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PROLOGO

En la actualidad las infecciones y enfermedades que padece la
poblacién mexicana, han disminuido notablemente debido a que-
se ha buscado obtener por medio de la vacunacifn controlar al
‘miximo la presencia de enfermedades infecciosas y contagiosas
sobre todo en la poblacién infantil mediante la prevencién.

.No obstante &sta campafia por mejorar el medio de vida y favore
cer la salud, existen enfermedades cuya infeccién no causa in
munidad y que al adquirirlas pueden afectar de manera grave -
o no la integridad fisica del huésped.

Las infecciones producidas por estreptococos tienen un alto -
;indice\de‘apariéién debido a que éstos microorganismos>se’~--‘
;‘adaptén'fécilmente.a cualquier medio émbiente, lo cual influ--
“ye para facilitar‘su desarrollo y.reprqduccién.

La vIa de acceso de la gran mayoria de las enfermedades es la
'boca, en la cual los agentes patdgenos encuentran nedios favo‘
'_frables para su- superv1venc1a, reproducc16n, desarrollo 'y pos-:
. ter1ormente encontrarse aptos para produc1r enfermedau., -

Las infecciones producidas por estreptococos presentan’caraci
teristicas especlales, comunmente identificables y de frecuen

 fte apar1c16n.

_ Pueden produc1r una: gran variedad de enfermedades, tanto de .-

'rcaracteres locales como generaleS'»en la cavidad bucal, pode- -

' mos. citar como ejemplo una Estomatltxs que es de tipo local -
Yy a nivel general ‘tenemos la Fiebre Reumdtica, cuyo inicio se
debid a.la presencia en- la boca, de los estreptococos produc—
ltores. S




Los datos que Se presentan no son todos los que se pueden en-
contar en éstos padecimientos pero si loﬁ'que por su frecuen-
cia son mids facilmente observables y mds facilmente de diag--
nosticar, €sto con el fin de que ésta informacién sirva al pa
ciente para valorar la impbrtancia de 1a higiene y la mal nu-
tricién y ayudar a que éstas enfermedades sean evitadas.




INTRODUCCION

'Todas las afecciones de la cavidad oral,. son generalmente con
secuencia de una higiene defectuosa en la mayoria de los ca--
s05. 0 de trastornos metabdlicos. Los estreptococos que nor--
malmente habitan en‘la boca no son sino microorganismos com--
ponentes de la flora bacteriana bucal, pero que debido a la -
falta de aseo constante pueden‘producir enfermedades que no -
solo abarcan tejidos bucales sino que ocasionan trastornos. --
‘irreversibles en otros drganos.

La importancia de la prevenc16n de éstas enfermedades queda -
ffuera de .discusi6n. - La visita del paciente con el C1ruJano~-
_Dentista es de vital interés ya que -aunque no se presente mo-
'lestla ‘alguna, la reV1516n a tiempo puede descubrir un tras--
‘torno que el paciente por falta de conoc1m1ento no. es .capaz -
de percxb1r.

“ La patogenic1dad de los estreptococos es muy alta debido a --

que son muy: Tesistentes a las defensas ‘del. organlsmo por la-~

‘gran- varxedad de enzxmas que producen para su defensa y a-la-

”fac111dad de adaptac16n al. -medio en . que se encuentran. Si a-

’fésto agregamos .un cuadro de. desnutr1c16n en el paciente, la -

“enfermedad se. vuelve: grave ya que las defensas orgﬁnxcas se<-
rén, 1nsu£1c1entes.

La’ ayuda que el C1ruJano Dent1sta pueda prestar es muy 1mpor- o
tante y.debe ser tomada en cuenta para no prop1c1ar complica-

- ,c1ones.

-La exposicibn de &ste trabajo trata que el paciente tome con-
- élencia de los pellgros de una boca enferma y de la faC111dad'
de multip11cac16n de los m1croorgan1smos en pac1entes f£51ca-
ﬁ_nente dism1nu£dos.;,_‘, ‘




Las enfermedades estreptocScicas se han clasificado en varios-
grupos de acuerdo a su patogenicidad y a 1las caracteristicas -
que presenta el microorganismo.

Ante éstas situaciones, la reaccidén de defensa del Qrganismd -
puede ser tan variada que se puede-percibir desde una reaccibn
inflamatoria de la cav1dad bucal hasta lesiones orginicas a ni
vel 51stém1co. '

No siempre habrd signos clinicos especificos de la enfermedad,
puede haber ocasiones en que el microorganismo persista en el-
cuerpo humano sin ocasionar molestias al huésped estableciendo
se asi, una relacién directa entre la resistencia del huésped-
y la res1stenc13 del microorganismo patégeno.

Existen una gran variedad'de signos clinicos en la boca que --

van a caracterizar a una enfermedad deteruxnada, Y es por eso-

que’ resulta Gtil tener conocimlento de &stas manifestaciones--

_para efectuar un diagn&st1co acertado del. tipo de 1nfecc16n de.
la cual se trata. '

También cOnsiderérehos que la'accién'de ios'agentes quimicos o.
fisicos puede ser un. ‘factor pred1sponente a una 1nfecc16n, co-
‘mo se observa en la descamacién de teJido, ‘actmulo de alxnen--v
‘:tos o debldo a factores latrogénxcos como la- descamacién - ‘oca--
sionada al colocar Tollos de algoddn en forma brusca..

Los datos que se han obten1do en la Patologia Bucal a través -

~de la prﬁctxca odont016g1ca, nos perm1t1r5n d1ferenciar las ca

,racteristlcas de las enfermedades en la boca de acuerdo a su .-
10ca11zac16n frecuencia. apar1enc1a clinlca, etc.

La princ1pal f1na11dad de ésta teszs, es la de poder dxferen--
cxar y conocer cuales 'son las 1nfecc10nes mis frecuentes pro--




ducidas por estreptococos, sus signos clinicos, caracterfsti-

cas generales, localizaciones'y trastornos que producen, para-

que por medio de una terapéutica bien elaborada, saber contro
lar y erradicar estas enfermedades que suelen ser causa fre--
cuente de complicaciones sistémicas importantes eh el cuerpo-
humano,
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1. CARACTERISTICAS GENERALES DE.LOS
. ESTREPTOCOCOS. R




Los estreptococos. son microorganismos ﬁértenecientes ala -
familig.de las lactobacterias cuya importancia es fundamen-
tal debido a que son capaces de producir gran variedad de -
enférmedadesven el hombre.

Los podemos observar frecuentemente tanto en la cavidad bu-
cal sana como en la enferma y reciben el nombre de cocos en
cadena debido a su caracteristica morfolGgica mds importan-
te. Cada coco o eslabdn de la cadena, es esférico u ovala-
do, y su eje longitudinal es paralelo al de la cadena.

El difmetro de los estreptococos es aproximadamente de una-
micra, aunque pueden presentarse casos en que son de la mi-
tad de ese tamafio o a veces de un cuarto de-micra.

~La’ superf1c1e de divisién de los estreptococos es perpendl-
cular al eje longltudlnal de la cadena. La longitud de és-

"‘tas es:muy variada y ‘se pueden observar formaciones de di--
plococos. ' s

También los’ factores amb1entales estén estrechamente liga--
fdos ‘a’ su desarrollo._ Algunos se encuentran como parte de--
1a flora normal del hombre, pero otros estdn’ asocxados a --
‘importantes trastornos del cuerpo humano, ya sea por infec-
éidnlprovocada por ellos, o por sénsibilizaciﬁn del indivi-
duo” hacia el germen: ‘ o

Los“éstreptococoswse tifien positivamente,pof el método de -

Gram, perb‘élgunas variedades aisladas de las heces humanas
-y ‘de teJidos .animales, son Gram negativas. Son no esporula
~dos y con excepcidn de algunas cepas sapr6fitas son 1anV1-
yles, La longitud de las cadenas se relaciona estrechamente
_con.la riqueza de los medios de cultivo. - Cuando las condi-




ciones de é&stos no son favorables se pueden observar formas-
bizarras o pleomorfismos.

Podemos encontrar frecuentemente diplococos o cocos indivi--
. duales en lesiones activas de los tejides, mientras que el -
desarrollo en cadenas se observa en exudados de lesiones - -
~abscesadas asi como en medios de cultivo artificiales.

El crecimiento de los estreptococos es pobre tanto en medio-
s6lido como liquido a menos que se enriquezca agregando 1f--
quidos tisulares o sangre. Cuando el crecimiento se desarrg
1la en medios s6lidos, las colonias adoptan forma de discos-,
pequeflos y delicados, cuya constitucidn es superficial y de-
contornos bien delimitados.

' En medios 1fquidos las cepas tienden a desarrollar largas ca
denas que. forman un sedimento granulado permanec1endo clara-
1a parte superior. ‘ '

La ‘mayorfa de las especies de estreptococos se desarrollan s

en forma aerobia, siendo anaerob:os facultatlvos, aunaue al-
- .gunas cepas aisladas a partir de 1nfecc1ones qu1rﬁrg1cas son
anaerobias estr1ctas. ' c

Antes.deiéfec;uar su divisidn, los cocos se alargan siguien-
do el eje longitudinal de la - cadena, posteriormente se sepa-
ran para formar parejas; pero cuando 1a separécidn no se 1lle
va a cabo completamente, los’ cocos quedan unidos entré sf --~
por puentes que al parecer son compuestos por-material de 1a
‘pared celular que no alcanz6 su divisién.

La energia 1la obtlenen fundamentalmente de los h1dratos de -
carbono formando dcidos.. Los requer1m1entos nutricionales -




-varian grandemente dependiendo de la especie de que se tra
te. Las especies patégenas son mds estrictas y requieren-
de diversos factores importantes de crecimiento.

Su desarroilo lo llevan a cabo a 37°C. en condiciones nor-
males, mientras que otros grupos lo realizan entre los 15-
y 45°C. (Enterococos). '

Las cepas de los estreptococos pueden presentar variantes,
las cuales dan lugar a diferencias morfoldgicas en las co-
‘lonias. , ' e




1.1 CLASIFICACION DE ESTREPTOCOCOS.-

El actual sistema de clasificacién para los estreptococos-
se basa en criterios morfolégicos e inmunolégicos. De ---
acuerdo a la accién hemolitica observada en las placas de-
agar-sangre, los estreptococos se clasifican ampliamente -
en 2 categorias que, de acuerdo a su importancia patolfgi-
ca, Sherman los ordené de la siguiente forma:

a) Aerobios
b) Anaerobios

Dentro de los'Aerobios tenemos{
a) ESTREPTOCOCOS‘BEIA-HEMOLITICOS.-

Este tipo de estreptdcogos produ¢e~unazzona émplia y élara;kl
de hem8lisis completa en los cultivos de agar-sangre, en -
los que no encontramds células rojas al hacer el examen -- -
microscdpicd._ Elaboran 2 tzpos de hemolisinas solubles --
que dan por resultado una heméllsls ‘tipo Beta de 1a sangre.
Estas hemol151nas son la Estreptol1sxna g y la Estrepto—
‘;llslna "S" ’ La pr1mera es destrufda por el oxigeno atmos-
férico y s6lo es posible apreciarla en las colonias mids --
profundas. La Estreptolisina "S" es estable ante el oxige
‘no y produce hemélisis en las colonias mis superficiales.

‘Al observar . su acc16n en el cultivo, la colonla se encuen-
‘tra rodeada de una zona clara sin glébulos rojos - ni hemo~-
‘gglobxna y: m1de de 2°a 3 mm. de didmetro. En medios liquz-'_

- dos algunos. estreptococos pueden o no produc1r hemolisina-
filtrable.




Las reacciones de precipitacién que ocurren entre carbohi--
dratos y antisueros especificos obtenidas en.la experimenta
cidén, nos permiten hacer una clasificacién en grupos desig-
nados con las letras de la "A" a la "QO", encontrando que --
son los estfeptococos Beta-hemoliticos del grupo "A" los --
mds virulentos. para el hombre. La hemolisina producida por
los microorganismos de éste grupo, es neutralizada por una-
sola antihemolisina.

También en el hombre se pueden producir aunque con menor --
frecuencia, enfermedades causadas por estreptococos de los-
grupos  “'B" ai "0". Algunos miembros de é€stos grupos no pro
ducen hemolisinas, pero debido a otros factores son clasifi
cados como Beta-hemoliticos. La mayoria se encuentran prin
cipalﬁente en animales, pero cepas de los C, E, G, H, Ky O3
se aislan con frecuencia en las vias resplratorlas humanas,
y algunas cepas no hemolitlcas del grupo D habitan en el tu
bo dlgestlvo del hombre.

'b) ESTREPTOCOCOS ALFA-HEMOLITICOS. (VIRIDIANS)

--Se obéefva en el éultiVO‘una idna estrecha"de hemélisis‘en-‘ 
la que ‘se observan m1crosc6p1camente hematies no hemollza--
dos alrededor de las colonias. La hemoglob1na aparece -
transformada en metahemoglobina y pos1b1emente en otros de-
rlvados, ya que €ste grupo produce per6x1do de hidrSgeno. -
En- la perlferla de ésta zona con células rojas no hemoliza-
das, exlste una zona de hem51151s completa.

‘Con frecuenc1a aparece una decolorac16n de tono verdoso ---
(hem6lisis alfa) alrededor de las colonias. Debldo a esta-
caracterist1ca, se ‘ha creado el térmlno V1r1d1ans para los-




estreptococos alfa-hemoliticos. A &ste grupo también per-
tenece el Streptococus Salivarius y muy posiblemente el --
Faecalis (siendo no hemolitico).

El estreptococo viridians se localiza en las vias respira-
torias superiores en las primeras horas después del naci--
mlento. Su grado de patogenicidad es muy bajo comparado--
con los neumococos ¥y, a diferencia de éstos los viridians-
no son solubles en bilis ni sensibles a la optoquina. Tie
nen relacién directa en procesos patolégicos cuando se fi-
jan a las védlvulas cardfacas provocando Endocarditis Bacte
riana'Subaguda. Esta grave enfermedad aparece por la in-- .
feccibn de la superf1c1e endocirdica = previamente lesiona-
da ya sea por fiebre reum&t1ca ¢ por’ card1opat£as congéni-
tas. :

~Deb1do a que los. estreptococos alfa- hemolitlcos estan siem
,'pre situados en la farlnge o alrededor de los dientes pue -
den llegar a - la corr1ente sangufnea tan sdlo con un trauma
minimo como el produc1do por una mast1cac16n vigorosa. --
Tamb1én las bacter1as presentes en el postoperatorxo a ‘una
'extraccxén dentaria 0 a una. am1gdalectom£a, pueden ocasio-
- nar la; enfermedad la cual es mds frecuente en: pac1entes--
‘con afeccxones prev1as de valvulitis reumitica cr6nica o -
. cardlopatias ‘congénitas. 'Estas infecciones son agravadas-
debido a que frecuentemente las cepas-de éstos. estreptoco-
.COS son resistentes a 1os medicamentos qu1m10ter5p1cos -
Los estreptococos v1r1d1ans se fijan permanentemente al-:
endocardio por medio de nidos ‘en los que quedan atrapados,
los cuales son provistos’ de pequeﬂos codgulos de fibrina -
”que normalmente provocan alterac1ones del endocard1o.

