o dil:estlvn; es frecuc~ 

te que prc><lomincn: los culosfrlos, 111 l"l.clno )' los dolores 

muscul11rc!1. En los 111lultos so ~hn1cribc 111 td1nh1 de C11roli: 

cefaJon, dolores 11rtromusculn1·os y 111·\.ic111'\11. 
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Ul signo caracterfstico de esta etapa es la colu­

ria en ausencia de ictéricia confirma el diagnóstico. La • 

lesión renal disminuye el humbral renal para la elimina-- -

ción de bilirrubina tlirccta. La hipocolia en la fase prei~ 

térica es un hal laz.¡¡o menos frecuente que la coluria. 

La exploración ffs ica muestra hcpatomegalia dolo­

rosa y la palpación abdominal revela llolor que puede ser -

intenso como para confuntlir el diagnóstico con vientre ag~ 

do. 

La duración de la fase prodr6mica es de 5-8 d{as­

ocas ionalmente es más corta y se describen casos en los -­

que se llega a la fase ict6rica sin haher cursado una eta· 

pa prodr6mica. 

FASE ICTERICA O DE ESTADO 

La aparición de ictericia clrnica, casi sil~1n¡ne • 

conjuntival como primera manifestación, implica la eleva·­

ción tic los niveles séricos totnlcs de hi li1·ruhlnn por 

arriba lle 2.0 mg/100 mi. tic ~lll'l'O, 

Con lit ictericia clfnlca sc 11cc11t(l11 In l'.O\uri.11 y 

si no hnbfa aparecido se Jll'llSlllltn hipocolln c11t11Hlo lh.'.lll'rc· 

siem¡irc es transitoria. l.u ma¡¡nl tud do ln hl ¡w1·hl lil·ruhln!:_ 
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mia es varlable; el promedio en 141\ casos de formas benig­

nas dio un valor de 6-7 mg. y mfis Je 90\ estuvo por debajo 

de 10 mg. (bi lirrubina total); casi siempre hay predominio 

de la bi lirrubina directa que no tiene valor descriminati­

vo para el diagnóstico diferencial con las ictericias obs­

tructivas. 

En las formas arict6ricas, por definición no hay­

i.ctcricia clfnica, la proporción en que parecen ha sido 

calculado en 3.10 y hasta 20 casos anictéricos por caso 

clfnlco con ictericia. Su frecuencia es mayor si se inves­

tigan los familiares o contactos cercanos. 

Al parecer la ictericia, la fil•bre de la fase 

prcitérica tiende a disminuir y desaparece en Z-3 dias; su 

reaparición es seiial tic recaída, 1.us manifestaciones clinl_ 

cas más objetivas se localizan 011 t•l tubo digestivo y 

anexos; es frecuente registrar <!olor abdominal, diarrea m.2_ 

derada; a la exploración el higu<lo y el bazo o están cre-­

ciendo y con frecuencia dolorosos a la palpación. En la 

tercera parte de los. casos hay s lgnos catnrralcs )' en ensi­

la mitad de los pacientes H' cnc11\lntr11 furin¡¡onml¡tdulitis. 

E11 los ndul tos se mcnci ona con frocucnd u el Jll'U­

ri to si11 erupción, bradicanlia l' hl¡iot(•nclón 111tllllll'llll11, se­

adscrihc t111 pat.o¡:onla 11 ln colL·~tosis y 11 tu .ll::minuc:\6n" 
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del volumen sangutneo circulante por el aumento de la per­

meabilidad capilar ospl4cnica, en particular en el irea h~ 

p4ticd • 

La fase ict6rica con las manifestaciones colcstá­

ticas y abdominales se prolonga Z-3 semanas, en much11s oc!!_ 

siones, especialmente en los nifios, la mejoria de los tra~ 

tornos mencionados ocurren en, una semana y antes de 15 

dlas al paciente se encuentra aparentemente recuperado en 

su totalidad, 

DIAGNOSTICO 

Las pruebas hepáticas de laboratorio comprenden -

varios centenares de andlisis de gabinete que pueden engl~ 

hursc en las siguientes categorias: 

a) llilirr11bi.nas séricas: determinan las fraccio­

nes directa e lml\rccta que corresponden aproximadamente a 

las fracciones lihrc y conju¡:ada t\e la bilirruhinn; en CO!!_ 

diciones normalcg de suero. Su:; niveles calibran aproxima­

damente la gravedad del cuad1·0 cllnico y la cvoluci6n del 

cpl:H1dio infeccioso. 

h) l'rucbas Je l"\o.;ulnción: indican unn dc&\'TOtc!_ 

nemia :161· lcn con t1llllll11\ to du ln:; ll lohu l l 1111:1 11nmml1 )' •hsmi ll!!_ 
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ci6n de la albGmina, am6n Je la Jcsapnrlci6n de protetna -

estabilizadoras del suero que son producidos en el htgado­

(floculaci6n de la cefnl inn col estera 1); no guardan rela-­

ci6n con la severidad de la lesión hepática. La prueba del 

timal puede ser normal en algunos CU5os de hepatitis por -

virus R. 

c) Escapes enzimdticos: todas las enzimas intrahe 

pátlcas pueden salir a la circulación al ocurri la necro-­

sis del hepatocito o pertubance la permeabilidad; las que 

• exhiben los mayores aumentos son las transaminasas glutámi_ 

ca-axalacética: (GO) y glutámlco pirúvica (GP); la eleva-­

ción de las transaminosas es máxima en la etapa en la eta­

pa preictérica y tiende a ser más prolongada en el caso de 

hepatitis por el virus D. En las formas nnict6ricas, junto 

con la <lctcrminaclón Je pigmentos biliares en la orina, 

son las pr11l'lias mtís ~;p11siblcs. En ocasiones, sin mediar le 

slón hepática importante, la elevación de las transminasas 

se prolonga sin Implicar pronóstico reservado. En las hep! 

H tis crónicas o agrcs i vas en com(m que 1:1 prueha Je esca­

pes cnzim<Íticos están e!C"vadas; ('S curioso que las ! lama-­

das enzlnms hepáticas especificas como la ornitlntrnnscar­

baminasu, la arginasa y 111 glucosa 6 fosfatnsu no st' cn-­

cuentren muy elcvndas. 

d) Producción duf icicntc de en:imu9 o manejo mct! 



70 

bolico subnormal: las enzimas séricas Ju origen hepático -

como la colinesteraza (pscudocolinestcraza) o la colestcr~ 

lesterasa se encuentra suhnormalcs en los casos de leslón­

hepática al igual que la capacidad de depurar la carga de­

bronosulfaleina, de esterificar al colesterol o a la pro-­

longación. de 1 tiempo de protromb i na. Son pruebas útiles en 

la convalecencia. 

TRATAMIENTO 

No hay agentes antivirales activos para la hepat! 

tis inf~cciosa; ning6n antibiótico, quimoterápico o agen-­

te antímicrohinno tiene acci6n (1ti l; por lo tanto, el tra­

tamiento estd encaminado a evitar trabajo excesivo al ht&! 

Jo, 11 proporcionar metabolitos mancjuhles por el hrgado e~ 

formo o promover una mejor c\rculacldn \ntrahepática y una 

alime11taci6n que puede ser nprovechacla por un paciente con 

hipocotia y colcstasis. 

Reposo: El gasto circulatorio hepático, al igual 

que el explácnico, se reducen cuando ha}' activi<lad muscu-­

lar; el efecto es más pronu11ciado cuundo el sujeto se en-­

cunetru tlt: pie. 1.u prescripc\611 de reposo absoluto ha sido 

exagerada al pensar que In actividad ftRlcn pudiera condu­

ci T u evoluciones tlesfavornhlc:;; en Tl'lllllhld vl pnch~nte -

es ctupn ict<íricn puede dl':H11'roll:1r nl~\lln:i .tctlvillull como 
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deambular en su cuurto no hay consecuencias des favorables· 

a corto o largo palzo. 

Dicta: Dado que en la hepatitis existe cierto gr~ 

do de hipocolia que puede seT acolia, se considera q1w .la­

falta o deficiencia en sales biliares redundará en una me­

nor absorción de grasas. En el renglón de proteinas, la l~ 

si6n hepática planten una menos capacidad para metabolizar 

a los aminoácidos (biosíntcsis pToteica, urogénesia, tras!!_ 

saminaci6n y gluconeogenesis) por lo que se recomienda una 

rcstrlcci6n parcial de proteínas que puede llegar a ser de 

ayuno proteico en el caso de las formas graves de la hepa­

titis; por otra parte la flora intestinal al travé: de la 

Jcsanimación puede producir intoxicación amoniacal a la 

que los enfermos con lesión hcpiitica son tan sensibles. 

Los carbohitlratos son los metabolitos 'lile puellcn ser mane· 

judas mds fncilmcntc por los hepáticos y como la capacidad 

de reserva de glucógeno hepdtico estd Jisminuida con obje· 

to de mantener niveles normales de gliccmia, debe procede~ 

se a la administración frecuente de azucares en la alimen­

tación. En ningQn momento el enfermo con hepatitis puede -

manejar satisfnctoriumcntc unn diera hipercalórica. 

Sungre y derivados: l.11~ forma:; bcni¡:nus no rcqu\~ 

rcn lle san¡:rc, plasma o pll11¡11t•tn~ a pesar de l''"'-'1' n\\·..,lcs 

subnormah•!I de protromblnu; tu vituminu K no n•mt•ll\:1 el llE 
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PECTO DE COAGULACION. En las formas groves las pérdidas 

por el tubo digestivo se aprecian tard[amente y casi siem· 

pre se subestiman, por lo que debe realizarse un control • 

periódico de los niveles de hemoglobina y de protrombl.na. 

Recientemente se ha demo~ t rudo la ocurrencia de -

coagulación intravascular diseminada en lesiones graves -· 

por hepatitis que requiere de hcpurinización; debe enfati· 

zarce la importancia de este diagnóstico que debe fundamc!!. 

tarse en pruebas de laboratorio especificas (determinación 

de fibrin6geno, cuenta de plaquetas, tiempo de protrombina 

y determinación de fibrinogcno). 

Corticoesteroides. Los conticocsteroidcs a dosis­

dc 1-3 mg/kg. de prcdnisonu o su cqulvnlente disminuyen·· 

lns manifestaciones colcstfiticas de lu hepatitis, mejoran· 

el c~;tado general y al apetito pero aumentan considerable­

m1)11t.t• las recaídas. Esui a discusión su aportación terapé!! 

ti.en en las formas gravL•s pero tentativamente se considera 

que ustan indicados en las siguientes condiciones 1) nive­

les séricos de bilirruhina total superiores a los 10 mg/ -

100 ml.; 2) signos premonitorios<lc coma hcp~tlcu (amenaza­

do coma lll'pcltico); 3) hemorragias¡ 4) vómitos lncoc1·cihles. 

llnsta ahorn todos los cstulllos controlu,\os en re· 

laci6n al efecto de los corticoes tcroldus l'n lns f~wmas --
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graves agudas de hepatitis han dado res11ltados negativos. 

Suero glucosado hipert6mico. La administración de 

sueros 1oi glucosado es una forma de proveer, aunque sea -

de manera insuficiente, las necesidades calóricas de un en 

fcrmo en ayuno proteico y con hipocolia o acolla que no le 

permiten la utilización de las grasas. Si hay posibilidad 

de un ca to ter en venas pro fundas de un adulto se debe usar 

suero 15\ ~lucosado y no hay riesgo grande de producir fl~ 

bitis. 

l'REVENCION 

La globulina gamma a d6s is que van de 3. 5 mg, a -

20 mg/kg. de peso, en dósis (mica por vra intramuscular -­

confiere protección evidente en los contactos de hepatitis 

por vi.rus A. 

Cuando el riesgo de inl"ección es permanente como­

la residencia de una zona donde la hepatitis CM endémica -

o la permanencia es una institudón con mal saneamiento am 

biental, se requiere repetir la dosis cada 4-b meses. 

Se considera que la ~tlohulina ganuna nct(111 atcnua~ 

do la infrcci6n con lo que l~l paciente protegido t~ l 11rcct!!_ 

do cursa una infccci611 suhclrnicn que dl'Jn Inmunidad pcrm!!_ 
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nente; tal es el concepto de la inmuntdad "pasiva-activa". 

La protecci6n con globuli na gamma esta indicada -

en todos los miembros de una familia donde ha ocurrido un­

caso de hepatitis; en los habitantes de una insti tuci6n ce 

rra<la en la que aparezca hepatitis (asilo, orfelinato, in­

ternado) o en los viajes a zonas donde la enfermoda es en­

démica. 

No se considera necesario aplicar la globulina &! 

mma si en la escuela ha aparecido un caso de hepatitis aun 

que si surgen nuevos casos debe procederse a su aplicación; 

la misma indicación es extensiva a una fábrica o a un hos­

pital. 

La globulinn gamma no es efectiva en la protec--­

ci.611 contra la hepatitis por virus 11; lns dosis que han d!:_ 

mostrado algún efecto protector son muy grandes, pierden -

su eficacia cuando se reciben varias unidades de sangre y 

el efecto profiláctico es muy reducido. 

En la hepatitis por virus "ll" estn en l'\0 t1\u11ci6n­

una vac11nu consist~·ntc en Ag llVl\s tratada con t\irmallna -­

que rc!;ultn inmunógeno, no lnfectunte y 1¡Ul• un chlm¡111nc<is­

conficro protección ante exposiciones h muses tic \:i 11.lmi-­

nistracl611 del estímulo lnmunogt\nico. 
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!.n prevención de la hepati.tis J:.Or virus A debe 

plantearse u nivel de saneamieto hamhicntal, de la correc­

ta eliminación de las aguas negras, del cuidado del riego­

de las legumbres; en la hepatitis Bel cuidado en la este­

rilización de instrumental en especial material de inyec--

ción ha conducido u la adopción de matl•riul desechable que 

garantiza la elimi 1mci6n del vi rus. 

Las transfusiones son el principal vehfculo del -

Vi l'llS, 

El desarrollo de técnicas <le laboratorio para el 

diagnóstico del antígeno asociado u la hepatitis he permi-

ti<lo conocer: 

1. - Que l' I anti f:e>no 1rnc<le l'S tar asociado al esta 

<lo d<'I porl:lllor asintomí1tico. 

2.- Q11e l'l tiempo de permanencia <lel antígeno -­

puede prolonJ.!arse hasta por más de 20 años. 

3 .- Que los portadores del virus suponen un ries 

go inuceptnble para servir como donadores du sun¡:rc en to 

Jo momento des pu6s 1lc• su di 11 gn6s tic o. 

4.- Que los contactos cercanos de portudorcs e~~ 
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nicos, en especial los sometidos a hcmodiálisis por patol~ 

logf a renal, ti ene n grandes pos ib i lldades de tornarse po­

sitivos al antígeno de la hepatitis B. 

s.- La existencia de u11 portador de Ag HVB impli -

ca un riesgo de contagi.o familiar 10 veces mayor que cua!l 

do el port11dor ti ene anti -AbllB y 2-3 veces mayor que en 111 

familia tentlgo, hay indicio~ du una aportación genltica -

de naturaleza recesiva. 

6.- Otros grupos de pacientes, particularmente in 

rectados son: los que pudccen actualmente la enfermedad 

los sometidos a tl'atamiento inmunosupresorcs losmultitran~ 

fundidos; los drogadictos; los que padecen periarteritis­

nudosa y los que contrugcron la enfermedad en paises con -

clcva,Ja incidencia del antígl'llO de la hl'patitis B. 

La eliminación fecal y uri.nnria del antígeno Aus­

traliano y la posihlo tru11smisi6n sexual plantea otras po 

sibili.dades de i 11[ccci611 lJlll' precisa considerar en la epi­

demiología de la hepatitis por virus 1\, 
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T O S F E R l N A 

(SlNDROME COQUELUCHOlDE) 

ETIOLOGIA: Rordetclla pertussis; bacilo de Bor-­

det y Gengou, Bacilo corto gramnegativo, aerobio, no mo--

vil, no esporulado de a 1,5 micras de largo, que crece -

bien en medio de Bordet y Gengou y no crece en medios sim­

ples. 

Bordetellu aparapcrtussis es muy semejante morfo­

l6gicamente a Bordetella pertussis, difcrcnciindose unica­

mcntc en algunas caractcr!sticns de cultivo y en su compo­

si ci6n antlg6nica. 