La acci6n“de los eﬁtreptbcocos sobre los‘glébulds rojos, - -




depende de la especie de procedencia de &stos, de las condi-
ciones del medio ambiente (humedad, P.H., temperatura) y a--
otros factores diversos. Algunas especies carecen de accién
scbre 105 eritrocitos (estreptococos indiferentes gamma).
cuanto a frecuenc1a son los microorganismos mds 1mportantes-
de la flora normal de 1la boca y tracto respxratorlo humano--
por lo que se les llama "estreptococos bucales'". Los pode--
-mos hallar émpliamente distribufdos en la naturaleza. Algu-
nos de,ellos sintetizan polisacdridos de mol&culas grandes.

c) Esmaprdcocos ENTERICOS‘ (ENTEROCOCOS) .

'Los estreptococos que se clasifican en Este grupo poseen ge-
‘ neralmente muy baja patogen1c1dad para el hombre.  Forman---
Qparte de.la flora normal’del tracto 1ntest1na1 y en oc351o--
nes. pueden producxr enfermedades 1mportantes cuando- $e 1nsta
lan en los tejidos, meninges, tracto urinario o torrente cir
;uiatorio. Son‘exttaordinar1amente resistentes a los agen--~
tes quimioterdpicos yvcapaées'de crecer ‘en condiciones leta-
- les para otras espec1es de’ bacterias. 'Su actividad- hemoliti

:ca es. muy ‘variada a pesar de ‘ser. clasxfxcados como no hemoli
' t1cos.‘ '

Son capaces de crecer a temperatura de 10°C. hasta 45°C. en-
1eche con o. 1% de azul de met11eno, en gelosa con 40% de bi-
.. 1is o en presenc1a de cloruro de sodio al 6. 5% de concentra-
c16n.: Su crecimiento en presencxa de ‘nitruro de sodio al --
0.05% se utiliza frecuentemente en el aborator1o para se~--
‘pararlo de otros estreptococos. - Son productores de carbohl-
- drato C,. grupo ) especif1co y poseen relativa resistencia al
calor (62° durante 30 min.). Muchas cepas encontradas en clf
',nzca son muy resxstentes a los ant1m1croblanos dxfzcultando-




el tratamiento.de las afecciones que producen. La penicilina
frecuentemente inhibe su crecimiento pero no los destruye.

d) ESTREPTOCOCOS LACTICOS.

Este grupo de estreptococos también presenta una actividad--
-hemolitica muy variable. No son pitogenos y comunmente se -
localizan en la leche ocasionando con frecuencia la coagula-
cién normal de éste producto.

-Elaboran carbohidratos C grupo N-especifico. Crecen en gelo-
sa con 40% de bilis Y'no se desarrollan én cultivos a base -
de cloruro de sodio al 6.5%, lo cual permite su diferencia--

cidén de los enterococos. :

El‘antérior agrupapmiento de'éstrebtococos en-diferentes car-
tegorias, puede basarse también en su accién sobre células -
rojas, en su resistencia a factores fisicos y quimicos y a--
"reacciones bioqhimitas; :

"Dentro del grupo de. 1os estreptococos anaeroblos, existen -~
'7d1v151ones de acuerdo 'a su-adaptacidn al- oxigeno amb1ental.-
"Los estreptococos anaerobios estrictos o microaersfilos tie-
- nen ésta caracterfstica y pueden causar enfermedades en el -
hombre. ~ Son normalmente no hemoliticos y de menor tamafio --
'qde otras clases. Pueden provocar en ocasiones-infecciones-
intrauterinas debido a que son huespedes normales de las
yias genitales femeninas. Son de baja.virulencia para el --
hombre y otros animales y tienden a multiplicarse solo en le
- siones necréticas o ggngrenoéa51

Cuando crecen en exudados purulentos déspiden un olor desa--
~gradable o fétido. Su presencia en abscesos pulmonares es ---




fdcil de diagnosticar el olor desagradable del esputo.

Estos mzcroorganismos son en la mayorfa de los casos suscep-
tibles a los antimicrobianos a pesar de lo cual con frecuen-
cia se requiere del drenaje quirGrgico de la lesién junto --
al tratamiento quimioterdpico.

e) NEUMOCOCOS.

Actualmente también se clasifican dentro de la familia de --
' 'las lactobacterias, dentro del género estreptococo de la Neu
’monia.' La diferencia est& en que &stos se encuentran dis --

'puestos en pareJas (llamados también d1plococos neuménlcos)-

‘0 en cadenas cortas.‘ Otra caracteristica diferente es que -
-cada coco’ aislado no tiene forma redonda 51no mas bien de --
kﬁlanceta hallandose 10s pareados unidos por sus extremos mﬁs-
-anchos. Las capsulas que ‘forman son ficiles de reconocér --
~siendo inm6v11es y gram-positivos. A diferencia de los estrep
tococos,zlos neumocotds son disueltos por'Una serie"de mate-

rxas superf1c1a1mente actlvas prxncxpalmente las sales b1113-

_.res. “Son. féc11mente destruidos por autol1s1s.

’:El estreptococo neuménxco es un- habltante Hab1tua1 de la re-
316n superlor del conducto respiratorio.del hombre y otros -
an1males., Las infecciones que produce afectan principalmen-
te loé'érganos resplratorlos o zonas préximas a &stos. Los -
NeUmOCOCOS. son -los gérmenes patégenos en otxtls, s1nu51t15, -
lneumonias, con;unt1v1t1s, menzng1t15 y otras. La mayorla de

“las’ espec1es son’ altamente v1ru1entas para los animales de -
llaboratorio. L
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1.1.1 CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DE LAS COLONIAS. -

Las cepas de estreptococos hemolfticos del grupo A, producen

cipsulas compuestas por dcido hialurbnico, las cuales sélo -

se pueden apreciar en cultivos muy recientes (Zla 4 horas)
porque el gel capsular tiende a difundirse con rapidez en el
medio que lo rodea. Este proceso se acelera por la accidn -
de 1la hialuronidasa producida por el propio microorganismo.

Cuando se siembran en placas de agar-sangre los estreptoco--

cos beta hemoliticos del grupo A, forman 3 tipos de colonlas,

con distintas caracteristicas, y que se denomlnan.

- Mucoides.- Esféh formadas por cepas que producén cdpsulas-
grandes de dcido -hialurénico. - Contienen grandes cantidades-
de protefna M y son virulentas. ‘

- Mates.- Se obsérvan en los gérmenes recientes éisladoslde-
casos patolégicos en los que. las colonias muestran forma -
1rregular, granulosa, rugosa y que generalmente son virulen-
tas. Se ha demostrado que la formacién de colonxas mates se

debe a colon1as muco1des secas, cuyo gel h1aluronato se ha -

“deshxdratado contrayendo la superflcxe de las colonxas apare
~ciendo rugosas. '

- Este fenémeno se puede acelerar si se exponen las colonias a

la acc16n de la h1a1uron1dasa, o se enlentece si se tapan --
las placas de cultivo para conservar la humedad elaboran mu-
cha proteina y son. muy susceptibles a la fagoc1tos1s por los
1eucoc1tos humanos.

- Brillantes.- Estas colonlas son m§s pequenas que las mucoi
gdes. Estén compuestas por células que no producen hlalurona

to o si 1o producen, no estd sufic1entemente unido a ellas S

como para retenerlo como gel capsular. Las cepas no capsuln
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das incluyendo las que producen gran cantidad de protefna M,
finicamente forman colonias brillantes. También pueden pro-
" ducir poca o .nula proteina M y son avirulentas. ‘

By

Microfotografia electrénica de Estreptococos Hem011t1cos _‘~ w
Grupo "A", en la que se observa la unién de puentes interce-
lulares que determlnah la formac1on de cadenas. (FIG. 1)




1.2 PATOGENICIDAD. -

Existen gran cantidad de procesos patoldgicos asociados a la
inféccidn estreptocScica, influyendo en forma determinante -
en la enfermedad las propiedades biolégicas del organismo --
infectante al mismo tiempo influyen también la naturaleza de
la respuesta del huésped y la puerta de entrada de la infec-
¢cién.

Las infecciones producidas por el estreptococo piégeno, se -
pueden d1V1dir en varias categorlas

S 'ENFE:RMEDADBS,’ SUPURAT IVAS.: .

.Los prznc1pales factores desencadenantes de éstos trastornos
_,son los. que determxnan la invasién del organismo.  Los es --
treptococos ‘hemoliticos al ser ingeridos por las células fa-
gocitarias son- destruidos en pocos m1nutos, por eso sus pro-
pxedades ant1fagoc1tarias desempeﬁan un papel decisivo en --
B cuanto ‘a la invasibilidad.. ‘La acc16n ant1fagoc1tar1a de 1a-

cﬁpsula de 5c1do hialurénico. en. combxnac16n con’ la. proteina-_
M son 16s. causantes de la virulenc1a del mlcroorganlsmo, lo--

cual se ha’ comprobado por. medlo de pruebas de laboratorlo. -
No- obstante ia destruccién rap1da de los organlsmos por la -
fagoc1tos1s, algunos quedan- aislados y pueden permanecer ile
‘s0s, . Se conocen z mecanismos que pueden evitar ésta destruc
cién. El primero- es por medio de un fenﬁmeno que se denomi-
na egestzén, por medio del cual los organxsmos englobados, -
‘'son expulsados fuera de la: célula.‘ En el laboratorio. se pre
senta’ muy raramente in v1tro, Yy no:se t1enen pruebas suf1~--
cientes para demostrarlo in V1vo como causa de - evoluc16n de-
" una 1n£ecc16n.' ' ‘
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Un segundo mecanismo de escape consiste en la elaboracién --
hecha por varias cepas de una enzima leucotéxica (La difosfo
piridinnucleotidasa), que puede producir la destruccién de -~
los leucocitos, pero que no tiene una correlacién entre la -
virulencia de los estreptococos y su leucotoxicidad. '

La via de entrada determinari la imagen clinica fundamental-

pudiendose observar una celulitis difusa que se disemina ré-

pidamente en los tejidos, extendiendose a las vias linfati--
cas, de donde se propaga al torrente c1rculator1o provocando
una bacteremla. :

A todos éstos efectos se agrega una supuracién local minima.

La#lprincipales enfermédades-que‘pertenecen a éste- grupo son
-la Erisipela, Fiebre Puerperal, Infecciones Genefalizadas; -

(septlcemla estreptocdccica o flebre escarlatina qu1rﬁrg1ca)»

etc. siendo todas €llas. produc1das por 1nvas16n de estrepto-
-cocos hemolitlcos.

- :ENFERMEDADES X0 s’Upu'r@A_TIvAs. -
Son las. afecc1ones atrlbulbles a 1a 1nfecc1on local por es -

'treptococos beta hemoliticos del grupo A. Estas enfermeda~-
des-se deben generalmente a simbiosis entre estreptococos y-

estafilococos o también con neumococos;-asf como los estrep- -

tococos y alfa. Entre las enfermedades de &ste grupq'podgb-

mos citar la endocarditis bactefiana‘subaguda, la endocardi-..
tis bacterlana -aguda, 1mpét1go, far1nglt1s estreptococ1ca;--

vetc., todas ellas con cuadros clinlcos graves que pueden po-
ner -en pellgro al enfermo. '

Existen otro tipp,de infeccidnes estreptocScicas, producidas
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en particular por los enterococos que ocasionan complicacio--
nes en el tracto urinario. Algunos estreptococos anaerobios-
producen lesiones supurativas en heridas, supuraciones créni-
cas del pulmén, en la endometritis posterior al parto, etc.,-
en las cuales el exudado purulento tiene generalmente un olor-
fétido.

- ENFERMEDADES POST-ESTREPTOCOCICAS.-

Estas complicaciones posteriores a la infeccién por. estrepto-

COCOS, no se atribuyen>a1“efecto directo .de las bacterias so-

bre el &érgano dafiado, sino que su etiologia proviene de una -

reéspuesta de hipersensibilidad como consecuencia del daflo pro
vocado por el agente patdgeno. k

Aparecen posteriormente a la infeccién, en particular después
de una farlngltls en un periodo de 2. a 3 semanas en forma de-
una nefritis o fiebre reumdtica.

Microfotografia- elec-
tronica de las pare--
“'des. celulares de Es--
treptococos Beta.Hemo
liticos Grupo "A'" ob-
. tenidas con formamida
caliente. 'Las estruc
turas residuales que-
5e ven, estdn compues
.tas: por mucopéptldos.
(FIG. 2),




1.2.1 ANTIGENOS CELULARES. -

Las reacciones de precipitacién que realizé Lancefield en ex
perimentos de Laboratorio, permitieron diferenciar cuando -
menos '3 compuestos antigéniéos en los extractos estreptoco-
cicos y fijar su distribucién en diferentes cepas de estrep
tococos hemolfticos. Las propiedades antigénicas de éstos-
gérmenes son de especial interés para diferenciar cada una
de las especies de estreptococos. Muchos de los estreptoco
cos no forma &sta clase de antigenos somdticos, y para su -
clasificaci6én se toman .otro tipo de .caracteristicas. Den--
tro de los grupos ser016g1cos hay antlgenos especiflcos de -
txpos, que quimicamente poseen caracteres de proteina Y de-

hidratos devcarbono, Debido a lo anterior, es de suma im--

“portancia teérica Yy préctica las férmulas. antigénicés en --
las’que se basa la diferenciacién de los estreptococos para
valorar su acc16n patégena.

a) ANTIGENOS C GRUPO-ESPECIFICO; U

. Como- se dijo. ahteribrmente,'lé’clasificacién‘de los estrep-
‘tococos en- grupos debido .a su accién hemol£t1ca, se debe a- -

'> ,1a presenc1a de carbohldratos antigenos denomlnados Carbo-~ -

hldratos C, pueden ser extrafdos con fines de'"agrupamlento"
por varias técn1cas. Una. de ellas utlllzada 51stemat1camen
te para la determinaci6n de grupos de estreptococos consis-
te en suspender las células en’ 5c1do clorhidrlco diluido a-
_ 100° durante 10 mlnutos con un P.H. de 2. Se neutraliza --
~fcon h1dr6x1do de sodio N/5 en un tamp6n fosfato M/IS"y las
.células se separan por med1o de centr1fugac16n quedando los

_antigenos grupos espec£f1cos en el 1Iqu1do claro sobrenadan
_te.~v :

 0tfavtécnica‘pqra ekttaer,el carbohidrato C es tratando las
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células con formamida a 150° llevandolas al autoclave de pre
si6n durante 15 minutos. También se puede extraer por lisis
enzimitica de las células del estreptococo con tripsina, ---
pepsina, o enzimas elaboradas por Streptomyces Albus.

Los antigenos grupo-especificos reaccionan con los antisue--
ros producidos por animales inmunizados con estreptococos --
del mismo grupo. Las reacciones de precipitacién obtenidas-
con sueros, sirven para clasificar las cepas desconocidas. -
Algunas enfermedades~humanas; se deben en ocasiones a miem--
bros de otros grupos patégenos distintos al A, y éstas cepas
no reacc1onan con antisueros de. ‘ninguno de los grupos cono--
fc1dos.‘ '

_El1 carbohldrato antlgénlco de la pared celular constltuye ‘al

rededor ‘del 10% del peso del organismo y contlene como prin-
‘c1pales constltuyentes reactivos, grupos de ramnosa y hexosa
mina. La antigenicidad especifica depende sobre todo de 1la na-

turaleza de 10s re51duos de azﬁcar termlnales en sus cadenasz
‘:Flaterales de ramnosa. E1 antlgénlco detern1nante del” grupo-“

fA es. la hexosa termlnal N-acet11«g1ucosam1na, m1entras que-
',en el grupo C es la N -acetil- galactosam1na. Existen varlan-
}tes de los grupos A y C cuyos-antigenos grupo- especifxcos -
‘carecen de hexosamlna‘termxnal,,en éste caso; al parecer su-
'antigénicidad especifica reside en el grupo ramnosa expuesto
'en'el final de las cadenas laterales de uniones sacdridas. -

- La espec1f1c1dad de cada antigeno polisacérido estd determ1—‘

nada. pr1nc1pa1mente por el re51duo de hexosa termlnal en las
-cadenas reactxvas laterales.

-B);ACIDO"HIALURONICOC,A‘PSULAR., S o L

El hialuronato capsulér es. un potente ant{geno de superficie
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de los estreptococos hemoliticos delvgrubo A. No posee ----
accién inmunog&nica a causa posiblemente de que su estructu-
ra quimica: no puede distinguirée de la del hialuronato exis
tente en la sustancia intersticial del tejido'conjuntivo.

A pesar de que el hialuronato de las cipsulas estreptocdci--
cas tiende a difundirse rdpidamente en el caldo de los me---
dios de cultivo, experimentos realizados en vivo muestran --
que las cédpsulas pueden permanecer intactas y mantener su ---
~.accién antifagocitaria durante largo tiempo en el huésped vi
vo. Cuando se observa debilidad en las cépéulas puede'deber

se a la elaborac16n de h1aluron1dasa por el propio metabolis

mo celular.
c) ANTIGENOS TIPO-ESPECIFICOS M.
La proteina M ‘es un antigeno de superf1c1e de 1la pared celu-

lar f£c11mente accesxble. "Esta substanc1a esté dzrectamente
relac1onada con la virulencia de los estreptococos del grupo

A. Se encuentra pr1nc1palmente en 1os organ1smos que produ--'
cen colonias mate o colonias mucoide. La cdpsula de hialuro
,‘nato de los.- estreptococos capsulados, no bloquea la aglutlna

cién por los antxcuerpos homélogos ant1 M sino que tal anti
cuerpo actﬁa como protector.

La antigenicidad M de las células intactas puede destruirse-

paor ‘la accién de la trzpsxna 51n afectar sus prop1edades ni-.

suprimir su antigeno de. grupo. ‘La proteina M. 1nterf1ere la-
1ngest16n de estreptococos vxrulentos por células fagoc1ta--
rias. ~"Hay algunas cepas del grupo A que contienen mas’ de un
antigeno M.

La,extracciGn de la protefna M se puede‘Obtener pdr’élﬂmétbf
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do de tratamiento 4cido clorhidr1co (her1endo a un P.H.2)-
solubilizando el antigeno c. La proteina que se obtiene es
tipo especifica, lo cual es demostrable mediante reacciones
- de aglutinacién o precipitacidn con  sueros tipb-éspecificos

absorbidos. Estas pruebas anteriores se usan para determi-

nar el tipo de grupo. La prueba de precipitacién tiene ma--
yor utilidad que la de aglutinacién,. debldo a que en ésta--
"interfiere el antfigeno T.

También se puede extraer la Proteina M por medio de lisis--
enzimitica de: la célula {cuando no hay proteol151s) con la-
lisina asociada al fagocito. : ’

En-los estreptococos del grupo A, lé'tipospecificidad depen’
- de en algunos grupos, de las proteinas M; para otros depen- 
de tanto de las protefnas M como de las T y en otros de las'

“protefnas T.

D) ANTIGENO 0 SUSTANCIA'T.

- Se trata de una proteina de la pared celular que al parecer'
‘actfia como antigeno de’ superflcxe Esta substancxa tzpos—-n"f

‘peciflca no guarda ninguna. relac16n con 1la v1ru1enc1a, in--
“cluyen un grupo de pro;einas 1nmun016g1camentq,d1st1ntas --
que resisten.la digestién de las"eniimas profeoliticas Se
destruye ripidamente por el calor y por la extracc16n 4cida
y come consecuencia no se encuentra en 1os extractos Acidos

‘que Lont1ene proteina M. Su dzstr1buc16n no ‘tiene relac16n,i'

con la de los antigenos. M o sea que el antigeno T se puede
- observar en distintos. Tipos M y las cepas dei mismo- “I'ipo M,

puede tener diferentes antigenos 1. Su presencia-es demos-

trable por técnicas de aglutinacién.

E) ANTIGENOS R.

19



Al igual que la sustancia T, también es un antigeno de super
..ficie llamado proteina R. También participan en reacciones-
de aglutinacién.‘ Se han logrado identificar 2 tipos de pro-
teinas R, que son inmunoldgicamente distintas:

- La primera denominada 3R, que es destruida por la pepsina-
o tripsina. ‘

.-~ La segunda llamada 28R, que es s8lo destruida por la pepsi
mna.

Ademds de los anteriores componentes superficiales, se cono- .

cen 3 tipos adicionales de antigenos que son:

~EFfacci6n Nucleoprotéica (Antigeno P).- Antigénicamente'sus

:propiedades thASimilares en los estreptococos hemoliticoes,
‘en 10s no hemoliticos y‘en'los neumococos. Este antigeno-

. presenta reacciones cruzadas con las nucleoproteinas esta-
filbcé;icas. Su composicién estd hecha de mezclas de pro-
teinas con ‘algunas - otras sustan;ias de poca eSpecificidad-

serolégica. Se cree que fprman la méyor parte del;cuepo-?‘

"'celular del estreptococo., Poéiblemente se localiza.én el-
R cxtoplasma. S : :

- Atido Glicerol Teicoico.- Constituye aproximadamente el 1%

del peso seco de las células. Tiene propiedades antigéni--

cas para los grupos D y N mds no en otros grupos. Se ha -
encontrado en los bacilos esporulados aercbios y en.los es

tafilococos, pero no en neumococos. Al parecer se encuen- .’

" tra junto con los antigenos C grupospecificos enclavado en
1é‘matriz'rigida mucopéptida’dé’las paredes, cuya composi -
cibn es de N-acetil glucosam1na, N-acetil §c1do murdmico -
»gllClna, 1151na,,ac1do glutémlco y alanina.

f- Endqtoxina Pirogénica.- Ha sido identificada en 1isadqs~de:
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células estreptocécicas del grupo A. Posee las mismas --
propiedades biol6gicas de los bacilos gramnegativos, aun-

que al parecer son menos potentes y no han sido identifi-
cados completaménte.

Cépéula B
{Gcido Hialurénico)

Pared Celular
(proteina ant1genos M, 1, R)

\--———— Grupo Carbohldrato

N-acetil-glucosamina. Rammosa

Mucopéptido
N-acetil-glucosamina
‘N-acetil-Acido murdmico
alanina, 4cido glutamlco
lisina, glicina.

Membrana Protoplasmitica
‘proteina -
1ipido
glucosa

' Dlagrama de un corte transversal de estreptococo beta he- _
molitico del grupo A, en el que se observan: lavcépsula,-‘-_ N
pared celp;ar y membrana‘)citoplasmética. (Fig. 3). '




1.2.2  HEMOLISINAS ESTREPTOCOCICAS.

Gran cantidad de estreptococos poseen la propiedad de lisar-
los eritrocitos in vitro en diversos grados. Se han observa
do algunos tipos de hemSlisis, que se han denominado de ----
acuerdo al microorganismo que la produce.

Al rompimiento completo de células rojas con la liberacifn -
de hemoglobina se le denomina Hemélisis‘Beta.‘ Cuando la li-
sis de eritrocitos se incompleta y se observa la formacién--
de un plgmento verde, se denomina Hemélisis Alfa.. La desig-
nac16n gamma, se emplea refiriendonos a mlcroorganlsmos no -
;‘hemolitlcos.

Los estreptbéocos‘hemoliticos del grupo A, producen 2 tipos- '
de hemolisinas solubles:', '

- Estreptol1sxna 0.- Rec1be su nombre debido a la fac111dad-,

caon. que es inactivada por el oxigeno atmosférxco.z Solo es

,p951b1e_observarla en -las colonxas,mas profundas . Esta he

molisina determina la formacidn de anticuerpos:que bloquean:

su-accién hemolitica. Al igu?l que otras exotoxinas bacte
‘rianas débiles frente al oxigeno, 1la estreptolisina O man-
tiene su antigenicidad después de su detoxificacidn por --
. oxidaci6n.;'Su acfividad bemo1itica es ihhibidé'por el co-
 ie§tero1 pero, en el suero normal; las fracciones protéi--
cas ligadas al colesterol eliminan éste efecto, ¥y évitan -
que interfiera en la- valoracién -de lds'anticuerpos anties-
‘treptollsxna 0. Si'Sé afiade a sus pensiones de leucocitos
“in v1tro, “la estreptollsxna produce en corto t1empo lisis
" de 1os grénulos c1toplésm1cos de las células, lesionando y
penetrando sus membranas externas (plasma) Como conse---
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cuencia las enzimas hidrolfticas contenidas en los grénu--

los se liberan en el citoplasma ocasionando lesiones irre-
‘versibles en las células. También los macrbfagos son le--
sionados en forma semejante. Se cree que las enzimas hi--
droliticas liberadas por los lisosomas de los leucocitos -
dafian otras células intensificando asi las lesiones estrep
toc6cicas. Produce hem6lisis alrededor de las colonias --
que se desarrollan por debajo de la superficie en una b1a~
ca vertida de agar, o en la superficie de las placas que -
_se incuban en forma anaerobia.

: Estreptolisiné S.- Es estable frente al oxigeno atmosféri-
co y hemolisa los glébulos rojosvalrededor de las colonias
que se desarrollan aerSbicamente sobre la superficie de --

las placas de agar-sangre. Su nombre se deriva del hecho-
de que puede ser extraida de los estreptococos intactos --

_con.suero. Su formaci6n es estimulada por un constituyen-
‘te 1lipido del suero ‘que no ha sido identificado y parece -
estar- lxgada a la albGmina del suero. Es estable en el --
aire y permanece muy 11gada a las células.v No se conocen-
‘antxcuerpos que neutrallcen su accién hemolitlca, y se’
”pxensa que o blen la estreptollslna S no es ant1gén1ca, o-
5t1ene . grupos qufmicos de ‘actividad hemolit1ca que no son -
bloqueados después de combinarse con los ant1cuerpos La-
‘cistefna y otros compuestos sulfhidrlcos refuerzan la for-
macién de ésta hemolisina. :

En estudlos recientes se ha observado que las estreptol1s1
.. nas, 0 y S son altamente téxicas para los 1eucoc1tos, lo -~

cual es muy 1mportante porque demuestra claramente que las
lisinas estreptocécxcas pueden lesionar las membranas de -

otras células diferentes a los eritrocitos.

Tanto 1a éStréptolisina Ovcbmorla S, ‘son témbién partgvde-‘
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los metabolitos extracelulares de los estreptococos hemoll
ticos del grupo A.

'D1501uc1on de los granulos de 1eucoc1tos (llsosomas) y.desg
- truccidn de la célula por la accidén de la estreptolisina 0.
Las células muestran vrofundos cambios en el nicleo debido
“a la fusién de los ‘16bulos nucleares individuales. Hay --
granulacidén y destruccién-de vacuolas citoplasmiticas,

~La foto 1 se tomd despué€s de que las células fueron degra-
‘nuladas parcialmente mostrando el desarrollo de procesos--
filamentosos en.las membranas.

. Las- fotos subsecuentes: fueron tomadas a intervalos aprox1-
-mados de 1 minuto. (FIG 4).
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1.2.3  PRODUCTOS EXTRACELULARES. -

Los estreptococos beta hemoliticos del grupo A, son la espe-

cie bacteriana que mas amplia variedad de enfermedades causa

en el hombre. Este hecho puede estar relacionado con la ---
gran cantidad de productos extracelulares que producen. Se-
" han encontrado por métodos inmunoelectroforéticos en Mezclas

: de gamma globulinas humanas, 20 anticuerpos diferentes que -

reaccionan con antigenos extracelulares elaborados por cepas
de estreptococos hemolitlcos del grupo A. De lo anterior se

i deduce que los estreptococos del .grupo A, ‘pueden liberar has

- ta. 20 antigenos celulares cuando crecen en tejidos humanos.-

" Los mis importantes debldo a su 51gn1f1cac16n patogenlca, --

son los que se citan a cont1nuac16n.

a) Tox;na erltrogenlca A, By C.
b) Alfa hemol151na
c) leosfop1r1d1nnuc1eotidasa.
cooed) Estreptoqu1nasa Ay B, .
. e) . Deoxirribonucleasa. A, ‘B, Cc y D
gy Hialuronidasa. '
: g}~ Proteinasa. 7
. h) . Amilasa.
i)  Esterasa.-,

é), ToxiNA ERITROGENICA.

Es la tox1na que produce los signos y sintomas de la Escar —i'

,'latzna en el hombre. Su 1mportanc1a reside en que las cepas

_ de estreptococos del grupo A que’ producen toxlna er1trogén1-;,
" ca, ‘son 11sogén1cas. La cantidad de tox1nas produc1das por-
- las diferentes cepas llsogén1cas es muy varlable. _Se ngCQf‘V
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noce el modo exacto de accién de la toxina eritrogénica. --
Cuando es inyectada en la piel de pacientes susceptibles pro
voca reacciones eritematosas localizadas, que alcanzan su --
mixima forma a las 24 horas (prueba de Dick). El1 efecto‘erg
trogénico es neutralizado por los anticuerpos, lo cual es --
demostrable por 2 evidencias importantes:

Durante la convalecencia, cuando el suero de los enfermos --
contiene un alto grado de antitoxina,_la prueba se vuelve ne
gativa. La segunda evidencia es el hecho de que la inyec---
cién intradérmica de antitoxina homéloga en el momento mis--
agudo de la escarlatina determina la desaparicién local del-
exantema (prueba de SchultifCharlton). -Cuando la réspuesfa-
a la prueba de Dick es positiVa significa que no hay anti---
toxina circulante y por con51gu1ente habri suscept1b111dad a
- la escarlat1na. ' ' ’ ‘

'Hay;S tipos de. toxina eritrogénica que sén inmunolégicamente
distintas, y que son produc1das por diferentes cepas de es--
treptococos. Pos1b1emente las tres son proteinas. Son»pro-
-ducidas por cepas de los grupos cCyD pr1nc1palmente.r La: --
Vant1tox1na hecha para una toxina, neutralxza la: toxina de --
80% de los’ estreptococos productores de toxina. En el 20% -
restante, la toxina era. neutral1zada por cualquiera de- las 2
ant1tox1nas adicionales. Son denom1nadas A, By C.