Se desnrrolln a 36°C en w1 medio de glicerina·pa­

pas-sangre-agar (modio do Dordct y Gengou), adicionando de 

penicilina, 

llllSCR l l'C lON 

lln padecimiento ngudn contug loso que se c111·acteri 

za por violentos accesos de tos ocasionados por m111 lnfla­

maci6n de las vins respiratorias superiores. 
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En su desarrollo se consideran tres periodos: ca­

tarral, parox1'.sticos y de declinaciOn. El periodo catarral 

dura aproximadamente una semana y presenta el cuadro de 

resfriado comdn con ligera elevación de la temperatura, 

tos que aumenta en frecuencia y resiste cualquier trata- -

miento sintomltico, En el periodo paroxfstico se presen-­

tan accesos repetidos de tos violentn cuya caracteristica­

hace el diagnóstico de la enfermedad; despu~s de una lnsp! 

raci6n profunda sobreviene los accesos, especialmente noc· 

turnos, que terminan en un estridon especial inspiratorio­

que se producen por el espasmo de la glotis; hay expulsi6n 

de mucosidad o del contenido glstrlco, El periodo de de-­

cl inaci6n dura de 3-4 semanas, El cuadro cl1'.nico evoluci~ 

na en 8 a 14 semanas, segdn la constituci6n fisica del ni­

no. Este cuadro clínico ttpico suele modificarse cuando 

ln lnfecci6n se presenta en niftos de mayor edad o en los -

que se des:irrol la la infccci6n 11 pesar de la vacunaci6n. -

En estos casos puede no presentnrse la tos característica, 

ni el "tiro" o inspiraci6n prof1111da, logrllndose dnicamente 

el diagnóstico por exlmenes microbiológicos. Es muy fre-­

cuente encontrar desde el periodo catarral una linfocitis­

marcada, 

Las complicaciones mis frecuentes son lns neumo-­

nías y hronconeumonias, cuya etiologta puedo ser la misma­

de la tos ferina u ocasionada por bacterias plu~~nas o vi-
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virus; aparecen durante la segunda o tercera semana del p~ 

r!odo paroxlstico. A veces se presentan convulciones oca­

sionadas por edema cerebral, congesti6n pasiva o alteraci~ 

nes vasculares. Es frecuente la diarrea originada por la­

retenci6n de moco en el estomago. 

J.n enfermedad producida por Bor<letella para¡ll,rtu~ 

sis es cl1'11lcnmente id~nticu a la tos rcrina aunque us ge­

neral se admite que es mfts benigna y nun llega a ser una -

infecci6n n1lntornftticn. 

COMl'l. I C1\C 1 ONES Y SECUELAS 

Se observan con maror frc1.:uencia en los recién na 

cidos y en los lactantes. En un an:ílisis de cien casos 

que ameritaron hospitali::aci<in, se cncontr6 que el A4". 

eran d1• l'Sa cllac.l. La compl icaci<in m::is frecuente es la ncu 

monia )' cuando se presenta en las primeras semanas de evo­

luci6n suele ser de tipo intersticial, con componentes a -

telect::isicos, grave de curso prolongado y rebelde nl trat~ 

miento •intihi6ticn. Cuando sC' presenta en forma tar<l~a -­

después de la cuarta scmann, c·:is.i sicm¡Hl' es de tipo lobu­

lil.lar, c~1 dl•cir hro111:01w11mn11ia, llll'llOS ¡:r:t\'c y susceptible 

nl trat11111ic11lo antihi<'itini, pues casi sil•111p1•e es causaJa -

por infl~Cci6n bnctcrl111111 llf!l'Cl\adn. 
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Entre las complicaciones pulmonares, tambi~n se -

han encontrado bronquiectasias, atelectasia, enfisema y n~ 

tivaci6n de tuberculosis. La encefalopatla, manifestado -

fundamentalmente por convulsiones, es la complicacJftn mfis­

grave pues puede causar la muerte y dejar secuelas neuroHi 

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

inclusive a hemorragias intracraneanus, Tambi6n puede ha­

ber hemorragias en otros sitios: la rnfis frecuente son sub 

conjuntivnles, 6ticns o nusales. Las otitis supuradas tam 

bi~n se Vl'll con cierta frecuencia. Entre otras complica-­

cienes se han descrito a la Qlcera del frenillo lingual -­

causada por la protruci6n de la lengua durante los acceso~ 

de tos, la aparici6n de hcrnlns, el prolapso rectal y lo -

desnutrici6n, 

ll I AGNOSTl CO 

El diag116:;1 ico dlnico es f:ícil en los preescola­

res o ninos de mayor cJn<l. En el reci6n nacido y en los -

lactantes particul;1r111ente en lt>s menores de 6 meses, los -

accesos de tos no son cnracterlsticos y la ~nfcrmcdad debe 

sospecharse en aquel los que prl•scntan t:o~; int L'l\Sa y ¡irolo!!_ 

gaLla. 

No es frel'.rn,nt.c la ut i l i zaci6n ,\el l11lwr:1torio y· 

para la confirmut'llln dt• los \:as1>s dl' to!! f(q'lnn. 
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ble para investigaciones epidemio16gicas). 

La inrnunofluerccencia es Otil. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAi. 

EH los lactantes puede hulwr confuci6n con otras• 

infeccionen respiratorias, particulnrmcntc las virales. 

El untecedente de vacunuci6n, la duraci6n de la • 

enfermedad }' In biometria hcmlitica, casi siempre establece 

el diagnlistico diferencial. Lo mismo puede decirse en re­

lacilin con la precencia de cuerpo extrufio en bronquios. En 

estn Oltima situacilin la radiograffu de tlirax es orientad~ 

ra: en el caso de cuerpo cxtrafio hay manifestaciones uni· 

luteralcs y en la tos ferina Jllll~de encontrarse la imagen -

descrita l'.omo 11 l'.Orn:6n Jll'11tdo". La hipertrofir1 de gan­

glios l infliticos tl'i1t¡11uohrnnt¡uios, generalmente por tuber­

culosis puede causur tos coqucluchoide. La investigaci6n­

cpidemiol6gicn, lu rcaccl6n de Muµtoux, In rudiogruffa de­

t6rax y los cultivos, permiten hncur el diugn6st\co dife-­

rcnc i a 1. 

TH/\TAM 1 EN'l'O 
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efectivas para el tratamiento otiol6gico. Los estudios d2 

bles ciegos, bien controlados, han demostrado que la glob! 

lina hiperinmunc no modifica el curso de la tos ferina, ·­

cuando se administra despu~s de iniciado el padecimiento.· 

Ast mismo, los rosultados cltnicos con diversos antibi6tl· 

cos, han sido muy pobres, a pesar de que Bordctella pertll• 

sis han demostrado ser sensible invitro a una gran canti·­

dad de ellas: cloranfenicoli an~icllina, tetraciclina, -­

lincomiclna, eritromicina, etc. Es fficil entender los po· 

bres resultados del tratamiento etiol6gico si ademAs acep­

tamos que tos ferina es un sindrome de etiologta multiple. 

Tratamiento sintomfitlco y de las complicaciones.­

También el tratamiento de la tos es fr11strante, Los anti­

ti s!genos son de efectos muy dudosos y la codeina esta ca~ 

traindicada en los niftos pcqueftos, Lo mfis importante es -

m;intencrluw hidratnci6n adecuada y ofrecer liquidas en - -

nhundanci.a. 

Los ca:rns q11e ameritan hospitalizaci6n casi siem­

pre son rccien nacidos o lactantes. En 6stos debe mantc-­

nc rsc una ndecuada ox i ~cnac i 611 )' la asp l rnc Hin de fl cm as -

muy cuidadosa fumlamentalmt•nte antes y 1losp11f.\s de los acc!:_ 

sos tu:;tgcnos. 

C:uundo hay ncu111011 ln es oh l ig:i.1\1 u l 11:w 1h' :mt ibi~ 
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ticos, Sl se presenta durante las primeras semanas, usa-­

mos amplcllina como antibi6tico de primera eleccl6n, por -

ser sensible a dicho antihl6tico. Si la neumonin es tar-­

dta la tratamos inicialmente con penicilina. 

Las convulsiones deben ser tratadas en forma in-­

tensiva, procurando usar sedantes no barbltdricos, tales -

como el difc11ilhidrantoinato s6dlco y el dtazepan. 

PRONOSTICO 

La enfermedad es mis grave en los de menor edad,· 

la mayoría de las muertes ocurre como ya se ha dicho en 

lactantes y reci<in nacidos y son debidas casi siempre a 

11eumonia o encefalopnttas. En los reci<in nacidos puede 

ocurrir la muerte por nsflxia durante un acceso tustgeno. 

l'lfüVENClON 

lnmunizaci6n pasiva. En ni.ños que han estado en­

contacto con enfermos, se ha utilizado gnmmaglohulinn hip~ 

rinmune a la dosis total de 3.75 ml. pura la provcnci6n -­

del pudecimiento. Los l'l'Sultados ¡le ostn modi1lt1 snn muy • 

dudoiws y hay autores que niegan su efecto p-rotoct'1r. 

l nmuni zac l611 ne ti va. La \'l\Clll\11 prop111'1Hl:i ptn· llor. 
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detalla pertussis antig~nicamente activa, es decir en fn~c 

1, ha demostrado ser efectiva en un 80\, en la prevenci~n­

dc tos ferina causada por este germen. Debe preferirse su 

administraci6n mezclada con toxoide dift~rico y tetdnlco -

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

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

uno-cuatro-ocho afias despu6s, asf como en individuos que • 

han estado en contacto con enfermos. Esta contraindicada-

en los mayores de 9 afios y eri los que han presentado con·­

vulsiones despu6s de administrada la vacuna, esta complic~ 

ci6n ésta muy rara, 

Los enfermos deben estar aislados durante el pe--

rtodo contagioso. 

., ·~.1 
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E S C A R L A T l N A 

l'.n ferme<la<l in fec tocontag iosa ocas ionn<ln por es t rei.: 

tococos lw111olíticos usualml'llte del ¡\rupo ,\, Es la tra<luc­

ci6n <le un c1J1nponentc t6xico y scptico )' en sentido cstri~ 

to correspondiente a una faringoamig<lalitis con exantema. 

ETIOl.llGIA 

Estreptococo beta hemolítico (Strcptococ11s pioge­

ncs). Los estreptococos con el 111il'roorganismo que compre~~ 

den hiol6gic:imentc un amplio l' diverso grupo u como tal, -

~nn responsables, de m!Í,: infl'ccioncs en el hombre que cua_l._ 

q11i¡•r otro r.crme11. 1\l¡~u1111s se cncu~'nt 1·:1n en la flora nor­

mal <k 1 liu111;1nn. ~•11 110111hn.' significa "t:aclena <le coco,;" de­

bido a la tcndc•nci:i natural que ti<'ll<'ll a crc'ccr c•n c1<lcna­

forma<las 11sual1111.•11t1.· por 8-ln 111i1·111hro,;, Los c•stl'<'!'tncocos­

pat6genos primari"'; p:1r;1 c'l hnmht·l· perlc'l\l'l'.l'I\ a \;1 :;ubdivi 

si6n <ll' lo~ hl'mnl'itiru:; y <1" l•Hlu:> ,.¡¡,," l<•!' 11Pl ¡:nq'<' :\,­

son ln:; .:au:;a11L<':> <!<" .. 11r"rmt•t\;1Lk•; ,. :'<·•·111•\;¡,; tar1lL1,,. Son 

Gram posit iv:i:;. 
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res. Los portadores nasales son 111.'is .i nfectantl'S que los -

que nlber1'.:tll el germen t'n la ¡;arganta. El microorganismo· 

se encuentra en gran cantidad en la saliva por espacio - -

aproximado Je una semana despu6s del inicio de la enferme· 

dad y al¡:unas evidencias indican <[lll: ('11 1111 lapso promedio­

<le 18 dfas la cepa infectante origina 1, mucre. 

La transmici6n es princi¡rnlmcntc por contacto di­

recto estrecho con el enfermo o po1·tador. El SO de los -­

hermanos del en formo )' del 15 a 1 25i dl' los padres, adqui~ 

ren el germen. llchc recordarst• qul' L'l ser portador no prE_ 

supone obligadamcnte hab<.:r tenido cl'l'nica puc~ puede haber 

portadores sanos hasta t:n l /3 o m:is d<' los casos. L~1 - - -

transmisión uirr.?cta aunque rar:1, t'' p11r objetos contamina­

do" rccic11tcmentP a t ravv: Jt• l:1s mano:; sucias; el aire -­

p111•1l" co11t:1111i11;irse í:icilrnentc' pnr 1·,;tnrnu<los, tos y movili 

;.;1citl11 tlt-1 poJ\·n con el ;1scn ck !;1 habitación. l.0s micruor_ 

¡~;1nismo:; »<:cns parecen ser no infecciosos requiriéndose es 

t(,n en gotas húmedas y el contaL·t" ,,usceptihll' ;i .::ierta 

proximid:1J con el enfermo,, p¡1rt;idor (1.80 - >.Oil m.). 

¡:,,, pn-;ibl<-' que• la dcc·lin:1ci(111 <'11 l.a ·;c•\'l'ri,LJ,¡ dt1-

las i11f1.'<:cín11t"• f':;tn•pt11r(Íl'l'i<·a:; si':• 11Phi<la t'll pa1·tl' a dis 

minucll'.'111 de la virulenc·ia dt• c'st<is gl:rnw1w:• )' dl' l:i suscCE, 

tihllid11rl d,,¡ h1w~ped u de 11111h<"l· St• :•abe <¡11•' la ha\lili·-
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dad para discminaci6n de lu infecci6n, disminuye en rela-­

ciOn directa al tiempo on que el estreptococo reside en 

las vlas respirator1as, El pertodo de incubaci6n es de 

2·4 con limites de 1-7 d!as, 

P A T O G E N I A 

El sitio primario de lnvuci6n es a las vfas resp! 

• ratorias superiores a partir de l:1s cunles el microorgani! 

mo se diseminn. Tiene especial afinidad por el sistema -­

linf5tico y el tracto respiratoriosuperior el lugar de im· 

plantaci6n es el tejido linfoide de 111 faringe en donde -­

ocasiona edema, enrojecimiento y exudado focal o confluentes. 

Lns membranas mucosas adyacentes participan en el proceso­

inflamatorio aunque existen casos en que esto es mtnimo, -

La cxtencilln ra sea a travéz del liní1itico o directamcntc­

por contíg111•dnd a '"ras Ureas es la causa de las complica­

ciones y asf los Hanglios linf5ticos cervicales y submaxi­

lares est1in infla11111dos pudictl<lo absccdarsc v drenar a tej!_ 

dos supcrficialc~• a periamii;1lalincis profundos o l'l'trofllri!!. 

geos. Puede prog_1~~-.1.'-'~~.J'ªranasalcs a trnv{I;:. de ª!:!.!. 

jeras naturnlcs y -~-. .!:...!.'!'..11!11.!' .. -'l~:,~~l'~!..!.!:.E:.!..21 o ido 

medio y 11 celdillas m:~.::_t.!.~)de~.! .. Si In inv11d1"1n 11 c:>tc huc­

so persb1tu puede alcarunr lll<'nln¡:cs y :icno:; Vl'llll~ll::\ 'cn1-­

brales, lin llrhol rcsplrntorio lrn.hi clu 1111:111· 11 l11fl;1111:1..:Hl11 

de bronquio~ y del int1•r:;t lcio del p11rtl11qulmn pul111~111:11· con 
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pnrticipaci6n extensa de vasos linfftticos locales y siguica 

do el flujo de estos Gltimos. los ocluye y alcanza la su-· 

porficie de la pleura por vfa rotr6grada. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

l.n edad y el estado inmunita1·io del paciente asf· 

como la vfa de entrada del g~rmen agresor y sus propieda·· 

des biol6glcas 0 condicionan las diversas manifestaciones • 

clfnicas: Fiebre, v6mitos, dolor farfngeo y cefalea son 4 

signos cardinales y preceden en 1Z·4K horas el exantema c~ 

racterfstico, 

FIEBRE: variable en intcsidud y duraci6n segGn -

so trate de un caso tfpico, severo o benigno. Es de apar! 

ci6n brusca y se eleva rfipidamentc (39.5 a 40ºC), llega al 

mdxlmo el Zo. <l1n y disminuye por lisis en 5-6 dfas. En • 

COSOS diversos UH mas elevada y prolongudu y l'H los benig• 

nos se manifiestn por fchrfcula o huy normotvrmiu. El pu! 

so puede estar aumentando y l1n dcspro¡l\lrcl611 l:tll\ la fiebre. 

Desdo la pcnicilinotorapin ln curva t6rmlcu ~laslcn, es·· 

rara, ya que dcsnpnrccc dospu6~1 lit• 24 11 .\ti horas dC'l ini--

cio del untibi6tico. 

llNANTEMI\: (mnnll'ustnd<\n lllll'.Ul). \ncluyl' \cngun, 

paladar, umlgdnlns y furlngo. 