B) \ALFAHEMOL ISINA.

Produce la zona verdosa que se observa, alrededor- de las colo
nias de los estreptococos alfa. Esta zona de hemélisis se--

debe a- un. s1stema de oxidacidn- reducc16n en el cual uno de -

los. componentes es intracelular. Anterlormente ésta zona se
“atribufa a la accién d;rectq. del Peréxido- de’ Hidrégeno.
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c) DiFOSFOPIRIDINNUCLEGTIDASA (DPNasa).

Esta enzima libera nicotimamida a partir del difosfo-piri-f
din-nucledtido. Es producida por una buena proporcién de -
cepas del grupo A y algunas del grupo € y G. Tras su élabg
racidn, ha sido demostrado due puede destruir una propor --
cidn de leucocitos que los fagocitan. Este efecto leuco --
t6xico se origina cuando el organismo es ingerido por la --
célula. Las cepas nefritdgenas de estreptococos producen--
especialmente DPNasa, pero no ha sido demostrable su pato--
genicidad en la glomerulonefritis. Han aparecido anticuer-
pos que inhiben la acci6én de &sta enzima, en pacientes que-
- se fequperan de infeccién por determinado tipo de estrepto-

. coco. Se ha encontrado correlacién entre la capacidad de--

las cepas para producir DPNasa y la leucotoxidad. También--
se denomina Nicotinamida adenindinucleotidasa.

d) ESTREPTOQUINASA. “A, B

Fue encontrada por Tillet y Garner en flltrados de ‘culti--

VoS estreptoc6c1cos. Esta sustancia promueve la 11515 de--"

:1os: co&gulos de fibrina: hunana. Prxmero fue denomlnada se-

f1br1nol1s1na estreptoc6c1ca, pero posteriormente se obser-
v que e1 factor estreptocéclco activa a un precursor nor--
{mal del suero 1lamado plasminSgeno o a un proactlvador que-
a8 su vez actxva el ;plasminégeno. Come la - fxbrlnolxsxna es-
una enzima que catal1za la conversién del plasm1n6geno en -
plasmlna fue llamada estreptoquinasa.

La estreptoqu1nasa es de naturaleza protein1ca y es des -

'trutda por la tripsina. Es producida por la mayor parte de
Tlas cepas del grupo:A, algunas del grupo Gy detemznadas ce
‘pas del .grupo C 1las cuales producen la mayor cantidad que -
‘han sxdo ut1lizadas para fznes terapéut1cos. Al ser una --
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protefna, es inmunogénica e induce la produccién de anticuer
po antiestreptoquinasa en la mayoria de cepas del grupo A. -

Su accién se relaciona con frecuencia a la falta de forma---

‘cién de barreras limitantes de fibrina alrededor de las le--
. siones estreptocbcicas, lo que facilita a los gérmenes su di
fusién ridpidamente, pero, €sta teoria no es definitiva.

Se han aislado a partir de las cepas del grupo A, 2 especies
moleculares de estreptoquinasa; el tipo A y el B. Ambos di-
fieren entre si en su antigenicidad y movilidad electroforé-
tica. El1 tipo A es md3s comin.

e) DESOXIRRIBONUCLEASA.

Se ha descubierto en filtrados de cultivos de estreptococos,
_una enzima que despolimeriza el DNA. Es producida por la ma
yor parte de cepas del grupo A y algunas de.los grupos CyG.

Se han encontrado 4 tipos distintos 1nmunol6g1ca y electro--
forét1camente clasificados en A, B, C y D. Cada enzima esti
mula su propio ant1cuerpo .especifico, pero todos actfian so--

- bre-la. mxsma,desoxlrrxbonucleoproteina. Algunas cepas del -
;grubo A prbduten las ‘4 enzimas, pero generalmente la enzima-

predom1nante es la t1po B, y el grupo C produce con mas fre-

cuenc1a la enzima A. Estas enzimas no son citotéxicas, ya -

que no penetran a través de las membranas plasmétlcas de las

células vivas de los mamiferos, pero son capaces de: despol1-*
merizar las acumulac1ones viscosas de DNA ex1stentes en: el--

pus espeso que resulta de la des1ntegraC16n de 1eucoc1tos --

pollnucleares. ' '

Se ‘han 1ntroduc1do preparados comerc1ales que ‘contienen es--
treptoqumasa y desox1rr1bonuc1easa( Estreptodomasa ) para --
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fluidificar exudados purulentos de enfermedades como el em--
piema neumocécico, y otras afeCC1ones que ademds contienen--
nucleoproteina o fibrina.

f) HIALURONIDASA.

Tiene interés particular porque ataca el gel polisacdrido --
antifagocitario de la cdpsula estreptocdcica favoreciendo su
inestabilidad. En los cultivos, la formacién de la cépsula-
" precede a la elaboracién de cantidades detéctables de hialu-
ronidasa. Algunos estreptococos producen grandes cantidades
‘en cultivos 1fiquidos pero no forman cdpsula. Otros producen
'hlaluronldasa en menor cantidad en las mismas condiciones y-
-~ forman cﬁpsulas. Existe una mayor formacién de ésta enzima-
.en.el cuerpo debido a que la mayoria de los pacientes que. se
, feCuperan'de infedcionés por estreptococos, poseen anticuer-
pos. ant1h131uron1dasa en el suero, lo cual demuestra que la-
mayor parte de las cepas que elaboran ésta enzima lo hacen -

. 1n vivo.

‘Es. producida por 1a;mayor parte de cepas - del‘grupo A"de 165
,,tlpos 4y 22 asi como algunas de los grupos B, Cy- ‘G pero--‘
_éstas enzimas no son 1nh1b1das en gran modo por el antlcuer-
'po obtenldo para la en21ma del grupo Av

-g) ' PROTEINASA. ESTREPTOC()CICA.

Estabénzima_y,su precursor inaétivd; fueron obtenidos en for'
_ma'ériStalina. Es 11berada .por las células estreptoc6c1cas-

solo cuando el. P. H. del medio est4 entre 5.5y 6.5, tranfor-

.mandose el precursor inactivo en proteinasa por autocatall--
'”sis. Las cond1c1ones de cultivo que ‘favorecen- la. reproduc--

. cibn de ésta enzxma, destruyen en forma automitica ‘la protef
'na M. la estreptoquxnasa y la h1a1uron1dasa. Como»posee una




'especificidad relativamente amplia, puede afectar a otras --
proteinas extracelulares como las estreptolisinas. Es acti-
vada al igual que muchas otras proteasas por los agentes re-
ductores como los compuestos sulfhidricos y produce lesiones

‘mioc&rdicas necréticas cuando se administra intravenosa en -
animales de experimentacidén. En los convalecientes es esca-
sa la produccibén de anticuerpos para ésta enzima, pero se ha
-logrado obtener por técnicas de heﬁoaglutiﬂdci&n. No se ha-
comprobado si interviene en la patogénesis de las enfermeda-
des postestreptocdcicas como la fiebre reumitica.

h) AMILASA.

Algunas cepas de estreptococos del grupo A, tienen capacidad-
para‘sintetizar amilasa extracelular cuando se cultivan en“t:
med;os peptonados, pero se observa una mayor produccién si.

hay un sustrato en el medlo como . el a1m1d6n maltosa, glucége
no o plasma humano. - Posee las- prop1edades de una alfa- amila

sa. No han sido investigadas 1as-piopiedades antigénicas‘de-,

ésta enzima ni la posible. presenc1a de anticuerpos en sueros-
humanos.‘

i) ' ESTERASA.

Acﬁﬁavsobré el substrato de'acetato beta-naftilico. Han'sidb

encdntradbs anticuerpos en animales de laboratorio y en el --
hombre, pero los antisueros no inhiben la- acc16n de la enzima.
Aparece en la cepas del grupo A.”_
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1.2.4 FORMAS L DE ESTREPTOCOCOS.

‘Son consideradas derivadas de los cultivos bacterianos mas -
que sustancias contaminantes. En su mayoria, pueden regre--
sar-a su forma original bacteriana. Son llamados Formas L -
porque son &rganos pleomdrficos que se tifien débilmente‘por-
los colorantes.

Las colonias de formas L, aparecen espontineamente en el hom
bre y en animales de laboratorio en ausencia de antibiStico;

o se pueden producir a voluntad si se agrega a los cultivos-
penicilina o bacitracina. Se han aislado de cultivos anaerd

bios en medios s6lidos hiperténicos coriteniendo penicilina -
en los cuales, carecen de muchos de los componentes de pared
-.celular.  Cuando la lisocima produce una altéracién mayor en.
. la_phred celular de los organxsmos que crecen en cond;c10nes
»,hiperténicas se forman prqtopiaétos, que pueden multiplicar-
~se y producir colonias tipicaSide formas L en agar hiperté--
‘nico. Los anticuerpos para la protéina-M y para'loé'consti-
~tuyentes de la pared celular no actfian contra 1as -Formas L. -
La producc16n de proteina M, hem01151na, desoxxrrlbonucleasa,
§c1do hxalur6n1co y polzsacﬁrfﬁo capsular es la misma. Las-
mutantes de esta; formas,,t1¢nen>una ventaja cqmpet1t1vafso-
,bfe las, formas normales, pero ésta ventaja puede aumentar -°
por la acc16n terapéut1ca de agregados de penicilina o bac1-
trac1na. :

Las formas L del grupo A, pueden ser identificadas, al loca-
‘lizar su protefna M especifica por inmunofluorescencia.
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1.2.5  SENSIBILIDAD A LOS ANTIBIOTICOS.

Todos los estreptococos beta hemolfticos del grupo A, son -
sensibles a la penicilina, en cambio los estreptococos alfa

y los enterococos, varian ampliamente en susceptibiiidad a-

los agentes antimicrobianos. En el caso de las endocardi--
tis bacterianas son muy importantes las pruebas de sensibi-
lidad a los antibifticos para determinar el tipo de droga--
que se debe emplear y lograr un tratamiento adecuado. En--
éstos casos las pruebas de laboratcrio deben indicar la ca-
pacidad inhibitoria y la capacidad antimicrobiana del medi-
camento o dé sus cbmbinaciones. - Las mezclas de penicilina-
con estreptomicina o: bacitracina, son generalmente sinérgi-
cas en su actividad ant1b16t1ca.

En los casos de enfermedades'postestreptoc6cica§, los anti-

‘microbianos carecen de acci6n alguna; pero son fitiles en la.

prevencién y eliminacién répida de re1nfecc1ones por estrep
tococos beta-hemoliticos.
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1.2.6 'INMUNIDAD A LAS INFECCIONES ESTREPTOCOCICAS.

De todos.los_énticuerpos especificos producidos como respues
ta a las enfermedades estreptoc6cicas, solo los anticuerpos-
anti-M protegen al hudsped de la invasién -patégena. De los-
componentes antifagocitarios de la pared celular de los es--
treptococos (dcido hialurénico y proteina M), sélo la protef
na M es inmunogénica. En las enfermedades estreptocScicas -
agudas, los anticuerpos pueden ser detectados en el suero en
~presencia del antigeno especifico M en un tiempo de pocas se
manas ¢ varios meses Yy generalmente persisten entre 1 o 2 --
afios. En algunas personas pueden permanecer de 10 :a 30 afios
después. ' )

- Es muy diffcil lograr la inmunizacién total a las infeccio--
-~ nes de todos.los tipos de estreptococos debido a que existen

“mas de 50 tipos serolégicos Qe estreptococos del grupo A, y-

"los anticuerpos formados ante el antigeno M no protegen fren
. te a la infeccibén causada por un tipo distinto.
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1.3 EPIDEMIOLOGIA, PROFILAXIS Y CONTROL' DE INFECCIONES.-

Se sabe por medio de estudios estadisticos que del 8 al 10%-
de individuos aparentemente normales, llevan estreptococos--
hemoliticos en la garganta. Este individuo puede padecer --
una infeccidn demostrable o subclinica o puede ser un porta-
‘dor permanente de la enfermedad. El portador nasal es el pe
ligroso, porque no sdlo expulsa cientos de miles de estrepto
cocos en el aire, sino que infecta por medio de gotitas de -
"fligge" a otras personas y al mismo tiempo contamina ropas,-
ropas de cama y:objetos diversos. En €pocas de invierno ---
cuando prevalece el virus del catarro comﬁn} la proporcién--
de portadores aumenta hasta el 75%. La capacidad de trans--
misibilidad depende de la produccién de ciertos productos --
metabGIicos y toxinas, y a factores desconocidos.

El agrupamiento y clasifica;iéhvdel tipo de estreptococos --
beta-hemoliticos del grupo A, constituye un procedimiento---
epidemiolégicb'importante parq determinar la transmisi6n de-
infééciones. 'Es un hecho que muchas cepas con gfan poder in
feccioso y - gran tox1c1dad son transmltldas muy rara vez de
paclente a pac1ente, y muchas cepas que producen infecczones

relativamente leves, se contagian ripidamente de una persona

a otra. -

Los procedimientos.actuales de control, se dirigen a blo----

- quear el medio ambiente contaminado y la fuente humana que-
provoca la contam1nac16n. '

Entre las med1das adoptadas para controlar las 1nfecc10nes--
tenemos el tratam1ento de ropas y pisos con ace1tes, 1o cual
disminuye la d1spers16n del polve contaminado ; la radia----
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ciGn_uliravioleta; la colocacifn de filtros de aire en hospi
tales y el empleo de aerosoles, la exposicifén de la leche a-
‘lIos métodos de pasteurizacién.

Debido al problema que representa el control de la contamina
ci6n ambiental es importante:

- La erradicacién de estreptococos beta-hemolfticos en los -

- huéspedes portadores cuando es posible hacerlo, y la elimi
nacién del mismo organismo en sitios donde pueda oc351onar
daﬁos cons1derables.

-_Efectuar tratamient@s quimioterapicos inmediatos e inten--

, so$ en infecciones estréptochiCas del tracto respiratorio
y quimioprofilaxis antiestreptocﬁcicé en personas en cuya-
historia clfinica haya referencias de un ataque de. fiebre--
reumﬁtlca.