La lengua está cubierta de snhurra durante los -­

primeros 2 dtas y al haber edema y enrojecimiento de lnM -

papilas que sobres;lle, adquiere el peculiar aspecto denoml_ 

nado "fresa blanca" del 4o, al So. Lita de la saburra ha de 

saparecido, la lengua cst1i denudatla )' muy enrojecida y las 

papilas aun prominentes, imagen qtw recibe el nombre de -­

"fresa roja". En el paladar en espe<.:inl en su porcitin - -

blanda hay lesiones eritematosas p11ntiformes a veces de tl 

po petequial con edema y enrojecimiento importantes en el­

borde libre )' la 6vulu. Las amígdalas hipert6ficas, adem~ 

tusas, enrojecidos y cubiertas de exudado, la faringe ede­

matosa e hiper6micn; ambas exhiben edema discreto y escaso 

o nulo exudado en casos benignos, en tanto que en los muy­

graves se aprecian placas 111l'lllhranosas ulceradas, indistin­

¡:uibles clínicamente de las <li ftcLicas. 

EX/\NTHl1\: Apan•.:c 1l11rante \ns prinwras 12 horas-

dcl inicio de la e11Cermt•da1l pcni pllt'dc hacerlo del \o, al-

3o, día, Ticue co1110 c.:ara<:ll't·:fstica generalizarse rápida-­

mente, de ordinario en 2·1 horas. Es una erupción con fon­

do eritematoso)' :t l:t vez. p11utiformc, cnn scns:11:ión táctil 

de aspercz.a comparable.• al papel 1 ija. 1.as lcsiolll'S punt1· 

formes l!St::Í11 ausenlt1s t'll c:na c11 tlon(k l'I t•rit1.•11111 1•:; 1111is -

accntuatlo qlll' en el rcstt' del c11erpo y 1·1 ..:un 1 rt'~l'•'f:l la­

piel cin:11mor:tl qlll' simula e!;tar plilid:t. Hs mrt,; illlt'l\so -

en plie¡:c.rn cut!ineos 1lcl nwl.lo, axilas, in1t1llnal1.•:; 11 ~i- -
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tíos de presi6n como regiones glutcas; se observan zonas • 

pequonas de hiperplgmentnci6n que parecen diminutas pete-­

quías en plieges antucuhltales del codo, hueso poplíteo n• 

hipogastrio, formado ltneas transversales que se denominnn 

"signo de Pastia", no desaparecen a ln presión y pueden •· 

persistir de 1-2 dlas despucs que el exantema hn disminui­

do. 

D E s A e A M A e 1 o N 

Es un signo en relación con la intensidad del - -

exantema. Se inicia en cara nl final de la primera seman~ 

con escamas delgadas muy finas, se extiende al tronco y 

por Bltimo a las extremidades, gcncralizdndosc hacia la 

tercera semana. Los desprendimientos <le piel son de dive~ 

sos tnmaiios variando <lcs<ll' dimi1111t.os hosta grandes fragme!!_ 

tos, siendo éstos mris frecuentes en tronco y algunas :ireas 

do los miC'mhros. Las mano:: y pies son los Ciltimos en <lcs­

caniarse y en casos graves !lt• 1lesprcndc11 verdaderos moldes­

dc los dedos. 

La flchrc, exantema, el dolor de gnrgontn f la f! 

rin¡',011111ii\d:iliti~ desaparecen co111(111mento 111 final de la prl_ 

mera ~umnnn. 

Otro tipo 1ll' escarlatina, tnle~ como In ~~ptlca,-
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la t6xica y la quirargica, no las vemos actualmente. 

e o M p L 1 e A e 1 o N E s 

Pueden ser tempranas o tardías, t6xicas y/o sgptl 

cas primarias o por bacterias agregadas, Las tempranas -­

son por extensl6n regional de la infccci6n y acontecer du­

rante la primera semana de evoluci6n del padecimiento. La 

invaci6n a ganglios linfttticos produce adenitis cervical • 

y submaxilar, que puede absce<larse; el progreso a oido me• 

dio a trav~z de la trompa de Eustaquio ocasiona Otitis y • 

si la lesi6n a mastio<les es importante y progresiva, prov~ 

ca trombosis del seno lateral, absceso epidural y meningo­

cncefalitis a travgz <le los agujeros naturales de la nariz, 

da sinusitis que puede llegar a pansinusitis, absceso re·­

trofrtringco o periamig<lnlismo. El descenso a vins respir! 

torias hnjns ocnsionn hronquitis, ncumon\'a inte1·sticial o• 

bronconeumonta; hay li11pir.~1~.1 en un tc1·cio de los casos no 

tratados. 

Las alteraciones canli:h:us !ll! maniflt•stan por -­

miocarditis aguda t6xica temprana y trnnsltol"la, 1.mdocurd.!. 

tís hactorianu y pericarlllti~. 1\lln1111l1111dri tl•mpnma en C! 

sos grave& que <lcsapnruccn ni ccdur la f luhru. Menos fre­

cuente puude huhcr artritis, ostcoml11lltls y :1opt\..:.umin. -

Como manlfcst11ci.onc~ tn1·,lfas, 11111111111;1~ s1.H:mll:n1, 1.1stltn la-
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fiebre reum!tica y la glomeruloncfritis aguda. acept!ndoso 

que son por reacci6n do hipersensibilidad al esteptococo,• 

Se pr~sentan despul!s do un pertodo de latencln que varta • 

de 1-3 semanas y su frecuencia de ninguna forma est! liga• 

da a la severidad de la infecci6n primaria, La primera en 

rara y grave. se le estima en 2-3\ y no suele observarse • 

antes de los 3 a 6 años de edad, l.a segunda es tambil!n 1'!!. 

ra 3'1. y ocasionada por cepas "Nefritogl!nicas" de las cua-­

les las mas comunes son los tipos 4. 12 y 49. La frecuen­

cia de ambas disminuye si el tratamiento de la infecci6n -

primaria fue oport~no y completo. 

D l A G N O S T l C O 

Fiebre elevada de la aparici6n brusca. v6mitos. -

dolor fnringeo, cefalea, faringoamigdalitis exudativa, ad! 

nopatíu:i regionales y exantema fino gcne1·alizado de tcm- -

prana upurici6n, son datos sujestivos de escarlatina. El­

cultivo positivo de secreciones nasal y faringoamigdalina­

es el estudio confirmatori~ más atil e importante y aunado 

al cuadro clfnico proporcionn datas de infccci6n aguda, 

l.a prueba o reacci6n de llicl\ :1c rcnllrn Inyectan­

do t6xlna eritruK&nlcn lntrndOrmlca. Es pogltlvn si so 

forma unu zona de eritema y edema, nu menos 111.! 1 O mm de 

di5motro en 24-4K hrs. dcspu6s do aplicada ~ lndlcn uuscn-
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cia ~e anticuerpos lo que acontece en los primeros dfas de 

la escarlatina y se negativizn durante la convalescencia,• 

La reacci6n de Schultz·Charton se efectua inyectando anti· 

toxina intrad~rmica en un paciente con escarlatina en est! 

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

miento del exantema en el sitio de aplicnci6n, de 12·24 

hrs. dcspu6s e indica presencia de t6xinn eritrog~nica, 

Por ser preparada en suero de caballo puede ocasionar cho­

que unafil4ctico y sensivilizar al paciente. 

T R A T A M 1 E N T O 

La penicilina sin duda alguna es el antibi6tico -

de elecci6n ya que no se conocen hasta ahora cepas resis-­

tcntes a ella, Su uso va seguido usualmente de la fiebre­

en 24-48 hrs., mojarla del estado general y adem4s stnto-­

mas. El trntamicnt\1 optimo se obti\\llC con diversos esque­

mas siendo la flnnl idn<l alcanzar y mantener suficiente co!!_ 

ccntraci6n s4nguincn de la droga por un promedio no menor­

dc 10 dlns, La indudable efectividad y gran flcxibilidad­

en cuanto a dosis explica ampliamente qun se haya usado p~ 

nicilinn proc¡1fna l'll dosis lllnl'\ns 1lt~ 400 u ROO mil unida­

des, hcnzatinu de 600 a 1,2on.oo u11ldndc:i un ''º~Is línicns­

y penlclli11a oral en ,\osis 11111)' varlnhlcs¡ In pllnlcllina -­

s15dicu :1c cmplcn en 1:ni;os cu111pl ic111lo~ con hl'Ol\Cl\\\cumonta -

y se udmlnlstrn de 250,000 - 1000.000 de unldudo~ cn<ln -·-
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4-6 hrs. Puede hacerse tratamiento combinado lo antes mon 

sionado. Se han reportado fracasos, cuando concominantc-­

mento existe estafilococos productor de penicilina. 

En pacientes al6rgicos a penicilina, se usa como 

sustituto ideal la eirtromicina a dosis de 50-: 100 mg/kg/dla. 

Se ha podido comprobar que aunque l.!llmina los miéroorgani~ 

mos de la nasogaringe no lo:hace en forma tan efica:t como 

la penicilina y no reduce tan adecuadamente la frecuencia­

dc las secuelas. 

Se han usado tetraciclinas, sulfonamidas, rifami­

cinas cefalexinas, etc., pero ninguna a demostrado ser su­

perior a la penicilina. 

Debe de mantenerse ni enfermo en reposo; propor-­

c.ionundol.c dicta blanda sul'l.ciente en calorras y adecuado­

aportc liquido ya sea por vfn oral o en casos especiales -

a trav6z de sueros endovenosos. El control de la fiebre -

y dolor puede hacerse con aspirinas, piru:olonas, acetami­

nofcnol, medios físicos locales (compn~:rns frias). ,\lgunos 

recurren a la codcina como sedante del dolor. 

P R O N O S T 1 C O 

Ordl nuTi u mente es muy buono s 1 \u Infección ha si 
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do tratada correctamente. Las complicaciones graves, no -

frecuentes, son f§ciles do tratar e inclusive prevenir, 

P R E V E N C I O N 

Si se tomn en cuenta que el alslnmicnto del enfc! 

mo ha fallado en controlar Ja diseminación del padecimien­

to dcvido a lns multiples fuentes de estreptococos y que -

la tasa de portadores es bnja si han recibido trntamiento­

con penici 1 ina por 10 días, el trat:1miento precxposición,­

de los susceptibles, es unn buena medida para evitar la iª 

fección aunque ello sea motivo de contravcrsin, Los sus-­

ccpt ibles en alto riesgo por tener secuelns de infección -

estreptocócica, el control de epidemias (escuelas, instit~ 

cioncs). 

l.n exposiclr'111 inlL'nsa con el enfermo, la prescn·­

cia de cnfermctlad i11ton:11rrcnte en el contacto o la cornpr!?_ 

bación de cepa ncfrilo!!!Snica, son indicaciones de profila­

xis con pcnicil ina, El aislamiento se hace hasta z.i horas 

dcspuas de haber iniciado la terapia con pcnici 1 inn y como 

mtiximo 7 d~as, La cuarentena no se justifica. 



T B T A N O S 

El tétanos es una enfermc<lad Infecciosa prodm·ida 

por las exotoxinas d.e Clostridi11m trtnni, bacteria nnnerQ_ 

bia que se encuentra en el intestino du muchos animnlcs,y­

que puede proliferar o permanect'r largo tiempo en el suelo. 

La infección adopta cursos mfis graves en las primeras y d! 

timas etapas de la vida, no conficrt' inmunidad, no tiene -

intermediarios no es contngiosn; se nsncia casi siempre n­

hcridos contaminados y puede ser el iminuda por inmunirn--­

ci6n activa. 

ETJOLor;1A. 

Clostrhlium tctnni es 1111 bacilo grampositivo,csp!:!_ 

rulado, anaerobio o microanaerofi 1 il·.o, con escasa tcmlcn-­

cia invasiva, que produce varias cxntoxinas mcdiadorns de­

los efectos patológicos ohscrvadn~ en el tl!tanns. 

El bacilo tct(inico se l'ncucntra nm¡il l1111H.'nt<' di~ 

trihuldo en In 1111t11rnle:a; las muestras de Lo!; ~lll<'los son 

poslt. ivas en prnpo1·c\oncs dt• 20-!"ill i, In mntt•r la fecal de 

los nnimalcs domé:it leos conticnt• la hactlHln l'll ~ll'!. 1\c 
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los casos. La tierra de los jardines ahonados con estiér-­

col os particularmente rica en Clostridium tonani a sus e! 

poras. 

La resistencia del germen a los agentes físlcos y 

desi1ffectantcs varia según sen la forma vegetativa o sus es 

poras; estas últimas son particularmente resistentes al co 

lor a la sequedad y a los desinfectantes, las esporas pue­

den sobrevivir durante a~os en el suelo, en el polvo seco­

y nBn en las heridas de personas que no han desarrollado -

el tétanos. 

E P 1 D E M 1 O L O G 1 A 

El tfitanos requiere la contaminación de una heri­

da poi· las esporas o las formas vegetativas, ln prolifera­

ción bucteriana y 111 producción de ln exotoxinas nsi como· 

la carencin en el :1uero de antitoxinas tetánicas a los ni­

veles minirnos de 0,01 u/mi. 

Las si tune iones que co11~l11cen 11 ln co11jt111c ión de -

todas esas condiclotH~s son la IHn·hltl dl' Rllc1·1·1.1 o acci.dc!!_ 

tales que ocurren en el cnmpo ''" dondl' las comlicionl'S ec2_ 

16gicns fHvorecen 111 p1·e:1c11ci11 1h• e tetan\; lo~ accidl~ntes 

en 111 ciudad no CKtrtn axunto, du puliRrn de tutános. ~lgu­

nas profesiones son purt.lcul111·mcnt.c s11~puctlhll'~ n l:\ i.n--
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fecci6n, como son: jardineros, trabajadores de establos, • 

caballerangos, manejadores de ganado, agricultures y re,·· 

cientemente drogadictos. 

Las heridas pueden tener cualquier localizacl6n·· 

como: el tétanos en el ombligo del recién nacido, el utero 

en los abortos sépticos, el oido medio en las otitis supu· 

radas, las heridas quirdrgic~s contaminadas por un catgut· 

no. estérl l o escarificaci6nde vacuna antivariol•osa, etc. 

No hay inmunidad natural contra el tétanos. 

P A T O G E N 1 A 

El tétanos en tanto enfermedad infecciosa casi p~ 

drtn considerarse como una intoxicncl6n ya que la escasa • 

invaslvidad do C. tctani hace que Les cxotaxinas producl·· 

das in situ sean suficientes para desencadenar el cuadro • 

clínico del tétano con o s~n un periodo ele bactercmla. 

Oc las toxinas produciuns por C. tctnni ncurotox.!_ 

na a tctanocspasmlnn es 111 1111ic11 lm\HH'tnnt:c, ltl tetanolis!. 

na puede coadyuvnr, pero el c11111\ro dl' t6tn1rns pucllc proclu­

cirsc por la 11011rotoxi1111 sol:unontc. l.t1 tut.nnocs¡msmln11 es­

una de las toxinas m~s potentes que se conocon 1 mR. de t~ 

xinn pura equivale a 30 millones de dosis lotalos mtnimns-
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para el rat6n. Lo que explica que el ~Gtanos no confiera­

inmun!;!~~la d6sis letal no es suficiente para est. l 

mular la producción lJ:_antil:J)"crpos. 

La neurotoxina puede ser absorbida del sitio dt• · 

producción por vla nerviosa o sangu,nca; la evidenciu exp~ 

rimental y cllnica sugieren que el trunsporte de la tnx1nu 

es neural, La tctanoespasmina se absorbe a nivel de In -­

uni6n neurumuscular y es transportada centripcdamente en -

los axones. En efecto la administrnci6n de antitoxina en 

los troncos nerviosos de un mlcn~ro evita las manifestaci~ 

nes de tétanos local pero no impide et t~tanos generaliza­

do¡ la toxina es menos letal cuando se udministra intrave­

nosa que cuando se aplica intramuscularmentc. 

MANtrUSTACIONES CLINTCAS 

El pcríodn de inc11haci6n pt1clk variar entre .) 

días y 3 semanas; la mayoria se agrupa alrc1ll'1lor de 8 llía~. 

La administrnción 1lc antitoxinu a la in1111111.i1l:1<I incompleta­

pucdcn prolongarse l'l lapso hasta ~ st•mnnas. 

El padcci111ient11 toxi1:ninfl'l·cio~o :1~:11dn, carn<.:tl'l'l_ 

zado por un estado de l'o11tr11ct11ra y :n·c1•son cnnv11lsivo:1 de 

los musculo!! estrindo~. 
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El cuadro clinico puede prc1untarsc con un cuadro 

que consiste en inquietud, insomnio, irritabilidad,cefalnt 

gia y contraccionos fibrilares en musculas afectados por • 

una herida previa. Posteriormente aparecen espasmos muse~ 

lares (calambres dolorosos) que habrcn paso a las dos mnnl 

festaciones caracteristicas de la enfermedad el estado de· 

contractura y los accesos convulsivos, 

u1s contracturas generalmente empiezan por los •• 

~lo~~~ros u.eterigoideos; esto determina el tris 

~_i~~l.P._ilidatl de abrir la boca. Después se extienden 

a los mOsculos de la nuca, extensores del tronco, miembros 

inferiores, superiores y cara. Si como es lo más frccuent~ 

domina la contractura de los extensores de la columna ver­

tebral y tle los miembros inferion~s el enfermo describe \lll 

arco de concavidad. dorsal (opist6tonos), El algunos casti!l· 

es mayor ta contracturn lle lns flexores, adoptándose ento!~ 

ces unn posici6n arquea,ln hacia adelante, con el tl·onco en 

cogido y los mlisculos muy rlcxionado" (emprost6tonos). Ex 

cepcionalmcnte la contractura es unilateral, y entonces el 

cuerpo se cncurva del Indo contrncturado (plcurost6tonos). 

Cuanuo las contracturas 1 lc¡!an a los mt1scullls de la cnra,­

se arruga la frente, i>c fr1111ccn las <'.t'_\ns, S<' largan lns -

comisuras y el rostro ndqui<\t'C lu faclt'S ct1111)<.:.idt1 .:onoc \1ln 

con el nomhre de risa snnlclnicn. 
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Las contracturas sufren oxnccrhRciones expontáne~ 

mente o son provocadas por ligeras excitaciones (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 se cspasmodizan los mdsc~ 

los laríngeos. 

La flchre, de Intensidad variable, se atribuye a­

la energía tcrm6gena liberada por el enorme trabajo muscu­

lar. El pulso y la rcspiracl6n se aceleran en proporción a 

la duración del acceso. En la fase tt'rminal la temperatura 

suele ascender a 42 y 43º C. La conciencia se conserva has 

ta el momento de la muerte por asfixia )'agotamiento car-­

d iaco. 

En el t6tnnns neonatal la sintomatologla empieza-

2 6 3 dfas <luspu6s Jpl nacimiento hnci6n<lose aparente la -

di r icu l tad pura 111 1'.11cc ión, f iehrt' y cspa smo s muscula re> s -

que mantient)ll los nntebrazos en flexión lus manos cerradas 

y los miembros inferiores un extensión. 

La variante .el ~nicn dt'I _!l'lanos loc:~Ll .. t'S la más -

benigna, consiste en la limltnci\511 de la rl~h\ti:, y los es­

pasmos al fireu dl,111 herilln l11fect11\1:1: st• 11~1.h'la cnsi siem­

pre 111 herida de g11crrn u11 las t¡ttc se ha 11\\111\.11\11t1·a,\o ant_\_ 

toxina profllticticn y que lu111 rt,cih\.,\o toxohh' t'll ,\6sl.s in 
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suf\c lentes para generar inmunidad completa. Podría englohnr. 

se dentro del mismo rubro el t6tanos ceflllico que se pre·· 

scntn on heridos de cubozu y cura en el que la disfagia o~ 

un signo característico, hay trismos pero no se presentan· 

convulsiones generalizadas¡ en ocasiones se observan purll­

lisis de los mOsculos faciales y oculures. 

Dl/\.G:NOSTICO 

El diagnóstico se hace en bases clinicas; la pre· 

sencia de trismus, de rigidez en los músculos abdominales· 

y de los canales vertebrales permiten hacer el diagnóstico 

antes de las convulsiones 1eneralizudus 

Los espasmos del tétanos se diferencian de los ·• 

presentes en la tetania por la distribución dista en esta· 

Clltima condición. La convulsloncs de la intoxicación por· 

cstrlcnlna, son en todos, 9\milares a las de tfitanos salvo 

que en los intervalos entro las convulsiones el paciente · 

intox icudo queda fllic ido y· Los tétanicos persisten contra~ 

turudos. 

Un la ruhia los espasmos estn11 locnl izados u la • 

fa1·!np.l~ ycuello adcmt\s de la acro e hillrofohin. 

l!n los casos de trismus sin o!lpn!l1110 en otl'os mús· 

culos, <lohe distinguirse la posihilidnd del ah$~CO farin-· 
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geo, adenitis, cervicales, procesos inflamatorios de lu b~ 

ca y encias o los casos !'aros de al'tritis temporomandihu-­

lar. 

T R A T A M T E N T O 

No hay tratamiento específico dirigido a la toxi­

na tetánica fijada; se han hecho intentos por desalojar la 

toxina fijadíl en el sistema y los rem1ltados han sido des~ 

lentadores. 

P R E V E N C 1 O N 

El t6tanos es una enfermedad cuya prcvenci6n esta 

al alcance de todos los individuos y en donde el m6Jico y 

las autoridades sanitarias pueden eje!'Ccr la mayor influc!~ 

e ia sobre su inc hlcnc ia. El dcscubr imicnto Je Román en 192:'> 

que condujo al desarrollo tic los toxoitlcs permitió dispo·· 

ner 1lc un inmun6geno efic1:.,prácticamentC' inocuo cuya apl.!_ 

caci<ln genel'al .inmunidad "rl'ct ivascn todos los casos (se -

menciona una falln por cada •100,000 vacuna<los) tic larga J~ 

raci6n (por lo menos 10 a1)os con mcmol'ia \l\lnunol6gica quc­

permitc la r:ipilla infor111a1: i6n tic la tox lna a I aplicar las._ 

tlósi s tic refuerzo). 

La inmun i zac 1611 ,lelieda ln ll: in rsl~ en llis lnctan- -

tes tlcspuOs dol Zª lllC'R Je vitlu con apllcuclon~s J~ l0s to­

xoides llift6rico!l )' tet:!11ico~1 ·11111111<10~1 al t'xt.ral.'.to :rntig6· 
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nico de Bordetella pertus~is (UPT o vacuna triple) en 3 -­

inyecciones intramusculares con un mes de intervalo y ro-­

fuerzas un afio despu6s, antes de entrar a la escuela y ca­

da 1 O años. 

En niños escolares o en udul tos se emplean las - -

toxoidcs tipo adulto que contiene menor cantidad de toxoi­

des diftérico) en forma de 3 d6sis: la segunda 4-6 semanas 

de_spu6s de la primera y la tercera¡ 6 meses despu6s de la­

segunda. 

MANE.JO llE LA llER IDA 

Las heridas deben ser curadas localmente para lo­

grar una limpieza completa del tejido necr6fito o traumntJ. 

zados; en los casos de infección agregada se aconseja res~ 

car los segmentos afectados por la inflnmnci6n y la necro­

sis¡ en los rccien 1111<.:idos al.gunos pl•diatras prllctican unn 

ex 61· e s i s u m p 1 i a d e 1 o m b 1 i g o 1 1 e¡: a mi o a re a l i : :ll' a n fa 1 e c t o -

mín total. 

Es aconsejable administrar 1wnicil ina a 'h"isis m'i­

n i ma do 1 . O O o , o o un i da,¡ es d i u ri r111\\~ n t I' duran t. l' .J - S d f. n s ; C 

tctani es muy sensible 11 la penicll ina y las 11ltel'n:1tivas­

nntibi6ticns son: lns tctrncictlnus n rn:dn Je SU mA/kg/ -

por dtn durante 4 ·5 di.as o la estn:iptnmk in:i n dos \s de --

0. S g diarios, 
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De ninguna manera la penicilina sola puede resol· 

ver el problema clinico de tétanos. 

En la prevención del tétanos cuando ocurren heri­

das potencialmente tctanigenas, la práctica ha demostrado­

quc el empleo de penicilina sola se slRu~ de una tasa de • 

t6tanos 3 veces mayo1· que cuando se nplica antitoxina tet!!_ 

nica; la comhinacl6n de antitoxina y penicilina se reco--­

mien<la en todos los casos en que la herida esta contamina­

da o infectada en in<lhiduos no inmunes o parcialmente in­

munes; tratdndose de personas inmunes la aplicación de an­

tibióticos se recomienda solamente cuamlo las heridas es-­

tan infectadas y no se just1 flca en el caso de heridas 1 im 

pius. 
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S E P T 1 C E M 1 A S 

Las bacterias residentes en el tubo digestivo, el 

arbol rospiratorio, la piel y en las mucosas, usualmente -

no invaden los tejidos suby~contes ni llegan a penetrar en 

ol torrente sanguineo; cuando esto ocurre se designa la 

condici6n como BACTEREMIA y si adem5s del hemocultivo posi 

tivo se tienen lesiones inflamatorias en otros 6rganos el­

estado se califica como SEPTICEMIA; al t6rmino de septicu­

piohemia denota la existencia de localizaciones purulentas 

y hemocultivos con g6rmenes pi6genos. 

E T 1 O L O G 1 A 

Existen microbios capaces de invadir los tejidos, 

penetrar ul e~paclo vuscular y producir localizaciones ti­

sulares; otros gérmenes sin tene1· lu capacidad de hacer lo­

en condiciones "norma 1 es•'• pueden 1 ogra rl o CUlll\llo e 1 orga- -

nismo hu(!sped cursa un por todo do lnmunodcf lcicrncin cong6-

nlto o ndq1lirido, nnt11n1l o intro1t<inlco )' por !'lltimo, otro 

grupo 1lc hactcrius no ¡1udiondo tenor acceso u la circuln-­

ci6n ni aun en los estados inmunodoflcltarlus, llegan n p~ 

netrnr merced a su introducci<'.in lli recta 11101\\ttnto t.runsfu--
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ciones explornciones o manipulaciones exploratorias que •• 

dan como resultado cuadros septicémicos por gérnfcnes poco 

comunes. 

E P I D E M 1 O L O G l A 

Las condiciones y factores que rnvorecen la ocu-­

rrcncia de un episodio bacterémico y su transformaci6n sc2 

ticémica son: 

1.- Las edades extremas de la vida como el peri~ 

<lo neonatal y la aciani<lnd. 

2.- Las malformaciones congénitas del sistema •· 

nervioso (meningoceles, mlelomeningocelcs y quistes dermol 

des), del tuho digestivo (onfaloceles), del coraz6n y de· 

los grandes vasos. 

3.- Las cohdiciones cHnicas asociadas con inmu­

nodeficiencias hurnornlcs o celulares (agammaglobulinemias­

y displacia timica), 

4.- Lo5 estndos de inmunusuprcsl6n natural o - -

iatror,Gnlca. 

S.· Lu osploncctomta cuunuo 51.' h11 rcnli'l.!Hll' en • 

el primer ano de vldu. 
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6,- Lo~ transtornos metnh~licos como la diabetes 

mellitu, y la acidosis ur~micn. 

7,- Las anemiaR <le c~lulas falciformes. 

s.- La desnutrici6n avan:ada en especial la del· 

3er. grupo (perdida de mds de 401 de peso), 

9,- Las lesiones hepBtlcns, en especial las ci·· 

rrosis. 

10.- Las manipulaciones dentarias, las explora-­

clones urol6gicas y en general todas las maniobras endose~ 

picas. 

11.- Las quemaduras, particularmente las exten-­

sas y pro fundas. 

12.- Las intervenciones quirBrgicas que implican 

apertura en cavidades suptlcus. 

13.- Las vunocllsis y vendosecci6n con permanen­

cia prolongad~ de aguja, sondas o cat6teres en cualquier -

vaso independientemente de su calibre. 

En las Instituciones hospitn\arias en donde ocu-­

rre una ¡:rnn conl·ontrnci6n de prohh'l\\llS Infecciosos es fr!::_ 

cuente 11i;istir a "infecciones cru~a<las" t¡11e pueden terml·­

nar en :1opticcmins. l.ns vtns do contamln11ci6n son mu)' vu· 

riadas como: tiendas de oxtgcno o ~11.1 umhlontl~ humcdo vnpo· 

• 

.. 
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rizadores, veroclisis, contaminaci6n de los alimentos, El 

aislamiento defectuoso y el relajamiento de la técnica de­

mancjo de los pacientes conducen sistem5ticamente a un 

aumento en el nGmero de esas infecciones nasocomiales que· 

potencialmente evolucionan a sep~icemia. 

MANIFESTAClONES CLINICAS 

Hl cundro clfnico presenta numerosas variantes en 

funci6n Je la patologla regional, resultado del tropismo y 

de la vfo de cntrnda del germen asf como de clase y grave-

dad de las complicaciones mfis frecuentes como: hemorra-· -

glas, estado de choque, anemia y coagulaci6n intravascular 

diseminada. Sin embargo, en to1\os los ca~;ns en los que 

ocurre circulación de bacterias en la sangre )' éstas no 

son controladas, existe un comnn denominador cllnico con--

si :;tente l'n: 

1.- Ataque al estado general dondl• Sl' engloba: -

llecaimiento, anorexia, anemia y faciL'S tóxicas. 

11.- llipertermia, salvu l'n In~ rcciC:n nacidos y-

lactantes menores en lt1'.• que lHWd1• h;dwr hl¡iotermi;i; cuan­

do la septicemia ha r1!hazado la 1'11:\l' inli:lal; la hipotl'l'·-

mía es In rc¡:lu. 

111.- l'olípnca sin reludt>n l·.011 la hlpc1·t•'l"mia. 
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IV. - Oliguria. 

Un las etapas mfis avanzadas son frecuentes: 

a). Ictericia con hiperbilirrubinemia a expensas de la f1•11i::_ 

ci6n indirecta; en los reci6n nacidos las cifras tot~ 

les pueden ser mayores de 10 mg/100 ml. 

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

sis y melena). 

e). Transtornos digestivos tales como distensi6n obdomi-­

nal e lleo rnetab6lico. 

d). Deficiencia de la perf11nci6n que acentúa la oliguria, 

la polipnea y aparecen signos premonitorios del esta­

do de choque (enfriamiento de extremidades, hipoten-­

sil~n. acrocianosis y cont"usi6n mental), 

P H E V E N C 1 O N 

El conocimiento delos epi.sodios trnnsitodos de -

bactcrcmla en las monipulacioncs dentales, en las explora­

ciones urologicas en el trabajo del partl1, en las endosco­

pias, en las exploraciones arnwllas y en inlt.)l'\'l'llCioncs qu.!_ 

rú1·glcns, ha plnntcado In convonlcncia 1lt• ut.ili:.ar nntihi~ 

tico~i profilfict.icos, muy p11nic11lnrmc11ll' t'll pacientes con­

cardlopntfas rcumriticas, parn cvltnr In l11Hn\11cl\\n <le una 

cndocn rd 1 ti s, 
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Ournnte las manipulaciones y extracciones denta-­

rias ocurren bacteremias por STIU.iPTOCOC\JS VIRIDANS, por lo 

cual la administraci6n de 1.200.000 U de penicilina G, uno 

hora antes y en las siguientes 24 hrs. resulta obligatoria 

en pacientes reum~ticos y con cardiopatfns congEnitas¡ en­

estos enfermos las endoscopias y el trabajo de parto se m~ 

nejan profildcticamente como las manilpulaciones dontnriaL 

En las exploraciones uretrales y ginecol6gicas -­

las bncteremias por estreptococus foccnlis y por enteroco­

cos requieren de la administrad6n dt~ o. S g de ampicilina-

1 hr. antes del procedimiento cxplnrutnrio y 1.0g. en las­

siguientes 24 hrs. 

Lo:; niños menores de 1111 año sujetos a una esple-­

necl'omíu 1fohcn recibir pt~nicilinn e; procaína n dosis de --

600.000 IJ/Z4 hrs. durante un 111\0 para prevenir las septic2_ 

mias por 11\Jllll\OCOCOS, 

Los enfermos con c¡uem111l11r11s cxtt1nsns o de 3er. 

grado son particularmente l~blles a las septicemia~ por 

pseudornonas; la administración dl• ¡:lohulina gnmma con anti_ 

cuerpos cspccificus reduce la Crccucncia y ~rnvcdad de • -

esa~ septicemias, 

t:n los hospitales la pr!ictica de la~ vonocl lsis -



es causa frecuente de bacteremias o septicemias; la vigi-­

lancia del tiempo de permanencia, el uso de unguentos con­

ti r l tocina y bacitracina y el empleo de filtros ayudan a -

prevenir o a reducir la incidencia de septicemias por con­

taminaci6n. 