- La e11m1nac16n de los estreptococos de portadores cr6n1cos‘
generalmente es rép1da por medio de penicilina u otros an--

. tibibticos, pero su- e11m1nac16n 'permanente no siempre es -

nifﬁc11. ‘Los - portadores deben ser e11m1nados de- lugares ‘en-.

~los:que son mas pel:grosos, como en. hosp1ta1es, salas’ de--
. partos, servicio obstétrlco, etc.,. asf como en. guarderias-
-~ “infantiles.

~-Una erradicacidn‘temprana -de estreptococos en infecciones-

:;resp1ratorlas agudas, prev1ene ef1c1entemente el desarro--
i.1lo de enfermedades post estreptoc6c1cas.

- g"Bs muy importahte'protegér'd los pacientes reumiticos de--
) 'reinfecczones por estreptococos hemolfticos mediante la --
'fndministrac16n dlarla de una droga (pen1c111na) ‘que 1mp1de o
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efectivamente el establecimiento de estreptococos en el --
cuerpo. Esta quimioprofilaxis debe ser continuada perio--

.dicamente y por largo tiempo para que proporcione mayor --
efectividad.
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1.3.1 RESISTENCIA DE LOS ESTREPTOCOCOS.

En los exudados, esputo y excreciones de los animales, perma
necen . vivos durante algunas semanas. En medios normales de
cultivo a la temperatura de la habitacién, mueren en un lap-
so de 10 dfas a 2 semanas. Pueden conservarse vivos por va-
rias semanas en tubos de sangre de conejo desfibrinada guar-
dados en el congelador, y viven mds ain; a una temperatura -
entre 1 o 2° C. Cuando son liofilizados, se pueden conser--
~var vivos durante meses o afios sin alterar su virulencia. --
. Hay variedades que mueren al ser.expuestas durante 10 min. . a
- §85° C., vy précticamente todas las especies se destruyen de -
30 a 60 min. a 60 C°.. a 60° C. Para la esterilizaci6n de -
'la,leche, se obtiene una elevacién de 62? C., durante 30 --
‘min. y a &sta temperatura son destrufdos todos los estrepto
.cocos licteos. También son destruidos en 15 min. con tintu-
‘ra de yodo; fenol al 1:200, cresol al 1:175, bicloruro de --
mercurio del 1:200 al 1:500, y el mercurocromo al 2%.

En dosis relativamente pequefia, la peniciiina es eficaz con-

..tra estreptococos beta hemolfticos del grupo A, pero su efi-
‘cacia disminuye en los BTUupoS B, C, B F Y G. Algunas cepas
irequ1eren dosis muy grandes, y otras como los enterococos, -
‘son resistentes. Los estreptococos hemolfticos anaerobios -
pueden ser 250 veces mis resistentes a la penicilina que los
aerobios; En general todas las variedades..de estreptoéocos,
‘son‘sdsceptiblés a las sulfonamidas con excepcién de Strepto
'cbéus Faecalis y algunos enterococos.

La-actividad de'la estreptomicina es'variable, y ‘la bacitra- .

‘cina parece ‘ser eficaz contra cepas anaeroblas y mxcroaer6f1
' 'las ‘que son re51stentes a pen1c111na y otros ant1b16ticos. -

37



La resistencia a tetraciclina y cloranfenicol, se desarrolla
casi en el mismo grado que en la penicilina. " La resistencia
a estreptomicina, se adquiere en forma répida a niveles al--
tos de la droga.
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1.4 CARACTERISTICAS Y CONDICIONES DE LOS MEDIOS DE CULTIVO

Los medios de desarrollo de los estreptdcocos, deben ser in--
crementados con sustancias alimenticias que permitan la evolu

cién del microorganismo. Hay muchos tipos de medios de culti

vo, los cuales varfan dependiendo de la éomposicién de las --
"sustancias que los forman. A continuacién se presentan los -
medios de cultivo que se utilizan con mayor frecuencia para -
el desarrollo de microorganismos. '

'a)  GELOSA.

También se conoce como agar-agar y es una alga marina que tie
_ne la propiedad de ser un excelente ‘alimento para los microor

ganismos, constituyendo un importante medio de cultivo s6lido.

Se prepara agregando el caldo, gelosa lavada y reblandecida -

con agua en una cantidad del 2 al 3%. Después se lleva al --
"'autoclave a 110° 0 115° C durante 5 min .se _reparte en tubos
especiales de cu1t1vo Yy se 1leva' de ‘nuevo al autoclave a la -
misma temperatura y se ext1enden los ‘tubos de modo que la ge-

losa. no toque los tapones de a1god6n y est5 llsta para sem---

A brar."
b) GELOSA:SANGRB»Y CELOSA‘ASCITIS.

~Una vez _que la gelosa sale del autoclave y vya que descendi6--
la temperatura, con una pxpeta 'de bola ester111zada se agre—-
gan los. liquidos en una proporc16n ‘de una tercera parte de la
gelosa; Se agita para regularizar la mezcla y se extiende. -
Tahbién se mezcla el liquldo (suero, ascitis, etc.;) con los-
cultivos de microbios dentro de la pxpeta de aspiracidn y se-
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deposita sobre la superficie de la gelosa.
c) GELATINA.

Se usa para estudiar el desarrollo de las colonias, de las -
cuales algunas son caracteristicas para el diagnfstico, per-
mitiendo dividir a las bacterias en 2 grﬁpos: los que licfian
la gelatina y los que no la lican. . '

Esta forma se prepara disolviendo la gelatina en el caldo en
proporcibén del 10% a 60° C., y luego de alcalinizar cuidado:
samente con sosa, se lleva al autoclave durante S5 min. & ---

115° C. para precipitar los fosfatos terrosos 'y aIbum1n01des.

Posteriormente se filtra la gelat;na en caliente y se repar-
te en tubos para esterilizarse. En caso de que al salir del
autoclave la gelatina estuviera turbia, se.mezcla una clara-
‘de huevo, 50 G.C. de agua y se bate, 11évdndola<nueVaméntef-
‘al autoclave y se filtra y reparte. ‘

- a) cAi.Dos._

-Se obtlenen d1501v1endo a fuego lento 5 grms. de carne de --
L1ebxg ‘en 1 11tro ‘de agua con 10 grms. de peptona de Wh1te--

:f‘6 Chapoteaut y 5 grms. de cloruro de’ sodlo quxmxcamente pu-

ro. Una vez d1sue1to, se calienta a 80° C y se’ alcalxniZa o
-se acidifica y se lleva al autoclave en frascos. Erlenmeyer -
o Pirex a 11S° C., se vuelve a- filtrar y se reparte en tubos
de ensaye o matraces y se regresa al autoclave a 118°°C. du—-
rante:5 min. El caldo ‘debe - quedar completamente transparen-’
te., Para hacerlo mis nutr:tivo, para. desarrollar ciertas —
bacterias se les agrega suero humano. de caballo sangre,y-ﬁ

1iquido ascitico, etc. Para preparar caldos azucarados, se~
dxsuelven azﬁcares como lactosa, glucosa, sacnrosa, levulosa,
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etc., en propordiﬁn del 2% en el caldo ya obtenido. Se fil-

tra, se reparte y se esteriliza finalmente en autoclave a --
115° C.

Cuando se investiga el INDOL, que es una sustancia producida
por ciertos microorganismos, se prepara la f6rmula siguiente:

"- 100 C.C. de agua, 2 grms. de peptona White o Chapoteaut, -
0.5 a 1 grm. de cloruro de sodio. - Se disuelve, reparte y-
esteriliza. Se siembra el gérmen y después de algunos ---
dfas se investiga su presencia por medio de la reaccién de
Salkouski que se obtiene tratando el tubo de cultivo con -

" una solucibn de nitfétd de potasio al 0.02%. Se le agrega
lehtamente‘1 c.c. dé,icido'sulfﬁrico,qufmicamente puro, .y-

. 'se obtiene un tinte ‘de: color rosa que es el indol.




1.4.1 TIPOS DE CULTIVO DE ESTREPTOCOCOS.

.\

Las caracterfsticas que deben tener los medios de cultivo in
vitro, son semejantes a las que se pueden ver en el desarro-
1llo en el cuerpo humano. En medios aerobios se desarrollan-
k regularmente la gran mayorfa de éstos microorganismos, aun -
que hay algunas especies microaerSfilas y otras anaerobias -
estrictas como se dijo anteriormente. Esto es importante --
saberlo ya que después de haber obtenido el primer cultivo,-

se observa una adaptacién y todos los estreptococos logran--
adaptarse y desarrollarse en'presencia de oxigeno. La tempe

,rgtura 6ptima de desarrollo es de 37° C., aunque se-puede --

obtener cultivo a 20° C. y no en muy buenas condiciones.

'E1' P.H. mfs conveniente es entre 7.4 y 7.6. Algunos aisla-
' dos  de 1a leche crecen alrededor de 45° C., lo cual es muy--

,importante al considerar .los métodos de pasteurlzacxén —e--

‘(6z° €.).

- Metabollzan la glucosa formando ‘Hcido . léctlco, con lo cual-
_se limita el desarrollo pero cuando hay’ glucosa en exceso,el
5ﬁcido lictxco se neutra11za Yy se obtiene un desarrollo masi-
' vo de-las colon1as La’ composxcién qufmica delcaultivo en el
- primer desarrollo se hace: ‘sobre medios usuales, pero al ‘sem-

’brar el producto patolégico el medio art1f1c1a1 debe ser en-

rxquec1do con - liquxdos an1males

'S610 un nﬁmero 11m1tado de- cepas se desarrcllan en un medio-
qutmico'defxnldo, el cual. debe complementarse con- 15 amino&-

 ,cidos, todas las vitaminas del complejo B, purinas, pirimidi

‘_nas y estreptoginas de tipo péptido. Para’ el primer aisla--

miento. el medlo debe contener sangre ‘total, suero" sanguineo
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o trasudados como lfquido de ascitis (formado en la cavidad
abdominal de los hidrépicos) o pleural. Cuando a éstas sug
tancias se les agrega glucosa en un 0.5%, la velocidad de -
desarrollo aumenta; pero varfa su capacidad de lisar los --
gl6bulos rojos. La adicién de lfquidos animales a los cul-
tivoes favorece el desarrollo de estreptococos.

a) 'CALDO-SUERO O CALDO-ASCITIS
Conserva tanto 1a vitalidad como la virulencia del germen.-

Para éste tlpo de cultivo también ‘puede ser empleado el-cal
do s1mp1e, agregandole trocitos de clara de huevo coagulada

por .el calor, obtenxendose en 8ste caso grumos en suspen---. -

- 8ifn.

Se produce un enturb1amiento a las 24 horas con aclaramien-

s to.del”caldo y formacién de precipitado. En ocasiones los-.

estreptococos crecen.aglutlnados en el fondo .del tubo y el-
caldo es transparente perc al agitar se ponen en suspensién
"los gérmenes.. Cuando forman cadenas cortas el enturbam1en-

~to'del caldo puede ser homogéneo y los estreptococos estén-«

perfectamente repartidos en el 1iqu1do.

-b) PLACA‘DE GELOSA-SANGRE.

Las colonias presentan aspecto de granos devéémola.péqueﬁas"

y a}go.opacas.' El mejor medio de estudio se logra en caja-
de Petri. : ‘ ‘ '

En los gérmenes recientemente aislados de un caso patol6gi-
‘>‘co, suelen hacerse visibles de .18 a 24 horas a una tempera~ e

tura de 37° pequenas colonias delicadas grlséceas .y ligera
‘mente opacas ‘presentan aspecto de pequeﬂas gotxtas de liqui

~do.: Las.colonias pueden ser desde el t1po gelat1noso o mu-‘ :
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coide hasta el finamente granular o de forma seca debendien-
do de la fase de variaciém.

Para clasificar las bacterias en estudios de cultivo, es re-
comendable sembrar 5% de sangre equina en gelosa antes de va
ciar el medio en caja de Petri. El esnesor de la placa debe
T4 ser de Zmm. aproximadamente. La zona de hem6lisis gue -
forman las colonias de estreptococos, se capta por medio de-
~una regidén pdlida alrededor de la colonia aue hace contraste
con el color rojo de 1a sangre. Cuando éstas colonias se --
agitanreh agua fisioldgica, quedan en suspensién y se necesi
ta de una agitacién bastante fuerte para deshacerlas. ‘

c) - GELOSA LACTOSADA TORNASOLADA.

Se observan'a las 24 horas pequefias colonias azules de bor?-
‘des sinuosos con el centro en relieve y que presentan una --
variac16n a las 48 horas. i

d) 'GELATINA.

' En éste medio crecen entfe“IS;} 20°C. En[piqﬂdqfk se obtie-
‘ne un cultivo delgado con formaci6n de peauefias colonias re-
‘dondas blancas, opacas aisladas y sin licuacién..

'e) GELOSA VEILLON.

'Es el medio de cultivo para estrentocotos anaerobioﬁ. Con--
srste on fund1r tubos para gelosa de 22¢ms. de largo por-1.5-
‘de ancho con gelosa al 2.5%, a los aue se les: agrega 1.5 de-'
glucosa. Se enfrIanra 40_y se siembra un tubo; se ag1ta, -

se toma una gota y Se siembra en otro o mds. tubos.. Los es--

treptococos anaerob;os una vez hecho 1o anterior, se desarro
" 1lan y aislan por sf solos. .
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En cultivos artificiales ya no se desarrollan después de 4 -
dfas aproximadamente. Lejos de la luz y en refrigeracién --
pueden vivir muchos meses, y en caldo~suero se mantienen vi-
vos por 2 meses. Se deben resembrar cada 3 6 4 dias para --
mantener activas las razas. En el medio ambiente su vitali-
dad es restringida, la exposici6n a la luz solar y ultravio-
leta los destruye rdpidamente.

Mueren inmediatamente a 100° y en una hora 52°. Son destrui

dos por los antisépticos, y su virulencia disminuye a 50°, -

Aumenta por transferencia de individuo a individuo o vor .sim

biosis con otros m1croorganlsmos (estafilococos, bacllo de -
- Koch, ete.). '

”Fotografia de un- Hemocu1t1vo en agar sangre, en el que se-ob
serva una amplia zona de hemélisis producida por Fstreptoco-
‘€08 Beta Hemol1t1cos del Crupo AL, (FIG. S)
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METODOS EMPLEADOS EN EL nmsnesnco
ms ESTREPTOCOCOS n
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En el capitulo anterior se han sefialado’ con exactitud las -
técnicas que se utilizan para cultivar y determinar el gru-

po Yy tipo de estreptococos hemoliticos asi como la importan

cia de utilizar también el agar-sangre como medio de desa--
rrollo pafa detectar la hemélisis beta de éstos microorga--
nismos, pero existen otros métodos para su diagnéstico de--
los cuales, los de mayor importancia; se detallarin més a--
fondo en éste capitulo.

Bdsicamente tenemos que existen 3 medios de diagn6stico que
son muy importantes:

Siembra de Productos Patolédgicos.
Observacién MicroscSpica de Productos.
Cultivos.