T R A T A M 1 E N T O 

Tul como ocurre en todas las enfermedades infcc-­

ciosas, en las septicemias las oportunidades de ncci6n de­

penden del diagn6stico acertado y de la precocidad conque­

sc inicie el tratamiento, Los principios generales del m~ 

nejo son: 

n). Empleo de antibi6ticos bactericidas de preferencia a­

las hactercostaticos. 

b), Utilizucl6n J~ las mRximas dosis tolerables. 

c), Aplicaci~n por la via endovenosa (cuando sea posible1 

d), Empleo de antihi6ticos en funci6n <le la sensibilidad­

microhiana. 

e), Cu11ocimil·ntn de las tcndcn• los cstadisticas de la pr~ 

vnl\111ria mlcrohlann en runcllin <lcl tilimpo, edad tic -­

los pnciente:i y lu¡\ur de trabajo. 
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Sensibilidad n los antimicroh\anos, 

Escheriquia coli: Gcntomicina, Kanamicina cefa·· 

los porinas y polirnixinas, 

Klebsiella Acrobacter: Gcntornicina polimixinas • 

cefalosporinas y knnarnicinas, 

Protcus SP: Gentnmicina, Kannrnicina, nmplc1llna• 

y ccfalosporinas, 

Pscudomonas auriginosa: Gcntarnicina, tobrarnicina 

sisomicina, sulhcnicilina, cnrbcnicilina y polimicinas. 

Bacteroides SP: Clindomiclna, cloranfenicol, 

· Salrnoncln Typhi: Cloronfcnicol, ampicilina, tri· 

mctoprim-sulfamctoxozal. 

Shi.¡¡clla SI': llcnta111idnn, Karomicinn 

Staphylococcus pncu111onlnc: Penicilina G 

Ncisscnin SP: Pcnlcillnn G 

St1·cptococcus pyo¡¡cncs: l'cnicÜ ina G 

Clastridium SI': Penicilina G 

Bntcrococos: Ampici.llna 1115s cstropt11mlcürn. 
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T U B E R C U L O S I S 

(MICOBACTERIORIS) 

O E F I N I C I O N 

El t&rmino micobacteriosis comprende las enferme­

dades tuhorculosas producidas por micobacterium tuberculo­

sis y por lasrnicohacterias "no clasificadas o attpicas" 

E T I O L O G I A 

La mayoda de los casos de t11bcrculos en el hom-­

hre son produci<los por Micobactcrium Tuberculosis variedad 

hominis osi los cuales son bacilos inm6vilcs, no esporula­

dos a&rohlos y de ido-resistente~; se cultivan en medio de 

Lowenstcl11-.Jcnser, a temperatura de 37° C, su desarrollo -. 

se inicia a la semana de la siembre y se identifica por la 

tenci6n de Ziohl-Neeiscr. ~enos frecuente la tuherculosis­

os causa por Micohacterium Bovis o Aviaum. También se han­

observado cuadros muy similnr~s con lesiones primarias cn­

pulmoncs y en gan¡~l los l lnfltt:icos cnus1Hlos 11n1· las llnma-­

das micohr1ctcrias "no cl11slficadas o nttpicns" que de --­

acuerdo con T i.m¡Hi Runyon ~u e 111s1 r ic nn en .¡ ~n1 pos tonuando 

en cu~H1t11 las cnructortstlcas dl11. cultivo, su 111orfolol(tll,-
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la textura de la colonia y la producción Je pigmentos en -­

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

catalasa y la prueba con niucina. 

9RUPO 

Il 

I11 

IV 

MICOBACTERIAS ATIPICAS 

CLAS!FICACJON 11E TIMl?E J~.!iY~)Ji 

NOMBRE ----------=-º'-'R-'-G'"'A-'-'N-=-I.;:;.S~'"'"ll"'-) 

Fotocrom6gcnos 

Escotocromogcnos 

NO cromógenos 

lle cree imiento 

rt!pido. 

M leo. Kansa si i 

Mico. Scrofulaceum 

" Bacilo Battey " 

Mico. Tube~ avian 

Mico. Phlei y otros 

E p I n E M 1 o l. o G r A 

Sr.• desconoce la \'(•rdallcr frec1wncia dela tubercu­

losis, pero en México sigue ~; ictHlo un prohlema ,le salud P!l 

blica, a pesar de que la inl'.i<lt•ncia ha disminuido: en 1965 

era de! 36,3 por 100,000 habitantes y en 1963 de 27. Así -­

mismo, el nlÍmero 1lc c¡1sos aL·t i1•11s era <le 343,000 en 1íl6i y 

en 1971 dt• Z00.000 Por otro ladn la ¡HL'\'all'ncia '1<' la in-­

feccí6n dcmn~tra<ln por prueba tuhcrcul inica attlt\L'llta progr~ 

sivamcntc dci•dc el 1.11. <'11 los 111cnon·~ dL' tm a1\1J, hasta el 

29.Z'L c11lo:1 de 10-14 at\os, lo qnt~ in<li<:a c¡uo 111 inft'cch'Sn-
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se contrae a muy temprana edad. 

Lu mortalidad también ha disminuido y asi en 1965 

era de 23 .8 y en 1974 de 14.8 por 1000.000 habitantes. n~ 

to es seguramente debido ha que han mejorado las condicio­

nes efectivas, al mejor control do los enfermos y <le los -

contactos y a la vacunación con ílCG, en los dltimos anos. 

Los huespedcs y lo¿ rcscrvarios son el hombre,las 

avos de corral y los hovlnos. La transmici6n es por conta~ 

to directo al inhalar las secreciones respiratorias, por · 

ingestión o por inoculación cutánea. El período de contagiC?_ 

sidad es variable, dependiendo dPl tipo de lesiones y de 

la croniciun<l de la enfermedad. La Tuberculosis pulmonar • 

primaria 110 complicada y los lesiones extrapulmonares, hn­

hitualmente no son contn¡:iosas. Existen padecimientos ene!_ 

gizantes como el sarumpi6n y la tosfC'rlna que favorece en­

la instalación tic la c•nfermedad. 

1'1\TOGENl1\ 

La puerta de entrada 1le Mi<:ohacteri11111 n1berculos­

son las vias respirator ius en l. a gran uwyor!a ¡Jt~ lo~ casos 

y en el ni1\o la locali7.a~-.i6n del ¡-,,cu pri111<11·\,, pulmonar· 

es fort11\ta, a dlferem:ia dt•l ad11ltn l'll d qt1t• la:; \,•:;io-· 

ncs se 11Ka l izan en la~1 porciones super \11rl's ,\e lo,: \6bu-­

los. El 1.:ornplejo pr irnnr io rcs11l tant <1 ti\' ··~111 infc.:,· h'\n prl 
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maria, esta formado por neumonitis, linfangitis y linfadu· 

nitis. La tuberculosis primaria comprende a esto complejo­

primario y a ln progresión de cualquiera de sus componen·· 

tes. 

Inmediatamente despu6s de cstnhlccida la inrcc··· 

ci6n los bacilos se multiplican y s1~prod11cc disem.inncl6n -

linfohemtitogena precoz que gcne1·nlnwntc es abortiva, 111111-­

quc eventualnwntc es progresiva y causa enfermedad, 

Esto ocurre durante el perio<lo pt'<':tlPrgico cuya -

duración varia de dos a 11iez s1'111anas, ant<'~\ de que apare~ 

cu la hipcrscnsihilida1l C'Spccífica. En cslC" momento no 

existe sintomatología y lns prucb¡1s tuhcrcul ínicas son ne­

gati\•as. llna Vl'Z que Sl' 1lesarrnl ln la hipers1•nsibil idau e~ 

pC"cífica 11 las tuhcrc11Joprotcinas ,kJ bacilo, aparecen los 

síntomas, El di;1g116st il:o se J'lll'•l1' c:o1npn1har por la prueha­

<ll'la t11lw1'c11linn cut:inea. La rndiografia ,Je tor:ix mucstrn­

altcr~ciones solamcnll' l'll 1'1 1si 1lc los casos. Ocasiona1tn­

po r la ad en opa t í a h i 1 i a r . 

l.a rnayorfa de tas \'l't:cs ta pri111oillÍ1'<'Ci1'1111•s rel¡_i_ 

tivnmt•nlt! benigna y t·1·pt11cio11a h¡ll·ia la v11rac\t~11 pnr calcl 

ficaci611, en 1:asi tndos los casns, :11111qll\' IH.·n~dn11:1l111<'ntl' -

lo hace pnr fibrO\' i\;, 1'.stn sll\'1•1\t• ent 1't• los 1~ 1· los 2·1 me 

ses despnli~ de 111 infccr i6n p1· i111:1r ia, 
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En los casos en los que curan puede presentarse-­

dos ovontualidades: lo. Que a partir del complejo prima-­

rio so presente diseminación hematógena (tnrdia) entre los 

3 12 meses, produciéndose las llamadas complicaciones de -

la tuberculosis primaria tales com meningitis tuhorculosis 

miliar, ganglionar, osca renal y otras. 2o. Que haya dis~ 

minac i6n por cont igu idad y se pt•mluzca bronconeumon ia como 

consecuencia de la apertura de un ganglio dentro del bron-­

quio subyacente. Estas lesiones eventualmente curan a los· 

2 años. Posteriormente puede presentarse tuberculosis pul -

monar crónica o de relnfección que puede ser endógena r ·· 

ex6gena. La ¡ni.mera, a partir dt' un foco latente con hlll'.l­

los viables, acompañada tic clismlnuc ión dela resistencia ·­

del hucspctl, por lo cual es una enfcrine,lad altamente lltihl­

litante, solHt' todo en niños y adolescentes. La reinfcc--­

c Ión cX6f:!.'na es mt•nos frecuente )' se produce por nueva in­

fección con bacilos tuberculosos in que tenga relación con 

la .infucci611 primaria, la cual ha cur11<\o, 

ANA TOM 11\ l'ATnl.Or;rCA 

l'r.imariaml•ntl~ se nfPct:a l'l pulmón p(•ro pueden pr~ 

sentarse lesiones en cur.ilquier sitio del 01•¡:unis111t1. En la· 

tuhcn:ulosis pri111:11·l11 la h•sión ''' acompnf\n dl• p·an repl~r­

cucl<ln ¡~nnglionnr l'<·~lonal y t'.111·11 por call'll'kaci.:\n. En ta 

<le rclníccció11 son 1111i:1 frccuunl<•s \ns l<>slon,•s l·:1\·ltar.las-
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que cura por retracci6n y fibrosis. 

La lesi6n cnracterrstica es de tipo inflamatorio· 

cr6nico granumatoso, con necrosis caseosa central rodeada· 

de células epitelo id es y células gigantes de tipo Langhnmi, 

rodea a su vez por linfocitos. Los bacilos tuberculosos, • 

ácido-alcohol-resistentes ~e encuentran en las zonas de n2_ 

c ros is. 

MANIFHSTACIONES CLINICAS 

La primoinfecci6n o infecci6n primaria es asinto­

m6tica en la mayoria de los casos o bien, se puede confun­

dir con infccci6n <le las vfas respiratorias superiores. -­

Cuando hay stntomas, el cuadro se manifiesta como sindromc 

febril de predominio vespertino de cvoluci6n prolongada -­

acompañado de síntomas rc~pirntorias y generales tales co­

mo fiebre!, tos anorexia n~té.inica, pérdida de peso. 

Cuando hay lesiones extrapulmonares, aparecen st!l 

tomas correspondientes al uparato o sistcm11 involucrado. 

La exploraci6n flsica pueda revelar tos quintosa, disminu­

ci6n del ruido respiratorio homolntcral y silhnncin o es-· 

tertores bronquiales, dados por l'.:ompre~\611 h1·onq11ii1l sccu!!_ 

darla n la ndcnopat1n hil inr. Un los cnsns nvan:ados puede 

encontrarse atclectasia, neumonta, dcrramr pleural r altc· 

raciones nm1rol6gicns como· sucede en ln mrnln~ocncoCaliti~ 
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Las microbacterias no clasificadas pueden causar­

infeccidn pulmonar fibrocavitaria en adultos jdvencs, ado· 

nitis ccrvial en niños enfermedad extrapulmonar diseminndm 

o lesiones granulomatosas en piel. 

COMPL ICAC IONI!S 

Las más frecuentes son las inmediatas: linfudcni· 

tls perif6rica derrame pleural, tuberculosis miliar y me·· 

n!ngea. 

Las complicaciones son mas raras: tuberculosis 

osca (mal de Pott) tuberculosis renal y cutanea. 

COMPL 1CAC ION DE LA TUBHRCULOS IS 

Puede ser la tuberculosis primaria frecuente en · 

pcdiatrln os necesario conocer su clasifica~idn, la cual · 

se basa principalmente en ~l resultado de la prueba tuber­

cullnica y en los hallazgos radiográficos de torax. 

lo. TI\ primar in potenc In 1: 1!11 6sto h11y :rnteceden­

tes de contacto sospechoso o confirm~do, poro ndn no ha d~ 

sarroll11do ln respuo:;tn 11Hfrgic11 es1wcfflcn es ~l..-.clr, tu-· 

bercullnonogntivns con Mx do tórax normal. 
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Zo. TB ¡,rimaría latente: Que comprende los casos 

de tuberculinopositivos con radiografia de t6rax normal. 

3o. TB primaria manifiesta: Esta comprende a los 

pacientes tuberculinopositivos con anormalidades radiográ­

ficas y se divide en: 

a) TB primaria calcificada (calcificaciones hiliares 

parenquimatosas). 

b) TB primaria simple (adenopatía hiliar con componentes­

parenquimatosos). 

c) TB primaria con extensión a los !\anglios linfáticos 

paratraqucalcs o mediastinalcs. 

d) TB primario con com.plicncioncs y/o lliscminaci6n bron-­

quial (atclcctnsia o enfisema lobar por comprensi6n 

cxtrtnscca por adenopntf.n o bronconeumonía por disemi­

nnci6n bronquinl). 

También se puede clasificar tomando en cuenta la­

cxtensi6n do las lesiones. 

MINIMJ\; la que rounlondo todns 1.ns lesiones no .­

abaren mas de un l6hulo. 
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MOIJESTAMENTE AVANZADA; cuando las lesiones no ex~ 

dan más de un pulm6n y puede tener caverna menor de 4cm. -

de tl iilmet ro . 

MUY AVANZADA; cuando las lesiones sobrepasan 

estos limites. 

LESIONES TllllllRCULOSAS EN llOCI\ 

Son bastante raras las lesiones tuberculosa~ clt­

nicas de la boca. Las lesiones tuberculosas suelen encon-­

·trarse en pacientes con tuberculosis avanzada, pero a ve-­

ces aparece en enfermos sin ning~n otro stntoma demostra-­

ble de la enfermedatl. Las lesiones tuberculosas de la boca 

se producen, cuando las heridas o erosiones se infectan 

por bacilos tuberculosos contenidos en el esputo. Estos 

puetlen penetrar a tr~vez de los dientes enriados y formar­

nbcesoR en el maxilar o invadir los tejidos blandos a tra­

vlis de los va~os l infát i.cos. Su ns pecto el fnico, puede va­

riar, puede presentarse en formas de ulceraciones planas -

persistentes que se parecen a las de origen trm1mát ico; 

pueden ser granulomato~as y hacer pensar en un tumor infl! 

matorio o bien adoptar 111 forma de una tumuración flja y -

dura que hace pensar en 1111a 11ooplasi11 m11l lgnt1 o tamhl.én 

como flaura. La falta de cicatrización de una herida de 

extracc Ión y la ulceración subsecuentl' y ha vccl~S forma- -
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.:idn de fi~tulas son manifcstacionos frecuentes. 

La tuberculosis invade la lengua como foco más fr~ 

cuente pero puede encontrarse también en mejillas, labios-

y paladar. Se conocen además lesiones tuberculosas de gla!!_ 

dulas salivales. 

La lengua se in flama se hace extremadamente do lo -

rosa. Generalmente se presentan en lugares donde los bor-­

dcs del organo entran en contacto con dientes rugosos, ag~ 

dos o rotos o con algdn otro foco irritativo crónico, o 

cualquier respuesta inflamatoria puede constituir un foco­

favorahle para la localizaci6n de microorganismos de la 

corriente sanguínea. 

Cuando cstd afectada la encfa la lesión puede 

consistir simplcmcntl~ en unn inflamac i6n difusa o general.!_ 

:alla que puede ocacionar un aumento en el tamai\o gingival­

la superficie puede estar salpicatla de ulceraciones de va­

rios tamanos e intensamente enrojecidas o bien puede estar 

cubierta por una masa necr6tica KTisac6a. 

l.as infecciones tuberculosas de los maxilares son 

raras y se efectuan de varias formas. El más comdn es qui­

zá la entrada por ln. pu lpu abierta de los dientes cariados; 

también u voces ln hcrltla causada por la extracci6n de 

cualquier pieza tlcntal puetle ocncionar la infección, las -
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bacterias que entran esta forma producen el tipo central -

de infecci6n tuberculosa que semeja un granuloma apical. -

Hay un tipo superflcial de infección que µehetra por el 

borde gingival o en perforación g ingival de una pieza den· 

tal en erupción, primero se forma una lesión en el tejido­

blando, despu~s se afecta el periodonto y finalmente el 

hueso. A veces es de origen sangulnco y causa una infecci6n 

difusa del maxilar que seme)a osteomielitis. 

INFECCION PERIFF.RICA O ULCERANTE 

Chapotel dice que uno de los lugares más frecuen­

tes de lesión tuberculosa es la apófisis alveolar. Tanto -

en el maxilar como en ln mandihula se forman úlceras ging! 

vales que muestran un borde rojizo duro con pequeños sódu­

lo s !!. ri sácco s. La <lest: rucc ión de los nódulos causa ngrund~ 

111il'11to de la úlcern, Con el tiempo la rarz del diente que­

da <luscuhlcrta y M~ nflojn por necrosis y reabsorción dcl­

hucso alveolar, .el l111fermo padece dolor constante, por la­

periodontitis y In extracción no causa alivio alguno. El -

mal puede quedar en este estado crónico Z 6 3 años hasta -

que sin nin¡~una razón especial, empeora, la tempeTatura 

se eleva, sobreviene la inflamnci6n y el abceso. 
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INFECCIONES CENTRALES U OSTHOLITICAS 

Aqur las v[as de entrada son los dientes cariado~ 

las heridas de extracción o un tercer molar parcialmente -

brotado en el que se produce un tuberculoma con dolor rn-­

d iante y d lla tac 16n del hueso. Por ro~i I a general la les l6n 

tuberculosa progresa con rápidcz e invade el hueso más ex­

tensamente causado aflojamiento de la pieza llentaria y al­

tPrnci6n <le los ganglios linfáticos. Suele ser coalescen-­

tcs y forma una inflamaci6n prominente debajo del ángulo -

Llcl máxilar Contiene tubérculos miliares con cl.'lulas de 

Langhans y a esta se le llamo Linfa<lenitis tuberculosa. 

FORMA DIFUSA lJ OSTTOMIEL ITICA 

Es la forma mds seria tic tuberculosis de los mnxl 

lares )' suc lo ser t\1' nr iiien hemat6geno. En la jtwcntud - -

afecta a veces el mnl\llar superior en la rcgi6n infraorbi­

tan, donde se forma 1111 ahccso frio. En algún caso hay se -­

cucstro y después q11t"ila una c icatr 1: t ipica. Chapotel nos­

indica que primero hay un periodo de inflamuci6n de 3-6 

meses, durante el cua 1 al hueso adquiere el tamaño <le un -

huevo o do una naranjra. Puede haber dificultad a la mas· -

ticac\611 trismo, pat'C$lccia del _labio y ganglios linfáti­

cos Infartados. Ucspuds viene un período de superación que 

se presentan cusi un mes después del principio de la enfc~ 
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medad. 8n la boca o en la cara so presentan fistulas con • 

bordes 1uules, de la que salo pus arenosa con pequefias se· 

cuestros; el hueso es rugoso y blando. Más adelante se pr!?_ 

duce necrosis que en casos raros afecta a la articulación· 

temporomandibular. A veces hay complicaciones, con derma­

tosis al rededor de las fistulas, cxpulsi6n de los dientes 

y fracturas expontáneas. La enfermedad sigue su curso eró· 

nico y el pron6stico es mal~, pues estos casos se prosen-· 

tan en las etapas tardías de la tuberculosis, cuando hay -

lesiones ácido-resistentes en el hl~ado, rinones, pulmones 

y cerebro. 

En la mayor parte de los casos está indicado el -

tratamiento quirOrgico y aunque se quite todo el tejido 

c~nfermo por el raspado o por cxt lrpaci6n parcial, la recu­

rrcnc in no es rara, La rcsc•c i<'in temprana del hueso enfer­

mo es el mejor proccdimit•nt:o, pl"ro el pronóstico depende -

mucho del estado general dul paciente. 

Las lesiones bQcales suelen extenderse lentamente, 

son crónicas y presentan escasas o ~ulas tendencias a la · 

cicntrizaci6n a pesar de lurgos periodos de duración, en -

ocac io11cH c?stas lesiones no son muy dolorosas y es por - · 

ello que no requieren nln~una asistencia. 
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DJAr.NOSTtCO 

El d iagn6 st ico def in i t 1 vo de tubcrculo sis se huco 

con cultivo de micohacterium tuberculosis en lavado gástrl 

co: exudado traqueal con previa aplicaci6n de nebultzador­

ultras6nico; en liquido de punción pulmonar, tic dcrrnmc 

pleural, pcritoncal, pericárdio o ccfalorrnqufdeo; l111 ori-

na (urocul t ivos-bancs) en m<ldul a 6sca, en sec1·ccionc s obte 

ni1l11s por broncoaspiracioncs y en los cspectmenes q11ir(1rg~. 

cos. Debe además hasarse en: prueba tuhcrcul ina positiva, -

con induración de 10 mm. o más a las 48 horas utilizando la 

técnica de Mantoux y con l'PllS o más ll'I'; en el antecedentc­

cpldcmiol6gico de contacto con t•nft•r11111s tuberculosos, de--

b iéndo se i nve st iga r cu:!ndo oc u rr i6 )' que edad tenía el pa -

ciente en ese monwnto, siendo más importante cuando es re­

ciente y cuando sea más pequeño el paciente; en el cuadro­

clfnico !Hl¡:cstivo: Si11dro1111• ft•hril Lit• t•valuación prolonga­

da acomp11f1ado de sintomatologf11 hil iar o imagl'n ncum6tico­

ate1cct:!s\ca segmentarla o loha1·, miliar, ett:. y en hasi­

loscopias positivas. La inoculacldn a animal1·~; por ser co;: 

tosa no Sl' lleva a cabo en forma rutinariu. l'n1· 1ilti1110, en 

la prueba terapéutica en casos <lll<losns co11 c11:1<lro~ el íni-­

cos <li1:1.•st ivo. 

E11 una ¡inrn ¡nnporc ión 1\c casos In pn1l'l'a t11herc~ 

Unic¡¡ un positiva, ~in t'mhari.:o, en ocucionus l'~ ll<.'~\ativa-
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y esta puede deberse a diferentes causas: cuando se utill· 

za antlgeno deteriorado, por t6cnicn defectuosa en la in·· 

trodermon•ncci6n, porque se aplique en el periodo prcalér­

gico, en pnclentes tratados con isoniacidas durante un uno 

o con esteroldes inmunodepresores, en desnutridos, en hip~ 

tiroides, en pacientes con enfcrmcdnJes malignas, varicel~ 

sarampión o recientemente vacunado~ contra este padecimie!!_ 

to, por lo que debe repetirse <lespuO& <le 3 semanas. 

En los casos producidos por micobactcrias atipi·­

cas, el cuadro clínico puede ser lndistinguihle del causa­

do por micobactcrium tuberculosis, por lo que se recomien­

do aplicar simultdncamentc lntradcrmoreacci6n derivados 

proteicos purificados lle 111icohactcrias atípicas como son • 

l'Pll-Y, PPD-R y Pl'll-F ohten idos <le cada uno de los grupos -

corrcspon<l iL•ntes como nn son ant ígenns puros se pueden oh­

st•t var reaccione~> cni;:ada!·· y l'n casos se deben repetir las 

pr111~ha s. 

La biomctria no cont:r ibuye al tl iagn6stico pero 

ayuda a la valoración 1IL•l cqado general 1\t>I paciC'nte. En­

los activos gcncralmcntl' 5e oh~crva monositu~i~ y linfoci­

tosis. En la t11lwrc11lnsis miliar put•tlL' habt•r n•ac,'.ión 

leucemoidt• con 11c.Httrofi 1 la. 
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DI/\GNOSTICO DIFERENCIAi. 

Se dchc hacer diagn6stico diferencial con micosis 

pulmonares, infecci6n repiratoria cr6nica, mononucleosis • 

infecciosa, sarco id iosis, l infama, ret iculoendotcl iosis, 

colagcnopatias, mucovisciosis, ahcl,sn pulmonar, hronq11icc· 

tosi.as, ncumonfa por aspiración, neumonía por tos-ferina o 

sarnmpi6n, pri11cipalmc11tc. 

TR/\TMI T E:-\TO 

Trntamicnto cspeciíico. Se <liMponc en la actuali­

,\ad de drogas :lltampntc cíic:1ccs, que han hecho de la tu-­

ht•rc11losis 11na cnfcrmc<laJ qtil' plll'<ll• sc1· tratada por 01 mé­

dico genPral. Para asC'g11rar el 6xtio <'11 l'I trat:1111icnto, de 

ht•n cumpl irs<• los sig11icnll·~; l"l''lll i:: it.is: 

· C<J111lii11:1r ¿ ó 3 llll'<l icamcntns, 11110 tic los cualcs­

dcht• ser i son ial' Ida. 

- 1.a d11r:1t· ión mínima ,ie 1 t ra 1 am it•nt n dl'ht• s•·r ,}e -

1 2 me s l' s :; i 11 i 111 l' r n 1 pc i o 11 e s • 

- La i11l t·rr11pc ión del t ratami,•11to <khl'r:I hac,•rsc­

cuando se lo¡~ra 1:1 de:;ap:irit· icí11 d,,¡ hacílo 1lu1·11nl<' t> nw~:t·s 

(crectt1a11 lmc l lo~;copia v/,, c11lt ivo 111<•11sual111<•11t <•l, l;i dt:sa­

parición dt• la :;i111.0111atn1"~:1a v dp los sif:tH1~¡ 1·ndiol<~f\ic.os 

<k tuhl'l'Cll lt.ls i H act ivu. 
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• Todo tratamiento deberá ser supervisado a fin • 

de ascgurnr que el paciente ~ccihn las drogas ininterrum· 

pi<lamcnt e, 

Se <lisponl~ de drogas primarias como son ln isonil!_ 

cicla, la cstrcptom'Lcina, el ethamhutol y el Pas (5.cido pa· 

rnaminosal icílico) denominadas nsí poi' :-;cr las que S<J de·· 

ben utili?.111· en primer instancia en todo paciente no trata 

do o en paelentes tratados con buenos resultados. Las dro· 

gas secundarias son las 1le clccc ión scc·tmdar in, ct1:11Hlo sc­

ha fracasado con las primeras; 1~\las snn ethionamicla, la -

.::1 prcom icina, la r i famp ic i l ina, 1 a e il' l n ser ina, la Kanam i­

c i1w y otras. En el cuadro 2 :1parcccn \ns dos i.s, vías de -

a1lministración y l'l'cctos colatc>ra les dt· las principales 

dro)•,as antíficas. ,\ continnacicin se 1\1•,;cribc como ejemplo­

un ._,~;qttcma de tratamicntn Cll dos fast•s: 

Primera !'ase: !1t1ració11 de h Sl'Jl\anas. 

l~nniacidn, l'thambulol )' cstl'l'ptom_i_ 

cina diariamente. 

Se~1111da !'ase: ll11ración dl' 11 ntt•sp,;, 

l«nni:H:ida y ctlwmh11tol 1liaria1nc11tc• 

l:n situacionl•s L·~1pcc.inl\'" y pri11,·l1':tl1111•111,• <'.ll:tl\llo 

las lesinn(Js son (JXUdat lv11s, Sl' :nl111l11ist1·an H1lc111lls 1l<' los-
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tuberculastáticos, esteroides del tipo de la prednizona a· 

la <losis de 1-2 mg/kg/dia, durante 4S·fi0 dias, como sucedo 

en la tuberculosis muy avanzada, en ln miliar, la meningcu, 

ta endobronquial, la plcuresf.a serofibrinosa, la adenitis· 

mediastinal obstructiva, las reacciones hipcralergicns y • 

el eritema nodoso, 

TRATAMH!NTO QUTHlllH:ICO 

Entre las lesiones tributarias de cirugiu tcnemo~ 

Atclcctasia, bronquiectasia, broncoestcnocis, linfndcnitis 

adiastinal obstructiva, enfisema lohar por comprcs16n ex· 

trínscca, caverna persistente con o sin mecanismo de válv~ 

la, tuberculomaparenquimutosn, empiema con fistula bronco· 

pleural, hemoptisis recurrente o incontrolable y lesiones· 

activas con bacilos JroRorrcsistentcs. La cirugia debe · -

cfcctuar:.;c <lcspué•s de trata111\cnto prolonga<lo. 

TllATAMll'.NTO DE SOSTEN: 

Este incluye el rl'poso en cama 1í11icaml'lltl' l!n los· 

casos v,ravcs, la <lieta rica t•n prott•ínas y vltnu\lnas, la· 

lu<loturapia y l.a pslcott•rap\a in<llvi<l11al o dl' ~rnpn, 
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l'REVENCION 

VACUNACION: La vacuna BCG os una cepa bovina tu-­

berculosos vivos y atenuados que confiere protección hasta 

el 80\ de los casos aproximado de 10 años, contra diversos 

tipos de tuberculosis. Esta protección es más evidente pa­

ra la meningitis y la tuberculosis miliar. Está indicado -

en todos los niños, particularmente en los que viven en 

áreas end~mlcas. La vta de admin1straci6n es la intradérm! 

ca, en la región dcltoidea. De a 4 a 6 semanas después 

aparece un ~6dulo y la intradermorreacci6n se hace positi­

va. Se puede aplicar sin prueba tuberculinica previa y sus 

contraindicaciones son las de cualquier inmunización, asi­

como las afecciones dermatol6gicas en el sitio de aplica-­

ci6n y las agammaglobulincmias. 

QU IMIOl'HOl' 11.i\XIS 

l.a allministración lle llro~as antifimicas en sujo-­

tos no enfermos tiene por ohjcto evitar ta infccci6n o la­

progresi6n de la misma. 

Sus indicaciones son: 

a) En tocio nlfio tuhcrculino-no¡tntivo que convlvn con un 

enfermo tuberculoso. 
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b) En todo niño tuherculino·positlvo menor de S aftas con -

radiografia de torax o sugestiva de enfermedad no pro-· 

grcsiva. 

c) En todo niño tuberculina-positivo que está bajo trata-­

miento con estcroidcs o inmunodeproHores, durante todo· 

el tiempo que dure éste. 

<l) En niño !l con convcr si6n de la pruehn tubercul in ica en e 1 

Íll timo aí'1n. 

e) En niftos tuberculina-positivo que ameriten vacuna con-­

tra sarampión o presenten este padecimiento. 

f) En personnl tuberculino-negativo que se expone a conta­

gio durante sus labores. 

La 1lroga que se util i:a es ln isonia:ina a la do­

sis 1IC! 10 mp.fkg día <l11rantc un uño. EvL•ntualn1cnte se puede 

asociar otra droga 1111titifímica primaria oval. 

OTRAS MED lllAS 

Estas const. it:uycn r1111damt'ntnlmc11t<' In i1wcstig11-­

ci6n de casos me<l iante cxrlmcnos l'<'l'i6di...:os, 111 pl'll<~ha tu-· 

bcrcul1nícn, el cntustrotorlfcko en ¡trupoH 1\tl pohta.:.\6n y· 

la invcstl~nci6n de la onfcrmodnd en todos 101 contactos -

de los enfermos conocido~. 
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PRONOSTICO 

Depende del diagnóstico y tratamiento oportuno, -

del tipo de lesión, localización extensión, aparición de -

drogarrcsistencia de la asociación con padecimientos infcs 

ciosos como sarampión y tos-ferina o padecimientos que al· 

teran la inmunidad como agammaglobulinemia, linfomas y tra 

tamicnto con esteroides e inmunosuprcsorcs, etc.; pero en­

general ha mejorado desde que se cuenta con medicamentos • 

efectivos y mejor control de los enfermos. 

Aproximadamente curan con tratamiento médico del-

95-97\ de los niftos y solo del 3-51 ameritan cirug1a por -

lesiones residuales. 

La letal idn,J es muy baja en los casos tratados, -

excl!pto en la meni1111.itis y en la tuberculosis miliar. 
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Sil'ILlS 

Ln sífilis es u11a enfermedad gcnerali zuda prodtn::i 

da por treponema pallidum, transmitida habitualmente por -

contacto sexual, caracterizada por lesiones cutdneo-muco-­

sas en la utapa inicial, cuya remisi6n se sigue por perio­

do de latencia y recaídas así' como manirestaciones tardías 

de muy variada gravedad y naturaleza. 