" 2.1 'SIEMBRA DE PRODUCTOS PATOLOGICOS.

‘Dependen del tipo de infeccién estreptocécica. - Para sem---

brar en. cultivos, el a1slam1ento se obtlene empleando ras--

,Upados faringeos en presencia o no de’ amlgdalitxs, en fiebre

; puerperal se hace sangrar el pllegue del’ codo y ‘se. siembra- -"

1ec. c., en. los abscesos se siembra el pus. extraIdo asépt1ca
mente en_tubos de caldo y: gelosa con suero’ o lfquido ascfiti
“co, en -erisipela se obtiene escarificando los bordes de la-

placa y aspirando con una pipeta la serosidad sanguinolenta.

.y sembrando, y cuandp‘hay‘septiCemia, se anaiizaala Sangre.

El suero para la determinacién de anticuerpos,‘se obtiene -

por medio de la prueba de las antzestreptolisxnas, que comof

"se vio. anter1ornente, &ste examen valora los antzcuerpos en
presencia de estreptolzsxna 0. Tamb1én de un modo’ s1milar,
pueden emplearse técnicas’ adecuadas para valorar los anti--
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anticuerpos frente a otros antigenos inespecificos produci--
dos por los estreptococos del grupo A. Este medio de diag--
néstico es muy utilizado actualmente en los laboratorios de--
anflisis.

También se puede utilizar como recurso, un método sencillo--
no inmunolégico para reconocer los éstreptoéocos pidgenos --
del grupo A, que consiste en el uso de la bacitracina, ante-
la cual la mayor parte de cepas del grupo A son en alto gra-
do mis sensibles que las cepas de otros grupos. De éste mo-
do es posible por lo menos orientarnos para identificar el -
gérmen usando placas de. agar-sangre que contengan una adecua
da concentracién de bacditracina. (0.2 unidades).

2.2 ~OBSERVACION MICROSCOPICA DE PRODUCTOS.

Los frotis sembrados a partir de exudados purulentés o raspa

dos faringeos, con frecuencia muestran cocos alslados o en -

pares en vez de presentar cadenas bien definidas y. que en --.

~ocasxones son Gram negatxvoa.’ S5i el frotis indica la presen
~cia de estreptococos, pero los cultivos son negativos; se de
be cons1derar ‘1a posible existencia de estreptococos anaero-
~blos. Los frotis de cultivos en caldo de exudado de la fa--
ringe, pueden ser tefiidos con el anticuerpo especffico ----
fluorescente grupo A, despuéds de 2 o 3-horas de incubacién--
pé:a identificar mas r&pidamﬁnte los estreptocqcosydel,grupo
A, ya sea en los portadofes 0 en casos clinicos. -

‘2.3 CULTIVOS.

TQdos-Ios productos;patol6gi;os obtenidos de procesos infec

.48



ciosos en los cuales se sospecha la presencia de estreptoco-
cos, deben cultivarse para su identificacién en placas de --
agar-sangre.

Para identificar el estreptococo y diferenciarlo del neumoco
co principalmente, es forzoso obtener un cultivo puro, Cuan
do se sospecha la presencia de cepas de estreptococos anaero
‘bios, se deben inocular tubos de caldo con tioglicolato de -
un modo apropiado para que favorezcan el desarrollo de es---
treptococos.. :

Los cultivos en sangre ayudan al crecimiento de estreptoco--
co hemoliticos del grupo A como en el caso de las septice---
mias, en las que después de unos dfas o incluso unas horas--
de ser sembrados, muestran desarrollo. Algunos estreptoco--
cos alfa o enterococos, pﬁedén crecer muy lentamente, por --
ello en los casos en que se sospecha de -una endocarditis, de

ben permanecer en incubacién por lo menos durante 3 semanas-

antes de ser. descartados. Generalmente es suficiente con de
term1nar el grado 'y t1po de hemdlisis asf como la morfologia
de las colonlas para colocar el tipo aislado en el grupo co-

rrespond1ente, pero por razones de epidemiologia, ‘es 1mpor--."'

tante hacer el agrupamiento yvtlpo serol6gico mediante reac-
"ciones de precipitacién en tubos capilares. Cuando existen-
dudas eﬁ su ciasifiéécién debido a la disposicién sobre todo
de 1los neumococos que se confunden, se efectfia la siembra en
gelosa-sangre por medio de la cual se separan las colonias.-

Una vez aisladas, se trasplantan a un tubo de caldo con cla-

ra de huevo coagulada a las 24 horas. Una vez hecho ésto,--
se efectian 2 pruebas de 1dent1f1cac16n que son: 'E1 Estudio
de la. Fermentac16n de Inullna y la. Comprobac16n de Solub111-

dad en 81115.

a) [ESTUDIO DE:LA FERMENTACION DE INULINA.
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Para éste método se usa el medio de Hiss que contiene suero-
sanguineo diluido en agua, al cual se le afiade 1% -de inulina
y se le 'agrega tintura de tornasol como indicador. Si la --
inulina se fermenta, el indicador se teflird de color rojo y-
-ademds habr4 coagulacidén parcial de las protefnas del suero-
sanguineo, y el medio que se encontraba fluido, se tornard -
espeso.

B) COMPROBACION DE SOLUBILIDAD EN BILIS.

Para &sta técnica, se mezclan volGmenes iguales de caldo y-

. bilis de toro esterilizada poniendo la mezcla al calor a ---
37° C. Si se observa la disolucién,al sacar el tubo,su con-
tenido ‘'serd transparente y observindolo al mlcroscoplo, esta

‘r& libre de: bacterias.

Estas 2 reaCC1ones son negatlvas para el estreptococo y posi
tivas para el neumococo, ya que el estreptococo no es solu--
ble en bilis y s3lo algunas variedades no hemoliticas fermen
tan la inulina. '

La determznachn del grupo serolégico al que pertenecen el -
L estreptococo se obtlene como se dijo antes por. medioc de pre-

: cip1tac16n entre un. suero inmune y un extracto de la cepa --

aislada. La técnica consiste en poner 0.1 c.c. de suero sin

-diluir de cada uno de los grupos de estreptococos en tubos -
separados, y se vacia en capg~superpue§fa un volumen igual--
del extracto que va a ser examinado. Se colocan testigos --
‘con iguales cantidades de extracto y‘Suero fisiolégiéo de ca

ida suero; y suero fls1ol6g1co de cada mnro inmune y el ex---

tracto de una- cepa de la misma especie. Se incuba a 37° C.-
durante 10 minutos, y se busca el anillo de prec1p1tac16n.--

Si no se ha formado, se. mezcla ag1tando el suero y el extrac
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to se incuba durante 2 horas; si aun asf no se precipitan; -
se refrigera durante una noche antes de anotar el resultado-
final.

Cuando el diagndstico serolfgico no se puede hacer, las pro-
piedades bioqufmicas pueden permitir con ciertos limites la-
diferenciacién pero algunas cepas del grupo C, se pueden pa-
recer en sus propiedades a las.del grupo A. '

2.4 PRUEBA DE DICK.
Se usa ‘para conocer la sensibilidad a la toxina eritematosa-
producida por las cepas de escarlatina de los estreptococos-

beta hemoliticos del grupo A.

Consiste en inyectar por via subcuténea 0.2 ml. de una solu-
ci6n al' 1 por 1000 de un cultivo téxico de caldo en el ante-

brazo. El otro antebrazo recibe toxina calentada, en la --- .

cual las propiedades téxicas han sido destruidas pero quedan
las protefnas que pueden produc1r reacciones alérgicas en --
:algunos 1nd1v1duos. Una vez. efectuada la técnica de opera--
c16n y después de algfin tiempo, se leen los resultados de ---
las reacciones, que son mayores en los prlmeros ‘dfas de en--
fermedad.

: 2.53 REACCION DE SCHULTZ~CHARLTON.
Se presenta cuando las ‘4reas de 1la erupc16n escarlatinosa se

tornan p511das después de haber inyectado ‘antitoxina especi-
fica para la er1trotox1na del estreptococo de la escarlatina.

-Tambiéh se puede producir el mismo.resultadojcon el suero de
convalecientes 'y de individuos inmunes. “Actfia como prue- -

ba de‘diagnésticd. “
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2.6 PRUEBA DE RUMPEL-LEEDE.

No es patognombnica de escarlatina pero indica un aumento de
la fragilidad capilar dependiendo de la toxina vascular.

Se efectfia colocando un torniquete en el brazo durante 5 mi-
nutos lo cual provoca la aparicién de petequias en la cara -
anterior del codo. Esta prueba funciona en la fase méxima -
de exantema cutineo.
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3.  FACTORES PREDISPONENTES A LAS INFECCIONES'

"ESTREPTOCOCICAS.

53



La presencia de las enfermedades infecciosas no solo depen--
den de la capacidad de los agentes invasores, sino que al --
mismo tiempo depende de los mecanismos de defensa del hués--
ped. Cuando ocurre un desequilibrio en la economia orgénica,
se presentan también influencias modificadoras sobre el mis-
mo.

El cuerpo humano como ya sabemos, posee 2 tipos de mecanis--
mos de defensa que se han clasificado como Innatos y Adquiri
dos.

Los primeros son aquellos que intervienen desde el comienzo-
de cualquier invasién y los adquiridos aparecen como una res
puesta a una invasién extrafia -y son consideradas como reac--
ciones ‘adaptativas de urgencia. La eficacia de éstas barre-
“ras defensivas, varfa depend1endo de los sujetos y de tiempo
‘en tiempo en un mismo individuo. Una lesiSn en la piel o en
una mucosa puede ofrecer una via de acceso ficil a una 1n£ec
cién.. ’

Dentro de los. factores predlsponentes que pueden modxficar -

las. defensas orgénicas podemos citar la -edad, exposzcxdn al-
frfo, desnutricién, alcoholismo crénico, malos hdbivos de
'higiene y enfermedades metabélicas. Aparte de los'anterio--'
res.Citaremds‘también_a la infancia y la vejez como factores
de'Suscéptibilidad a infecciones. Estos son 1nportantes ya-
que en los pequeflos la exposicifn a casi todos los agentes--
biolégicos, ha sido insuficiente para produc1r inmunidad. --
En_gi caso de la vejez, 105»pr¢¢esds fisiol6gicos se<r¢tra4-

san, se deprimen losimecaningS de adaptaci6n, se presenta--

una disminucién en el -rfiego sangufneo y por consiguiente --
todos éstos trastornos bajan la resistencia a la infecci6n.

El efecto de la desnutrici6n como predisposicién a las .-
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enfermedades estreptoc6cicas, ha sido comprobado. Es fre---
cuente observar epidemias en €pocas de guerra y hambre. E1-
clima, estacién y geograffia son muy importantes ya que rigen
el contacto estrecho entre individuos. La enfermedad estrep
tocdcica es particularhente grave en las poblaciones civiles
cuando la pobreza, suciedad y malas condiciones de vivienda-
originan la vida con mucho hacinamiento.

A pesar de haber sido comprobado el papel de la desnutricién
como factor prediSponente, no se conoce con claridad su in--
fluencia; pero se puede relacionar con deficiencias vitamini
cas, principalmente vitaminas A y C, las cuales al no estar-
presentes, perjudican la integridad’de las superficies epite

liales, También la disminuci6én de protefnas puede privar --.

al cuerpo de los elementos nutritivos necesarios para la sin
tesis de células nuevas y la formacidén de anticuerpos.

Las enfermedades metabdlicas, también infiuyen en alto grado.

El alcoholismo y la diabetes predisponen en gran medlda a la
1nfecc16n por a]teraclén de los elementos nutr1t1vos celula-
res. ‘

Todos éstos factores modificadoreS‘disminuyen las barreras--
defensivas y de alguna forma preparan -el campo para ‘el desa-
rrollo de enfermedades infecciosas.

En general las v{as de entrada de los agentes biolégicos de-
enférmedad son, como ya se dijo; las superficies de la'piel-
y los orificios del cuerpo, asf .como el revest1m1ento mucoso
de las cavidades.

La pieiy bucofaringe son las vias de entrada mis importantes.
La nariz y»la boca, tienen interé&s debido a su comunicacién-
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con los aparatos digestivo y respiratorio, ya que guardan --
una estrecha relacién anatémica .con el tejido linfoide de---
bucofaringe y nasofaringe, senos paranasales, Sistema Nervig
so Central, vasos sanguineso, linfédticos y nervios.

Por otro lado, observaremos las caracteri{sticas de los mi---
croorganismos en relacién a su patogenicidad.

La resistencia de los estreptococos y los orgahismos biolbgi -

cos en general, son un factor de consideracién.

La nutricién de éste y la tensidn de oxIgeno adecuadas, au=-

.mentan la capacidad de supervivencia de los estreptococos. -
‘Existen muchas caracterfsticas inherentes a ellos, las cua--
-1es ‘son intrinsecas para su potencialidad pat6gena. Cuanto-
mfs invasor es el agente patégeno, mis fécilmente[penetfa en
‘los tejidos, vasos linfiticos y sangufneos.

Desde el punto de vista competitivo entre huésped y agenté--_"
patdgeno y con lo c1tado anteriormente, podemos establecer--"

que - existen 2 factores estrechamente relac1onados y- que ‘pue -

Vden predisponer en- mayor o menor grado a las 1nfecc1ones es-
treptoc6c1cas.

- El relacionado con las caracteristicas del estreptococo pa

ra producir enfermedad..

- La resistencia del huésped a las cond1c1ones de ataque del.

estreptococo.

En’ las enfermedades infecciosas de la mucosa de la boca, los‘
factores predisponentes no son V1sib1es, pero su consecuen--.
‘cia consiste en disminuir la resistencia del organismo a la--

infeccién bacteriana y a la vez dificultar la efectividad --
vdel tratamiento.‘
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Dentro de éstos factores, tenemos que la fatiga tiene una es
pecial importancia. Gran nlmero de pacientes que padecen --
enfermedades infecciosas bucales se encuentran excesivamente
fatigados por esfuerzos intensos de trabajo. Esta situaci6n
del organismo contribuye grandemente a que una infeccién la-
tente se convierta en una infeccién aguda. Las deficiencias
en la dieta influyen considerablemente en la resistencia del
organismo a la enfermedad.

Un factor local de suma importancia es el hecho de que la --
flora bucal que ordinariamentely en condiciones normales es-
inofensiva aprovecha cualquier situaqién,favorable para pro-
“ducir daifio. .

Los factores quimicos o fisicos que provocan irritacién lo--
cal de la mucosa como la descamacién de ﬁejido proncada por
un aislamiento brusco con rollos de algodén, favorece la in-
'feccién de tejido subyacente. Combinado con todo ‘lo ante---
rior, la acumulacién del epitelio descamado por los destri--
tos de alimentos, forman un medio propicio para que los es--
treptococos y otraS‘bacterias crezcan, se desarrollen y acu-
mulen en proporciones considerables. En muchas ocasiones --
las enfermedades metab6licas o enfermedades por deficiencias
alteran el ambiente de la boca,. lo cual provoca una destruc-
ci6n de la resistencia local. '

También son factores de infeccibn estreptocScica enfermeda--
~des debilitantes previas como fiebre tifoidea, tuberculosis, si
Y filis, sarampién, asf como discrasias sanguineas especialmen
te leucemia y agranulocitosis. : ' B

Tenemos aun otro factor tan importante como los anteriores--
que produce tal vez el m&s-alto grado de porcentaje de conta




gio en las enfermedades estreptocScicas y que es el portador
activo.

En el caso de los portadores convalecientes se observa un es
tado en el que el estreptococo persiste en los tejidos alin -
después de que la enfermedad ha llegado a su fin. El parisi
to estd localizado y sus efectos nocivos neutralizados, pero
las defensas del cuerpo no han sido capaces de eliminarlo en
su totalidad. Entre &sta categorfa podemos incluir a aque--
llos individuos que han estado infectados y cuya infecci6n -
ha permanecido subclinica y no ha sido diagnosticada, sin --
embargoe persiste la presencia del estreptococo en el cuerpo-
diseminandolo a otras personas.

_Estos portadores son frecuentes en la ep1dem1ologla de mu---~
chas enfermedades pudiendo multiplicar el nlmero de ‘infec---
-ciones por ciento. Epidemioldgicamente son muy 1mportantes-
porque son diffcilmente aislados e identificados.

“El ‘estado de portador consiste en albergar un m1croorgan15mo
patégeno potencialmente capaz de*‘ransmltirse a otros-indi--

viduos y producir enfermedad El microorganismo transporta-.

'do-puede ser un habitante normal de los tejidos del cuerpo -
‘(estreptococo alfa- hemolitzco) o estar presente durante el--
periodo de incubacién de la enfermedad en el portador o con-
mayor frecuencia después de la recuperacifén de un ataque c1if
nico .o subclinico de la enfermedad en el portador, con per--
sistencia del microorganismo en una localizacién desde la. --
cual puede ser transmitido a otros. La enfermedad puede re-
c1d1var después de muchos aflos de haberse padec1do.
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ESTOMATITIS  GANGRENOSA.
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Es una enfermedad sumamente grave que se presenta por lo ge-
neral en nifios de 2 a 6 aflos con predileccién por el sexo fe
menino, ‘aunque también se puede ver en adultos. Es una gan-
gfena de expansibén rdpida progresiva que abarca tejidos buca
ies y faciales (principalmente en las uniones cutineo- muco-
sas).

Es considerablemente destructora, de mucha gravedad y con un
alto grado de mortalidad. Las zonas de aparicidn son princi
palmente los labios, la nariz, conducto auditivo externo y -
‘genitales, Normalmente se inicia en la superficie mucosa de
la cavidad bucal en donde recibe el nombre de Cancrum Oris. -
Es una enfermedad rara. ’ '

4.1 PATOGENIA.

Es considerada como una necrosis isquémica (arteritis, trou-

“bosis arterial,»embolia)‘infectada secundariamente.

Son de gran impo;tancia_los factores prediéppnentes ya que--
 se presenta ptincipélménte en personas debilitadas por infec
ciones primarias como difteria, sarampidn,. disenterfa, escar
latina, néumpnia, tuberculosis, sifilis y discrasias sanguf-
neas incluyendo agranulocitosis y anemia.

También aparéce como consecuencia de malnutricién, debilita-
mientq‘general, malos hébitos de higiene, problémas circula-
torios o factores locales a nivel de la lesidn como restos -
radiculares o coronas y protesis mal ajustadaé.

‘4.2 ETIOLOGIA.
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Como se mencion6 anteriormente, aparece principalmente en ni
fios, aunque se puede presentar en cualquier edad. No existe
un gerhen microbiano caracterfstico. Los gérmenes aislados-
en cultivos son en su mayorfa sapr6fitos corrientes dé la ca
vidad bﬁcal, entre los que se encuentran bacilos fusiformes-
en simbiosis con espirilos de Vincent aunados a la presencia-
de estreptococos hemoliticos de cadena corta, micrococos ---
tetrdgenos, estafilococos, bacilos proteus y un bacilo gram-
negativo anaerobio (bacilo ramosus).

En algunos frotis aparte de los estreptococos se han encon--
trado diplococos, bacilos finos no identificados, espirilos,
bacilo fusiforme y el bacilo del edema maligno.

Se considera como enfermedad secundaria porque.aparece como-
consecuencia de una enfermedad sistémica anterior.  Puede --
iniciarse como una gingivoestomatitis necrosante hguda que -
pronto se compllca por la invasién de muchas otras varieda--
des microbianas.

4.3 ,MANIFESTACIQNES'BUCALES.

A veces suelen reg1strarse molest1as que solo son 51gnos va--

- gos como malestar, palldez, osc11ac16n de la curva térm1ca,
lasitud y brusca aceleracién del pulso, pero 1oca1mente, no- .
se observa ninguna ‘manifestacién.

El paciente puede apreciar éstas molestias, y al efectuar --
-un examen de la cavidad bucal se observa una ligera ‘tumefac-
cién de la mucosa del carrillo con un 11gero dolor. Puede 5
percibir sequedad de la mucosa y sensacién de la lengua.tos%
" tada. o

61"



El curso de 1la enfermedad principia afectando primeramente -
las encfas o carrillos, comenzando con una mancha grisicea--

que se extiende rdpidamente y se transforma en vesicula, la-

cual se localiza a nivel de los premolares y que abarca has-
ta la zonas del 3er. molar en el pliegue mucogingival siendo
unilateral., Esta pequefia ulceracién se extiende rdpidamente-
abarcando tejidos cifcundantes de labios, carrillos y maxila
res produciendo una necrosis gangrenosa. En el centro de --
las vesiculas se ve la formacién de escaras con una zona mas
o menos extensa de tejidos necrosados de color gris negruzco
separado por un surco de tejidos sanos que estén edematosos.
Posteriormente se abren y forman una ulceracién redondeada u
~oval con bordes circinados alrededor de la cual se iﬂfilttan
los tejidos del carrillo. Al palpar-ésfa drea se aprecia un
nGcleo central duro. En ocasiones durante el curso de una -
estomatitis se puede comprobar una minGiscula ulcerac16n de--
'origen dentario sobre el carrillo.

"Sea cual fuere el comienzo de la enfermedad, siempre existe-
~una ulceracién y la formacién de vesfculas que originan nue-
vas uléeraciones méis o menos extensas, con bordes festonia--
" dos éubiertaS'pbr una capa grisdcea gruesa con un fondo hemo
rrigico y duro. Puede llegar a 1nvolucrarse la par&Stida pro
duciendo trastornos en la salivacibén, los cuales al irrigar-
los tej1dos, producen el denominado Cdncer Acuidtico por una-
invasién del conducto de Stensen.

El carrillo est& edematoso, tenso y doloroso con una colora-
,-cidn_gris-azdlada. La ulceracifn o esfacelo, termina por z-
‘perforar 1a mejilla desprendiendose grandes porcionés de te-

jidos que~dejan al descubierto el maxilar.

.

,BI tejido gangrenoso produce un olor fétido que es insopor--
" table. En algunos casos la enfermedad puede invadir 1os

62



ojos, los maxilares y el cuello. Hay adenitis y periadeni--
tis. El enfermo presenta dolor espontéineo y provocado que--
altera la masticacién y fonacifn. El pulso-es répido, hay -

sed intensa, oliguria, albuminuria, hipersalivaci6n, tempera

tura de 39 o 40° C. Estos sintomas se observan 24 horas des

pués de la fase prodrémica.

El hueso se necrosa y los dientes se desprenden. En ocasio-

nes son atacados la lengua y el paladar, pero es poco comfin.

Los signos funcionales y geneiales son graves, habiendo fie-
bre elevada hasta de 40° C. con sfntomas de intoxicacién --
aguda, infeccidén secundaria con debilitamiento y posterior--

mente postracién con delirio, coma y la muerte puede venir--
en caso de no ser tratado,en 15 dias o 3 sémanaé;a causa de-
septicemia o infeccién pulmonar séptica. La mortalidad an--
tes del conocimiento de los antibiSticos era del 70 al 80% -
de pacientes afectados. L

-Existen 4 formas clinicas de la Estomatitis Gangrenosa:

"a) Woma Tffico.

b) Noma Gripal.

“c) Noma:de 1as

Enfermedades -

Eruptivas

Se presenta pa;ticuiarmente en las tifoi--- .
- deas graves complicadas con hemorragias, -

trastornos de la crasis sanguinea y hepdti
cos. S o ’

Es muy rara su apati¢i6n.

Se observa en el sarampi6n en todas sus fa-
ses, principalmente .en la convalecencia.



d) Noma Primitivo.- Aparece después de una extraccién denta-
ria en forma de ulceracifn o a veces sin
causa local o general aparente.

4.4 EXAMEN MICROSCOPICO.

Para poder efectuar un diagnéstico microscépico efectivo, se
debe contar siempre con una historia clinica completa. Las-
alteraciones que se observan en ésta enfermedad corresponden
a una marcada inflamacién y gangrena.

Al inicio del proceso se observa vasod11atac16n con edema --
muy amplio que produce, al progresar la infeccién unas zonas
de necrosis en la dermis y epidermis.

"En el epitelio hay marcadas alteraciones hidr6picas, junfo--
con la pérdida de las capas superficiales. En el corion se-
presentan graves alteraciones inflamatorias con zonas de ne-
crosis total que originan una ilcera pfofunda con’ pérdida --
-considerable de tejido en donde existe ‘una proliferacidn de-
mlcroorganlsmos de la flora bucal paiticularmente los grupos
de Vincent, ‘

‘vSe forma una membrana pifgena sobre la superficie en la que-
"hay gran cantidad de leucocitos.

“‘Cerca de la etapa final de la enfermedad los numerosos va--

sos sanguineos estén trombosados ¥ destruidos en masa por --
necrosis.

4.5 DIAGNOSTICO.
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El curso rdpido de la enfermedad asf como la marcada destruc
cién gangrenosa proporcionan un diagnéstico claro. El hecho
de que toda la mejilla sea atacada por la membrana y de que-

la afeccidén no sea controlada por el clorato de potasio ayu

da a su diferenciacién de la estomatitis ulcerosa.

4.6 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

En las primeras etapas, debemos tomar en consideracién enfer
medades como la Angina de Vincent, Lupus Vulgar y lesiones tu-
berculosas. Es importante distinguir el Noma de un tumor ma

ligno o de lesiones ulcero-necréticas.esfaceladas, posterio-.

res a leucemia, diabetes no controlada o neutropenia maligna
Los examenes de laboratorio establecen el diagn6stico. Al--

gunos investigadores suponen que la diferencia entre el Noma

y la Estomatitis Ulcerosé, sea Unicamente de graduacién.

‘4.7 . PRONOSTICO.

Es .grave de no tomarse las med1das oportunas ‘como el hecho -
"de administrar antibiéticos antes de que la enfermedad 11e--
gue a fases crit1cas. . . T

4.8 TRATAMIENTO.

‘Se-divide en 2 tipos: a) Preventivo y b) Curativo.

a) Tratamiento Preventivo.- Estd indicada 1a higiene bucal-
en los casos.de enfermedades que ‘pudieran comp11carse --

con Noma. Exdmenes frecuentes con vxgxlancxa dental,’ in

cluyendo la eliminacién de caries, control de lesiones--
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b)

gingivales por pequefias que sean y eXtracciones de res
tos radiculares. Vigilancia del estado general e hi--
giene. '

Tratamiento Curative.- Se divide en 3 tipos.
- Médico - Quirfrgico .- Oxigenoterapia.

Médico.- Consiste en administrar de inmediato penicili-
na en dosis de 300 mil unidades al dia y sulfonamidas,-
asi como contrarrestar los factores predisponentes me--

" diante dieta adecuada, reconstituyentes, vitaminas e --
‘higiene. Contrblkdel estado general, seroterapia anti-

gangrenosa, antisépticos generales y opoterapia hepiti-
ca.  También se pueden usar enjuagues desinfectantes y-

~curacidn sobre las superf1c1es que quedaron 1rregulares
usando antlséptlcos.

8

Quirﬁrgico.- Cirugfa amplia en todas las superficies -~

- gangrenosas estando indicado el uso de endotermia 0 ---

electrocoagulac16n, secando cuidadosamente las partes-—

;blandas y apllcar b1c10ruro de mercurio.

0x1genoterap1a.- A n1ve1 de tejidos gangrenados ut111--

zando drenes perforados.

- Como-1la -enfermedad se desarrolla rapidamente, es impor-

tante que el tratamiento. radical se inicie pronto. ' En-

- los .casos curados se han. observado cicatrices muy exten

“sas con “de formidades.



Noma producido por una amplia zona de -
infeccidn en la regién molar 1nfer10r ' _ F S
derecha. (FIG. '6) , ’ S L




5.

_ESTOMATITIS .MEMBRANOSA
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Frecuentemente se producen en la mucosa bucal gran cantidad-
de procesos infecciosos caracterizados por la formacién de -

una membrana o seudomembrana. Estos pueden ser originados--
'por microorganismos inespecificos y en ocasiones se sospecha
‘de un microorganismo determinado.

Cahn describe ésta enfermedad como una lesién no especifica-
de la mucosa bucal que produce falsas membranas con caracte-
risticas semejantes a las de la difteria.

5.1 ETIOLOGIA.

‘La infeccién se debe muy posiblemente al eétreptocoéo viri--
.dians o hemolitico, con predominio 'del estreptococo aureus.-
Se han reportado casos en los que se han hallado diplococos
' Gram positives. En los estudios realizados por Cahn, encon-
- tr6 predominio de estreptococos alfa hemolitico con algunas-
. colonias de estéfilococo~aureUs. En otros estudios se encon
traron d1plococos Gram negativos, estafllococos Y muy pocos—
estreptococos.

' <?La’diferencia de la Diftérica es que aparte de los microor--

. ganismos anteriores exlste la presenc1a del bac110 de Klebs-
 Loffler. ‘

5.2 MANiFESTACIONEs CLINICAS.

';En ésta enfermedad el exudado f1br1noso da or1gen a las mem
branas que son de un color blanco gr1séceo en ocas1ones co-
‘mo lesiones d1scretas y a veces involucrando porciones apre

-ciables de 1la mucosa. La forma de ésta zona .es muy varia-- .

5;b1e pero generalmente presenta un ligero relieve rodeado --
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con frecuencia por un halo rojo eritematoso con el centro re
cubierto por la membrana grisicea.

Esta lesién no persiste por mucho tiempo ya que es desplaza-
da por los movimientos de los tejidos bucales. Puede haber-
varias zonas afectadas principalmente en piso de 1a boca, --
encia alveolar, mucosa de los carrillos y de los labios o mu
chas lesiones mds pequefias distribufdas en toda la mucosa de
la boca.