E T 1 O L o G 1 A 

Treponema pall .idum es un procariote (s ln membrana 

nuclear) que mide f1-lS micras 1\e largo y cuando mucho 0.15 

111icr11s de di1imctro provi~;to de dos mcmlir:inns exteriores, -

la cxterna hace la:: veces de la me1nhrana celular de las -­

bacterias (os1n6ti<.:a111L'llt.e frii¡:i 1 y la interna es cq1dvalen­

te a la parl'd celular frí¡~ida); entre ambas Sl' lll..:ali:a el 

aparato locomotor f<nmado por fibril las que su l'nroscan 

al redctlor del cuerpo celular. Nn Sl' <.:ult\vn .Ln __ :JJJ:.2. y -

los anim:ilc:; susl'.1'ptíhlc:; :;on el hnmhn', el chi1np;1nn'l- )' -

el l'.onejn. 
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camente con el treponema carnteum (mal del pinto) con tre­

ponema perteneum (piar o frarnbesin) y con treponema conic! 

li del conejo; no est5 probado pero se sugiere, que hay -­

anexos inmunol6gicos con treponemas no pat6genos como tre­

ponema microdentium. Los treponemas se cuentan entre los­

rnicroorganismos m~s sencibles a la penicilina. 

E P I D E M 1 O L O U l A 

Lu susceptibilidad del humano a la infecci6n sifl 

lftica es universal; no hay resistencia natural o adquiri­

da a ninguna edad; una mujer embarazada infectada puede -

tronsmitir la stfilis al producto. La ausencia de trepan~ 

ma antes de la 18a. semana Sl' atrihuyl' a la existencia de­

la capa de I.anghans en el cori6n que irnpedirta la penetra­

ci6n del treponema hnsta la 16a, semana en que desaparcce­

csa barrPra histol6glca. 

La infección se mantiene y disemina a travéz de -

contactos sexuales con personas infectas, casi siempre - -

adultos j6vcncs qul' constituyen al rescl'vorio principal. -

!.as lesiones inícctnntes son: ~\ chnncro.!~.J . .!:'si6n prin~'!-­

EJ..~i_;_,U.!~ ... l' 1aca8__!!!.11.01:~.!!.:.~.J~"-.~l!JJ.'.!..lli!.!1!!'.:.~, E 1 t n•ponerna pa 

l 11<111111 es muy ír:ígi 1 a 1.cmpl'rnt·urn lll' ·lllºC u supl~l'iorcs re 

qui ore de valoni~ <le Hll muy hnJ<ls y pn1\ i ft•1·n11 st'ilo en le­

sionen hQ111eda9 on plul y rn11c09a~; sin cmhnrgo, Jcsdc 1962-
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se han aportado evidencias indudables de que T. pallidum • 

puede permanecer infectante durante muchos anos en los gan 

glios linfdticos humor acuoso y ltquido cefalorraqutdeo, -

aCin en casos que recibieran dosis "adecuaclas" de penicili-

na. 

La vigilancia epidemiolOgica y las estadtsticas • 

vitales on ln stfilis han demostrado tendencias consisten· 

tes: aumento de los casos <le slfilis primaria durante o -

pnco despu~s de episodios b61icos; en los grupos menos pr~ 

tegi<los socioecon6micos y e<lucntivnrnente en los grupos de• 

pohlaci6n con mayor movili<lad. La incidencia de stfilis • 

en las prostitutas varia desde 10-90\ segCin los grupos y -

los paises. 

111dcpon<lil•ntcmente de las ten1lencias observadas -

en c:1tla pafs las oport11nidades para contraer sifilis van -

en aumento; algunos <le los factores participantes son: 

1.- Mayor Durnci6n de ln etapa sexual activa en­

los dos extremos¡ asl la e<lad de In monarqulu es 4.6 meses 

mf'is temprana cada d!!ca<ln en el siglo en lnglut.01·ra y las • 

rnonospnuslu es mfis tnrdfu por el uso <le Mesrftgcnos. 

z •• La nct.i.tud <le la pnblac.:l(\11 JCivl'll unto las r!!, 

lacioncs prcrnutrimoninlc~ hu cumbla<lo hncla unn mnyar tOl!!, 
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rancia y en muchas ocasiones promiscuidad, 

3,- El uso de anticonceptivos ha dado menor te·· 

mor al embarazo ha propiciado mayor namero de contactos s~ 

~uales y colateralmente menor uso du contraceptivos ftsi·­

cos que ofrectan alguna protecci6n n la infecci6n. 

4. - Los movimientc;is de poblaci6n, internas como· 

resultado de la industrializaci6n y urbánizaci6n crecien·­

tes o externos en los casos de trabajadores migratorios, -

viajeros y conflictos b~licos, 

Los grupos de poblnci6n con riesgos altos para -­

contraer la slfilis siguen siendo: Los j6venes antes del-

matrimonio; los estudiantes universitarios no m~dicos; los 

homosexuales y desde luego las prostitutas. 

I' A 'I' O G E N 1 A 

El treponema pallidum penetran trnv6z de herida~ 

escoriaciones o .fisuras "inapnrcntes", nn dispone de taxi-

nas pero su poder i.nvasivo es c:xtraordl1111rlo )'11 que se le· 

puede aislar del liquido cefalorraqutdco desde la fase rri 

maria, en ausencia <le anticuerpos. 

El treponema induce la lnicincl6n de la rospucsta 
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inmunitaria ya que el sitio donde prolifera se encuentra -

infiltrado por c6lulas plasmáticas, linfositos y fibrobla! 

tos. Existen diferencias de virulencia entre las cepas de 

treponema pallidum y no siempre la cepa mlis virulenta es -

la mfis inmun6gena. 

Los anticuerpos humorales 110 tiene efectos proteE_ 

toros ya que la sffills progresa e11 las etapas primaria y­

secundaria a pesar de la presencia de anticuerpos espcctf! 

cos (lnmovilizantes). 

La temperatura ambiente y la corporal influyen en 

el desarrollo de los treponemas; en los conejos aparecen -

lesiones fulminuntes en la periferia ,(el cuerpo de los ani 

males donde la temperatura cutánea es más baja: orejas, -

hocit.:o, dorso de las patns, etc. Los incspcc'í.ficos (reagi_ 

nas) desaparecen l'n ú-7 lllP~;cs si l''I paciente recibe trata­

miento adecuado pero los uspecíficos (anticuerpos inmunom~ 

vili:antcs del treponema o fluorcccntcs antitreponemas) -­

pertlurnn por mayor t i empo, 

En los casns no tratatlns, dcspulis de In fase <h• -

latcnc i a, ocurren re<'. a idas en 1 /•I de lns casos que C<'11ll1t- -

ccn a una nueva fa:•t' dt• i1t•cu1ulari smo. En ul ,·.urso ,k los­

sigui.ontcs 20 años en l!i-20t <h~ los c:tsos Sl' ,)h:H'l'\':111 le-­

sioncs t11rd1as que nl'cctan f11mla111cntul111e11to el sislt'llla lll'!. 
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vioso, el aparato cardiovascular y los huesos. 

La slfilis no confiere inmunidad permanente y ln­

duraci6n depende del tiempo que curs6 la enfermedad sin li 

rjp~utica el paciente tiene inmunidad a la reinfecci6n y n 

la superinfccci6n, Cuando se inicia la terapia, ln resln­

tencia a la rcinfecci6n depende do la inmunidad desurroyu­

da antes del tratamiento y de la rc-exposici6n. 

Al instalar la penicilina, los treponemas desapa­

recen en 24 horas y la posibilidad de inmunidad se reduce­

drftsticamente; las reinfecciones repetidas justifican el -

cnl i ficativo de "sí fil is en pin-pon". 

ANATOMIA PATOl.OGICA 

El común d<n10111i nndor de Ja patologiu es: acumu-­

los de plasmocitos y linfocitos al rededor de los vasos -­

snngutneos con proliferaci6n del endotelio vascular. Los­

polimorfonucleares destruy~n las fibras clftsticas sin alto 

rar a las reticulares y se agrega una marcada t cndencia a­

la fibrosis • 

E11 el chancro, lns lc~;iones se lnlci1111 l'n el co-­

rion y a posterior i i;c prnllucc l n ero~ iOn de lu mucosa con 

perdidu del epitel lo y bordes acnntotico!l ("Ch1111cn) <luro"). 

La rosooln sifilitlca os u1111 lc!llón del corl611 r \'ll las 11! 
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pulns del secundarismo puede hnhor formaciones granulomat2 

sas, los condilomas planos. 

En el lren timo-dependientes de los ganglios lin­

fdticos hay depreci6n linfocitaria durante las fases tem-­

pranas de la infecci6n muy parti.culunnonte en los casos f!!_ 

tales de stfilis prenatal. 

Las lesiones cutlneas de la slfilis tardia pueden 

adoptar 3 variantes: Eritema (muy raro; n6dulos con lesi2 

ncs vasculares inflamatorios que evolucionan a la necrosis 

y ocasionalmente a la ulceraciGn, los gomas son lesiones -

en la piel o en el tejido c6lulur epitcloidcs rodean un ·­

centro de necrosis, 

En la ortitis se trata tle 11na peri y endoarteri·­

ti.s <le los vasa vasorum que produce degeneración de la tli­

nica media, necrosis, roturo <le las membranas ellsticas y­

prolifeci6n de Ja colagcna. 

La sffilis del sistema nervioso se inicia por lec 

tomeningitis e i.nflamacitin pcrivascu.lar. En la tahcs dor­

sal is hny dcsmi el .i zaci6n en los co1Hlnncs post cr iort'S d(~ la 

ml!dula i.:on reemplazo por ncurogli.a. La pnrtlllsls gcneral­

represcnta Ja cxtcnci6n del proceso inflamntorlo de la le~ 

tomeningcs u loa vasos que llcRan u In corto:n, en portie~ 
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lar los 16bulos frontales y el 4o. ventriculo. 

En la stfilis prenatal, los infiltrados linfoplu! 

mocitarios perivasr11l~res se localizan en el blgado en do! 

de a poster'ari se genera una fibrosis muy intensa (fibro­

sis intersticial); en el putm6n (neumla alba); en la unión 

de la met~fisis y la epífisis (ostcocondritis)¡ en la piel 

alrededor de la boca, del recto y en las palmas de las ma­

nos y plantas de los pies. 

MANIFESTACIONES Cl.INJCAS 

El periodo de incubaci6n muestra variaciones des­

de 10-90 dtas con una mediana de 3 semanas¡ la lesi6n pri• 

maria es el chancro de inoculaci6n: crosi6n mucosa o cut! 

nea, casi siempre superficial, con bordes indurados, indo­

lora con necreci6n serosa y acampanada de adenopattas re-­

gional unilateral¡ lu duraci6n habitual es de 3-4 semanas­

con variaciones de 1-5. La etapa secundaria se inicia - -

2·12 semanas despu5s del chancro; se manifiesta por una ·­

erupci6n sim~trica m~culo·popula; en la cavidad bucal las­

lesioncs se ulceran (placas mucosas) y en el pcl'inl! se ter. 

nan vegetativas (cumliJomas planos): las lesiones son inlll!!_ 

duras y no pruriginosas. l.:1 humedad en lu hoi:n )'.._¿,".,!~P~ 

rinc orocionu las lesiones son lnduradas y no pruriGinosa& 

La humedad en la hocn y en el porln6 crucionn las lesiones 
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que son altamente infectantes; las lesiones cut4neas en -· 

las manos y pies que no han perdido su capa epitelial no -

son infectuntes, (Se aprecia adenopatlu generalizada: lu 

fase eruptiva puede terminar en 2-6 semanas y el periodo -

secundario comprende 1-2 aftas. 

SIFILIS PRENATAL 

Una mujer infectada con stfilis, al igual que los 

hombres, presenta episodios en los que circulan treponemas 

en la sangre y conducen a localizaciones organos; en el • 

cuso de embarazo la placenta puede ser cruzada por T. pa·­

llidum desde 18a, semana y la competencia inmunol6gica del 

feto comienza a desconocer el treponema despu6s del So. 

mes y se producen las lesiones descritas en la parte de 

Hnatomia pato16gica; si la embarazada no recibe tratamien­

to, 25\ de los fetos in utero (aborto de repetici6n) 20-301 

mucre poco despu6s del nacimientb y 401 desarrollar5 slfi­

lis sintom5tica tardfa, Si el embarazo es gemelar univit! 

lino, la infecci6n acontecer~ en ambos productos, si los • 

gemelos son hivitelinos, uno de ellos puede 4ucdnr indcnm~ 

Al nacimiento los nconntos pueden parecer norma·· 

les salvo menor peso pura Ju edad gcstnclu11nl, nnemln mod! 

rada y abdomen prominente; la situuci6n clfnlca al nncl- • 

miento corresponde al secundarismo (la fase prlmnrln ocu-· 
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(5.1 t); las lesiones 6seas y dentarias son muy conspicuas 

las osteoper.iostiti.s 2.S'L¡ las tibias "en sable" ocuparon• 

9,1\ las lesiones en piel y mucosas en 4.51 y la hidrantro 

sis bilateral de la rodilla (rodilla de Clutton) en Q.6\, 

Algunas <le las lesiones dejan cicatrices que per• 

sisten como "estigmas" de la enfermedad, nariz en sil ln de 

montar 6'L dientes de llutchinson (i.ncisivos centrales supe· 

riores acerrados) en 11.7\, ragadtes en 3,5\ (cicatrices -

scm!rretrfictiles circunorales) exostosis en 15/8\ esc~pula 

escafoide en 6.8\ signo de Higoumcnakis en 0.31 (tercio in 

terno clavicular ensanchado) fascies sífiliticas 3,0\ (bo· 

ca habicrtn con nariz aplastada. 

MANIFESTACIONES RUCALES 

Las manificstaciones orales <le sífilis congenitas 

son: Cicatrlces posragadlas: Con lesiones lineales, que­

so localizan alrededor de los orificios bucal y nasal. Las 

lesiones se presentan como lineas rojas o cobrizas con ma· 

yor frecuencia en el lahio inferior cerca de los 5ngulos • 

<le la boca . 

Cambios anntomicos en piezas dentarias com0 son: 

llipoplnsia: Se ohscrva comu11111cnto en ind.:1lvos y 
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rri6 in utcro) y habitualmente transcurre Z-4 semanas y an 

tes de los primeras manifestaciones cltnicas; en ocasiones 

tardan mds de un afio. 

Las manifestaciones cltnicas tempranas mds objeti 

vas ocurren en piel y mucosas, fisuras periorales y ano- -

rrectales; lesiones bulosas en palmas de las manos y plan­

tas de los pies; rinitis hemorrdgias (infectante) y lesio­

nes anulares en cuello y cara. 

La exploraci6n Hsica revela hepato esplenomcgalia, -

microadenopattas generalizadas y el examen radiol6gico se· 

encuentran lesiones de osteocondritis que pueden ser 6 11~ 

gar a producir la pseudopardlisis de parrot. La serologta 

revela reaginonas y anticuerpos antitreponemas de localiz~ 

ci6n en los lg M (indicio de su producci6n en el enonato y 

no como resultado del transporte placentario). 

La fase <lo lesiones terciarias aparece despuEs de 

los Z afios de edad y raras veces ocurre despu6s de los 30· 

anos de edad. En una rccopilaci6n de 2.408 casos de lesi~ 

nos tardfas, las mfis frecuentes fueron: La qu~rutitis in­

tersticial en 37\ con predominio en las niftus; la neuros1· 

filie en 18.5\, aparición on la edad oscolnr con manifest~ 

clones variadas aunque sin adoptar la forma purnltticu del 

adulto, uno variante peculiar es la sordera nour6scnn 
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molares permanentes. Insicivos de llutchinson (insicivos -

centrales superiores ac~rrados). Tambi6n son caractertst! 

cos los molares en forma de mora. Boca entr.eabierta con -

nartz aplastada. 

Dentro de las lesiones primarias los chancros in­

traorales suelen ser ligeramente dolorosos y se encuentran 

cubiertos por una pelicula blanca gris~cea en ocasiones -­

los chancros forman lesiones maltiples, estas lesiones po­

drlan ser confundidas con lesiones herp6ticas, pero flcil­

mente las podremos diferenciar por medio de la costra ya­

que la costra que cubre una lesi6n herp6tica es generalme~ 

te amarilla y la del chancro es mfis obscura y parduzca, -­

ademls la lesi6n herp6tica es m~s dolorosa, pero, dura me­

nos tiempo y muchas veces se acompafia de infecci6n de vias 

respiratorias superiores. 

El chancro se localiza tambi6n en placas de muco­

sa, estas son equivalente n la mucosa de ln papulas de la­

erupci6n cutanea se localizan en lengua, amtgdalas, fari~ 

ge y labios; son raras en encias. Estas plncns son blanco 

grisficcus, ligeramente elevados con un contorno c~itemato­

so, presentan ligero dolor cuando se llncm•ntran en tejidos 

m<iví les, 

Los traumatismos sohrc ln supcrf lclo <le estas le-
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siones nos producen una erosi6n sangru11te; estas placas -­

constituyen una de las lesiones m1is infectantes de la s1'.fl 

lis en su fase aguda, ya que se puede transmitir por media 

de saliva contaminada. 

En la slfilis cr6nicn ln lesJ611 mds coman son las 

gomas sifilfticas, los cuales se observan generalmente en­

paladar y lengua; una cnructerfsticn del goma es el color­

pBrpura a:uloso de sus bordes. La dcstrucci6n de huesos -

pnlutinos devido a goma sffilitico una cnusa comnn de pcr­

íoraci6n del paladnr; los gomas atacan tambi6n gldn<lulas -

salivales y mdxilares, 

Una lesión luética uifusa uc la lengua pueuc sig­

nificar una atTofia completa Je papilas superficiales y.-­

una tcxturn fibrosa dura, a esta anomalta se le conoce con 

el 110111hrc lk lengua ralv:i Je ln sífilis. 

Es frecuente que encontremos lc11coplasia en las -

Jifercntes vaTiedadl•s de ¡:losit.is luética ta111hiC'11 es fre-­

cuente la llcgL·ncral·iún mal ig11a de estas ::onns leucopl!isti-

cas. 

l.11 varicdnd m:i:1 0.:0111(111 ,¡e 11e11rosirllls us la pan~~ 

tcsia que cm 111 lesi6n sffl 1 itica de t.oj lllos cu1•11bralt't1 y­

los tobcs dorsales, lo cu11 l es la h!s i611 :;i f 11 tt lea ,¡.~ los 
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ganglios de las ralees posteriores. 

De acuerdo a lo antes expuesto diremos; que en P! 

cientes con tabes dorsales se localiza neuralgia del trig& 

mino, tambi~n hipersensibilidad de mOsculos maseteros y -· 

temporales; puede haber perdida de perscpción en las papi­

las gustativas también puede haber necrosis expontfinea de­

los procesos alveolares sin causa alguna. 

Tanto en paclentes paréticos como de tabes se ob­

serva muerte expontanca del tejido pulpar en otros se oh-­

servó anestecia parcial también de tejido pulpar, inclusi­

ve se han mencionado extracciones sin anestesia hechas a P!.!. 

cientes de este tipo. 

lll/\GNOSTICO 

El treponl·11111 puede vistializursc en las lesiones -

descritas como inÍl'L~lantes; la tC.cnica requiere de campo -

obscuro y no es definitiva para establcrer el diagnóstic.o­

incontrovertiblc ya que la morfolof;fa dll los tl'cponl:'mns !'!.!. 

t6genos es muy si mi lnr. La t inl'i(111 con ant iclll)t'pns fluo·· 

recentes es as'i espt•cffica pero c~stli ~llJL•t11 a núml'rosos -­

factora:; incspccfficns y artcfact11~. 

Los trcpo11011111s saprofitos de In lH'Ofnrlngt' son iJl 

distin¡iuihlos 111orfoll'iglcnmcnt.c, th1 tt·oponcma pullhlum lo -
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que obligíl a mucha cautela en la lntorpretaci6n del matc-­

rial recoKl<lo de las lesiones en esa drea. 

El diagn6stico descansar en Ja serolot~fa; los me­

todos determinan <los clases de anticuerpos: 

1. - "car<liolipina", no treponema e incspectfico y 

2.- Los antltrcponemas espcctficos. La facili·­

do<l paro su <leterminaci6n ha hecho que los del tipo cardi~ 

llpina se utilicen universalmente en las exploraciones in! 

cinlcs ya sean exfimenes individuales o encuesta de pobla·­

ci6n; la variante t6cnica mds comBnmente empleada en la 

llamada VDHJ. (Venereal Disease Research Laboratory) que tl~ 

termina lo floculaci6n en laminilla o en tubo (semicuanti­

tntiva) del nntleeno con cnrdiolipina y lecitina. Su sen­

cillez, sc11:1ibilldud y reproducibilida<l han reemplazado a· 

los prueba~ <le fljuci6n del complemento con el mismo tipo-·, 

de antfgcno (pruebas de Wasserm:inn, Kolmcr, llinton, etc6t~ 

ra). 

La determi nacil5n ser inda de VIJIH. semicuunt i tativo 

puede <lc~c r l 111i1111 r e 1 o l'i ¡:011 de 1 o:; lnmuno¡: 1obu1 i nn ( r &) ª!!. 

titrcponcrnn tomundo en c111~11t11 1111c lu vida media do lns 1·e!!. 

ginlnns y do los anttcuorpos especifico~ os do 30 dtns. 
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La prueba del VDRL se torna negativa despu~s de • 

un tratttmlento al cabo de 6-12 meses en la stflli~ prima-­

ria y de 1·2 anos en la stfilis secundaria en In~ otnpas -

tardtas el efecto es mucho menos marcado y puede 110 modif!_ 

car la serologtn. Las pruebas serold~lcas cHpeclflcns ca­

sl no se alteran durante la terap~utlca; de ahf su valor • 

como pruebas de comprobación de gran sensibilidad, 

T R A T A M l E N T O 

Todos los estudios y formas cltnicas de la sífi·­

lis son subsidiarios del tratamiento con penicilina G de • 

acciOn prolongada (penicilina G bcnzatiba y p~nicilina G • 

procalna) de acuerdo con los siguientes lineamientos: 

A). - J.a cnntidad de penicilina necesaria es fun· 

ción del nllmcro de treponemas por lo que el tratamiento en 

las faHCH iniclnles (con treponemas escasos) es el deside· 

ratum, 

B).- Se requieren niveles sfiricos do 0.03 u/ml.· 

durante 7-10 dlas en In stf,ilis primaria ltumprann), 

C),- Un niv11l sosten.Ido de O.O:\ 11/1111. cH tcrnp~!!_ 

ticnmonto mlis eficaz y uconllmlco que lo~\ niveles t'\cvados, 

intcrcnlndos con nivelas suhtreponomlcldns. 
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0),- Los intervalos sin ponlcllina o subtrepono­

micidas no deben ser mayores de 24-30 horas y a que el 

tiempo de reproducci6n de T. pallidum es de 30 horas, 

Sifilis temprana (primaria, secundaria y latentc­

con menos de un ano de duraci6n); dchon recibir 2,4 millo­

nes de penicilina G Ucnzatinica en dos dosis, separadas, -

por vtn intramuscular profunda, el mismo dla • 

La alternativa es: 600,000 unidades de penicili-

~ n11 G procatnica c11 solt1ci6n :1ct1os:1 diariamente, por vta ill 

tramuscular durante 8 dtus. 

Stfilis Intente (sin exdmcn del c.n.); nourolucs 

sintomfiticn; slfilis curdiovasculnr y sifilis terciaria b~ 

ulgna C!:oma 6sca c11t1i11ca o vicernlos): deben rc..:ibir 2.4-

ml l loncs de pcnirilina C llcnzntlnica semanalmente duranto-

3 veces. 1.a al1urn:1tiva es: íi00,000 unidades de pcnicill 

na G procntnica en solución acuosa diarlmcnto, por via in­

tramuscular ,1ur:intc 15 díns, 

Cuando lu ncurosífills ,~s !;intomfitica n 110 ha re::_ 

1 pondido al trntamicnto, al¡:1111os sif'ilúlogos recomiendan 1.a 

hospitallz11ción y la ad111inistra..:ici11 tic 2-4 millu1ws "'' uni 

dudes de pcmici 1 ina (i cristalina por v!n u1Hlovu11os11 c:11la 4 

horns, <l111·1111tc 1 O citas. 
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La alternativa es: penicilina G procalnica acuo• 

sa, 50,000 unidades por kilo por vta intramuscular diarin· 

mente durante un lapso de 10 dtas, 

En las embarazadas al~rgicas a la penicilina que­

dcban recibir tratamiento antilu6tico no deben recibir es­

tolato de eritromicina o tetrucicllnns en base a los efec­

tos nocivos registrados en el feto y en la madre, La ani­

ca posibilidad es: la eritrornicinn en forma de esterato,­

ctilsuccinato o en hase, 

Me Crncken y Kaplan no c111:11entran penici 1 i.na en -

el liquido cefaloraquf<leo <lespu6s 1lc una dosis de 50.000 -

unidades de penicilina G henzntina aplicada intramuscular­

<lado que desde Pluton se conoce que el 801 de los neonatos 

..:011 s1fi lis presentan anormal i<ladt?!i del J fqui<lo cefalol'a-­

qufdeo (1liflc.:ilcs ele distinguir de las presentes en' la nol!_ 

rolíies), c.:onsiclcrar que deben pensarse en no usar sistemá­

ticamente lu penicilina ben:ali1111 y utilizar la pcnicili~ 

na G procalnica en una aplicaci6n diaria de 50,000 u/kg. -

durante 10-14 días, 

En las etapas primarias, sec.:undari;i y latente ca­

be esperar la curnci6n; en la !-lfflli~ terclnrin ~H' detiene 

la p1·op.rcsi6n y actividad de las lc11lo1ws ptll'O (\lll'1lan los­

daños tisulares y en el cuso de In qucrntltl~ it1tl1rsticial 

• 
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y en la sordera neurtigenas, el efecto del antibi6tico no -

detiene la uctividad del proceso, 

En la fose tardta de la stfilis latente el trata­

miento normaliza las reacciones serol6gicas s6lo en 20-30\ 

al cabo de 5 nfios tlC' haber terminado el tratamiento, 

Ln incertidumbre para juzgar apodtcticamente so-­

bre el resultado del tratamiento, el peligro infectante en 

lns etapas primaria, secundario y latente ast como la grn-

• vedad de la patologla clínica en la sffilis terciaria, ha-

• 

cen imperativo el sistema de vigilancia serol6gica descri­

to a continuación. 

a). En la sífi 1 is primaria )' secundaria: examen seroltigJ_ 

co c11antitativo 111ens11al los primeros h meses cada - -

mes del afio sig11ic11t« )' 1111 cxámen de I.c .. r. entre -

el lu. )' 2o, afio, 

h). En la slfilis latente, scrológica cada 3 meses duran­

te el ler. ai10 )' Calla h meSL'S el Zo. a1'o; a1111al los -

si¡:uientC's 3 ai1os )' 1111 cxámen del 1.c.r. antL'S de inJ.. 

ciar el tratamil'llln l'll 1:1 !;ífi 1 i!• latcntc tnrd!a • 

c), En la 11e11rol!ic~; !H1 dehun prlictlcar !•eroll'igia tlurantc­

cl ler. afio )' cada h mcsu:; l'll el Zo. 111,o; dL'hL'l\ ,losn­

puruccr lns prntC'Ínas y las c¡;Jul11s. l.n:• rca¡:lninas-
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y los anticuerpos especfficos pueden permanecer a tf­

tulos bajos sin c¡uc indi<tUcn actividad, J.as lg M di.s­

minuycn mas rfipidamcnte que las IgG. 

d). En las embarazadas y en los recién nacidos, serologfa 

cuantitativa mensual durante 3 meses y una final n ·­

los 6 meses, 

Cuando por reacciones uldrgicns u otras intolcran 

cin, el paciente no puede recibir ln penicilina, las altcE 

nativas son mucho menos afectivas; ust la critromicina a -

dosis de 30-40 mg/kg durante 10-15 <llas es una aproximaci6n 

aceptable en la s1filis primaria. J.n tctTaciclina a dosis 

de 25 mg/kg durante 10·15 d1ns es otro posibilidad en la -

slfilis temprana; no es aplicable en el embarazo ni en la· 

sífilis pren<ltal. La synncmntinn By la ccfnloridinn son· 

alternativos; esta dltima es 5-101 es tan activa como ln -

penicll inn G. 

l'HEVENCION 

El asco cscrdpuloso de los gcni talcii inmediatnmcn_ 

te dt~spuds del col tn; l'i empleo de Jos prosonnt ivos )' In· 

aplic11<.:iG11 de 2,4 mi 1 lnnl's ,tic pcnici 111111 <i ht•nzntina pue-­

dcn cont.rihuir a 1ll!-!mlnulr In 111nrhil.l1l11d de 111 i;ffilis sin 

emhnr¡:n, es poco compnrnt:lvnmcntl' a ln!I poslhlll1lnd~s 011 -

casa do r.ffil.ls .infoct.ant.o c!1 tnn di¡:no de llllll cui,hHlosa -
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pesquisa epidemio16gica como un caso de viruela o de tifo­

exan t em!l t l co. 

El tratamiento profil!lctico de los contactos asin 

tomaticos en los programas de control <le las enfermeda<les­

ven~reas se llama tratamiento epidemiol6gico y adopta <los­

modnlidades, el preventivo que tiende a evitar la inocula­

ci6n de treponemas antes <le la exposición y el abortivo 

que ~ontempla la <lestrucci6n <le los treponemas durante el 

periodo de incubaci6n (postexposici6n). Estas considera-­

clones son fundamentales en el tratamiento de las stfilis­

prcnatal; en efecto, antes <lcl cuarto mes <le gestaci6n, el 

tratamiento previene la infccci6n fetal en tanto que des-­

pu~s del 4o. mes lo Onico que se logra es la curaci6n <lel­

fcto infectado; el tratamiento en las Oltimas <los semanas­

<l<· 1 a ¡tt'stac i ón puede no proteger a 1 feto. 

En ln slfllls latente ul tratamiento conlleva los 

siguientes prop6s i to!' profi lfict it"o:;: 

1).- Evita las comp.licncloncg de ln ~ffllis ter-

ciar in. 

· 2).- Prevenir la trnns111lcl1'11 do unn 11111Jo1· cmbnrQ_ 

zadn nl feto ya que pueden ll111· 11 111t un ¡noducto lulhlco,­

nQn de~pu~s de muchos anos do serorrenctlvldnd uslntomdti-
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ca cuando la enfermedad no se considera infectante (7-8 -· 

afios despu6s de la lesi~n primaria), 

3),- Evitar rccaldas infectantes durante los dos 

primeros años despu~s de la infecci6n, 

SINTOMATOLOGIA ORAi. 

Las manifestaciones orales de slfilis cong~nitas-

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 frc•­

cuencin en el labio inferior curen de los ~ngulos de la bo 

ca. 

LES IONES CONGENITAS 

Cambios annt6micos en piezas dentarias como son: 

llipoplasi.a, se observa comunmente en incisivos y­

molal'cS permnnontl.'. Incisivo!! do llutchluson (incisivos cen· 

tralea ~uperiores uccrrados, Tumbi6n son caructcr!sticos, 

los molnl'cS en forma do mora. 
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CONCLUSIONES 

ToJus y cn<ln una de las cnfermc<ludes u que se hi­

zo mención este trabajo fueron <lesglosu<lus paso a paso a • 

trnv~: <le su trayectoria. 

Se observó que el curso de cada padecimiento es • 

difrrente que cada microorganismo varia e~ sus diferentes· 

fact•s como son: el tiempo de i nc.ubución, mecanismo de 

trunsmisión, slntomntologfa que cada una presenta y el tra 

tamicnto que vu a elegirse de acuerdo a la susceptibilidad, 

iumunidad y resistt'ncia. 

El a11úlisi~• '"'enfocó desde d punto de vista ~e 

neral de cada cnfcnnt•drtd¡ tratando de cnfati zar un poco 

más en las 111a11i fcst.aciones bucales y sintomutoloRfa d(' las 

mismas, dchi<lo a la import;tncia que debe tener purn t'l ci· 

rujano dentista ya que como se hu dicho anlt!S ptwdt• ~t'r •• 

quiz¡¡ el primero en <lar la clavt• pura 1111 diu¡:n6stico pre·· 

coz. 

Hn tules circunstancia:; tis 1tl•Co~111'io 1¡lll' t"~lcmos­

lo sufici.cntcmcntc prcpar¡¡dos ¡)aru conocer y ~uhur ut:\cr--
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nir estos tipos de enfermo<lad()s ya q11c al no saber diagno~ 

ticar estos padecimientos podr[amos incurrir en el error -

de convertirnos en portadores de las mismas por contagio -

personal o por deficiencias en esteri.lizaci6n causar 1111 

contagio entre nuestros pacientes. 

Finalmente es de señalar, que este trabajo se pr~ 

tendió motivar un poco de in~cr6s por incrementar nuestros 

conocimientos, para así lograr una mejor atención a nues-­

tros pacientes. 

Recordando siempre que la prevención en toda rama 

de la medicina incl1~cndo la odontolog[a debe ser preventi 

va mds no rcstaruativa. 

Por la superación de la odontología en México. 
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