Cuando la membrana se desprende, puede volver a formarse o -
dejar una erosién de color rojo brillante, sangrante y dolo-
rdsa en exceso. Con frecuencia se presenta'una infeccién se
cundarxa con escorlac1ones profundas Y extensas zonas de ne-
crosis que 1nvolucra los-labios, encias, carrillo y farlnge-
anterior.

Por lo general, el enfermo no muestra reaccién orgdnica, pe-
ro-en muchas ocasiones el examen fisico.indica la presencia-
de la enfermedad debida a un factor debilitante.

5.3, EXAMEN MICROSCOPICO.

El examen microscépico de la membrana muestra esencialmente-
fibrina y leucocitos;con células descamadas que presentan en
su superficie una necrosis poco7profunda. ‘Se puede conside-
rar como una membrana piSgena en la que se produ;o la necro-
sis de la zona flbrlnosa superf1c1al ‘

5.4 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Es necesario distinguir las lesiones membranosas de' la escar




latina y la difteria. En éstos casos se recurre al examen -
bacteriolégico y a los cultivos. Es frecuente también la --

similitud de ésta enfermedad con algunas infecciones virales.

5.5 PRONOSTICO.

Favorable. Se debe establecer lo mis pronto posible la tera-
péutica y el plan de tratamiento a seguir. Es de vital im--
portancia el estado fIsico del paciente_péra lograr la recu-
peracién en un menor lapso de tiempo y al mismo tiempo evi--
- tar recidivas. ' : ‘

5.6 TRATAMIENTO.

‘Se ha encontrado de utilidad la aplicaci6n de una solucién -

acuosa de azul de metileno al 2% tdpicamente. Se recomienca
al paciente el uso de colutorios con una solucién de violeta

..cristal y verde brillante en alcohol 'y agua, La aureomicina
y penicilina curan eficazmehte'la;mgyoria de éstas -afeccio--

‘nes en dosis de 250 mg. - cada 4 horas durante 30 dias.
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Lesiones por Estomatitis -
Membranosa en la mucosa la
bial superior e interior -
en donde se pueden obser--
var las membranas en relie
ve formadas por exuvdados -
de tejido fibrinoso.

(FIG. 7).

‘Diseminacién de lesiones -
membranosas caracteristi--
~casen-carrillos 'y -mucosa-
de: labio inferior produci-
da por Estomatitis Membra-
nosa. (FIG. 8). o N




6. ESTOMATITIS  ULCEROSA

73




Esta enfermedad de la mucosa bucal, se presenta con mas fre-
cuencia y mAs comunmente en nifios en mal estado de salud y -
desnutridos que viven bajo malas condiciones de higiene y mi
seria‘fiSiolégica. En los adultos aparece en pacientes debi
‘litados por enfermedades sistémicas como fiebre tifoidea, es
carlatina, leucemia aleucémica y angina agranulocitica. Se-
considera una estomatitis de origen dentario debido a su pre
'sencia al erupcionar los dientes permanentes o el 3er. mo---
lar.

6.1 ETIOLOGIA.

Apafte de los ‘factores predisponentes anteriores los agentes

etxclégicos que ‘la-producen son la espiroqueta de Vincent: en-

simbibsis con estreptococos beta hemoliticos y baciles fu51-
formes, los. cuales actdan asociados a una alterac16n local o
<:general de’ la mucosa bucal.
: Se observa pr1nc1palmente en. los nlﬁos mal cu1dados, ‘mal nu-
trldos y es favorecida por-la debilidad, raqu1t15mo o como -
consecuenc1a de una enfermedad aguda prolongada. Tamblén se
presenta en- personas con mala h1g1ene bucal, y con car1es_-~
' dental., ‘ ' : :

Esta enfermedad'puede ser contagiosa en huéspedes cuya boca-
se entuentré‘en'eStddo receptivo. Las lesiones primarias‘de
éste trastorno son en algunos casos causadas por erosiones--
: abras1ones, grxetas e 1nf1uenc1as neurotr6f1cas.

Existen 2 periodos en: los que particularmente se desarrolla-’

'ésta enfermedad'

De los 6 .a los 8 anos debxdo a 1a erupc16n--‘x




del primer molar permanente. Y de los 8 a 25 aflos debido a-
la erupcidén del tercer molar.

Por orden de frecuencia su etiologia puede ser de 3 tipos:

a) Origen dentario.- Erupci6én dentaria, infeccifn apical o -
toda infeccién alveolo-dentaria crénica.

b) Enfermedades de 1la Sangre.— A las cuales también pertene-
cen las estomatitis ulcero-membranosas medicamentosas.

c) Transtornos de nutricién y avitaminosis.

6;2kVMANIFESTACIONES BUCALES.

Toda la mucosa de la boca se encuentra inflamada y muy roja.
Hay una fase prodrémica qué'aparece en uﬁilépso de‘24 a 48. ;
horas con. sequedad -de boca, sensacién de calor boca pastosa,

"sed intensa que contrasta ‘con” la perd1da de apetlto, pesadez3
-de cabeza y malestar sin e1evac16n de’ temperatura. Al prac-
‘ticar el. examen bucal en ésta etapa, se observarﬁ un rubor -

v'd1fuso de un- lado de la cavxdad bucal, mas: marcado en la 20-

«’na mucosa que recubre o rodea un dlente en periodo eruptlvo-'
"y que generalmente es unilateral. Esta fase eritematosa ---
transitoria da un tono rojo a los carrillos, velo del pala--
dar y labios; y un tono violéceo a 1&5 encias. ‘Existen fa--
ciles‘vfas de acceso. para las bacterias lo que contribuye al:
 desaer11o del proceso. A1 inicio las pap11as 1nterdenta-—-
‘rias estfn inflamadas y de color rogo azulado.~'

, Elvpériodo de estado o-inflamatoriq se'inicia en las encfas,
‘en las que aparece,una-infiltraciﬁn‘edematosa.,‘Hay una dege




neracidén ulcerosa en los extremos de las papilas, que al ---
principio s6lo se observa en zonas circunscritas, pero pos--
teriormente se extiende sobre todo el borde de la encia.

“Esta 4rea ulcerosa que estd bien delimitada por un color par

doFamarillento, es un signo patognoménico de la enfermedad,-
y el olor desagradable que desprendé es otra caracteristica-
que ayuda a -completar el diagnéstico. Las mis afectadas son
las inferiores a nivel de incisivos, caninos y premolares. -
Después la inflamaci6n se extiende a la cara interna de los-
carrillos, labios, surco gingival, lengua, repliegue inter--
maxilar y con menor frecuencia en béveda palatina, velo del
paladar y amfgdalas.

La localizacién en la encfa se logra por medio del borde 11-
bre, el cual esté irritado siempre por el tirtaro. El teJl'
do gznglval se abulta, se hipertrofia, se hace fungoso y san
gra con facilidad ante cualquier estimulo o presidn e inclu-
so con los movimientos de 1a masticacién. La palpacién o --

": Jcualquier contacto con la encia inflamada son muy dolorosos.

Al prxnc1p1o se produce ‘una acumulac16n de 'la secrecibn y -

'poster1ormente ‘un flu;o sal1val 1ntenso.' En ocasiones puede'

ex1stir tamb1én trismo.

En el inicio de la- enfermedad los bordes necrosados del con-.

torno g1ng1va1 producen impresiones por contacto en la muco-

sa de la mejilla -y en los bordes de la lengua, formando pos-
teriormente filceras por contacto en: &stas mismas zonas, pa--

ladar duro y rep11egue retromolar

Posteriormente se‘presentaila fase de.ﬁlceracién que se ini-
' cia a nivel de ‘la papila. interdentaria " Se or1g1na un levan
. tamiento del. epitelio ‘que da lugar a la formacién de una ve-
"sicula.(ye51copﬁstu1a de Caffard) que contiene en su 1qtef--
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rior una serosidad turbia de color gris rosado. Se desgarra
el epitelio y la vesicula se revienta dejando al descubierto
una ulceracién muy superficial que en el fondo'es de color -

gris con puntos hemorrigicos y bordes ligeramente despegados

Esta placa llena de serosidad lechosa es muy dolorosa, se de
prime ﬁor el mas ligero contacto, se umbilica al mismo tiem-
po._que su circunferencia se ensancha. Los bordes se hacen -
salientes, hacen relieve y por Gltimo forman filcera. La ul-
ceracidn se recubre rdpidamente de una especie de exudado --
griééceo que es .una mezcla formada por glébulos de pus, t&r-
taro y sangre, de consistencia muy espesa que adhiere a la--
mucosa subyacente. Este exudado se reproduce ripidamente,pe
ro a la larga la Glcera se descubre espontdneamente y_eh.el
fondo se aprecian granulaciones rojas que forman una salien-
te y desprenden un olor fétido e infééto, olor de gangrena4-
que da a los pacientes una halitosis insoportable, que puede
ser también producida muy posiblemente por la descomposicién
de la: albGmina y exudados originados por las bacterlas‘é a -
los procesos de pdtrefacci6h~que~se llevan a cabb en los ---
-dientes con caries y en los espacios intérdentétios. '
'Las u1cerac1ones de los carr1llos d1f1eren poco’ de las ﬁlce-
ras glnglvales.»'Se localizan. frecuentemente en la unidn de-
los arcos dentarios entre la 1fnea de oc1u516n sobre la cara
interna abajo de la: desembocadura ‘del canal de Stenon. A--
veces son mﬁlt1ples y de d1mens1ones variables- que finalmen-
te se confunden y forman una filcera Gnica. Su formacién es-
raplda mediante una.placa amarilla que precede a-la ﬁlcera;
que; una. vez formada muestra bordes’ tallados en pico.de. tin

‘te rojo y fondo grls cubierta por un exudado que cont1ene 56

lo sangre y pus.

Es frecuente observat la formaci6n de una membrana falsa muy




dherida que para ser retirada es necesario usar pinzas y tije

ras y que tiene un aspecto parecido al de las lesiones produ:

cidas por el Noma, con la diferencia de que en la ulcerosa --
con el tiempo se despega y es reemplazada por una pelicula --
delgada que es renovada muchas veces hasta que los bordes se-
" confrontan uno al otro y forman cicatriz.

La elevacidn de la temperatura es moderada (38 a 39° C.) a pe
sar de la alteracién del estado general.

En la lengua y los labios el proceso es el mismo, -salvo que--
en la lengua la ulceracién generalmente es finica y ubicada --
'sobre uno .de sus bordes, al mismo .tiempo son un poco mds alar
‘gadas, superflcxales y -lineales.

, Cpn_frecuehcia las lesiones ulcerosas pueden confundirse con-
la falsa membrana diftérica o con la estomatitis diftercide -

estafilocécica cuando no se ha establecido el diagnéstico.

‘iRégularmente hay fiebre e infarto de los ganglios'submaxila--

‘res, cuya - importancia. depende de ‘la extensl6n de la lesidn en‘f‘

1!1a mucosa.; En los casos leves solo hay 162 gangllos 1nfar-
"tados poco dolorosos, pero en los casos graves puede llegar a
haber un edema sumamente marcado en toda la reg16n.v La adeno

'patia puede pernanecer 1ncluso después de la enfelmedad prov0‘

~ cando compllcac1ones posterlores.

. Durante é&ste perfodo‘inflamatorio hay una serie de sintomas--

‘génerales. Habrid sallvac16n profusa y constante sobre todo -
~ . 'en las les1ones g1ng1vales, el allento fétido solo comparable

al del Noma o estomat1t15 mercurial; hay dolor ‘constante que-
"7aumenta ‘al- hablar o mover la boca e 1nc1uso al deglut1r. Hay
n ’anorex1a absoluta con-insomnio’que per51ste en todo Este pe--

' rfodo; hay- dlflcultad_para moverse -y comer: Los enfermos se-
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encuentran en un estado de postracidén, innanicién, insomnio,
paiidez facial o a veces padecen de transtornos gastrointesti--
nales debido a la administracién de putrilaginosos que produ
cen diarrea en nifios o gastroenteritis en los adultos.

Anatomopatolégicamente las vesiculas de Caffard estdn consti
tuidas por serosidad infiltrada en los intersticios de las -
‘celdillas epiteliales que se descaman y caen formando la pla
ca amarilla. '

Estos exudados Serosos penetran a las- capas mds profundas --
¥ comprlmen los vasos interrumpiendo la circulacién local --
ocasxonando la necrosis en el tejido celular submucoso. Es-
te, proceso es el que da el aspecto de seudomembrana que con-
funde a la estomatltls ulcerosa con 1a dlfterla.

6.3 EXAMEN MICROSCOPICO.

'E1 examen de un corte de ulcerac16n nos muestra 2 zonas. prin

‘c1pale5'

Una superf1c1e recub1erta por un exudado’ flbr1n0d1apedét1co-
en-el que se ve de la superf1c1e hacia la’ profundldad una’ 20

na polxm1crob1ana en la cual hay estreptococos hemolitlcos,',,

una zona de bacilos. con tejido mortificado; y una zona pro--
funda con,reacc16n inflamatoria con gran cantidad de espiri-
los'que infiltran muy profundamente los tejidos pero despro-

vista de bacilos. También se observa una red de flbras ondu -

ladas .en forma de mallas, dentro de las cuales hay celdillas‘
descamadas, glébulos rojos y: 1eucoc1tos.

En periodo nds’ avanzado Sewobsetvhfla‘preSencia de numerosos
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leucocitos procedentes de partes mds profundas que emigran--
hacia la capa epitelial en la que el perfodo inicial, no pro
" duce ninéuna alteracifn. Al mismo tiempo se produce una acu
mulacién de cé&lulas plasméticas y linfocitos por debajo de
la capa epitelial exfoliada. Se producen alteraciones del -
epitelio en diversos puntos, lo cual crea una fiacil via de -
acceso de las bacterias produciendose una reacci6n inflamato

ria exudativa y proliferativa con mds o menos intensidad, --.

segln el poder defensivo de la mucosa y del organismo.

Una estomatitis se produce cuando existe una rdpida destruc-
"cibn de te31do y epitelio.  Se distingue porque hay una des-
" truccién progresiva de ‘tejido que se continGa hasta.que debi
- -do a la reaccién inflamatoria tiene lugar una delimitacién-:

y expulsidén-de las masas de tejido destruidas. Cohsecutivaf

}ﬁenté al peiiodo de ulceracién, se forma tejido de granula--
‘cibn o de curacién y posterlormente de c1catr1zac16n. La --
 destrucc16n y exfoliaci6n de los colga;os mucosos. esté 11ga
"da a la-accién de los" agentes patégenos k ‘

: Jf6'.4‘:¥ DIAGNO_STI'CO DIFERENCIALA

'Es 1ndxspensab1e establecer el d1agn65t1co de la enfermedad,
Y cuando no.se puede por medlo de la observacién se hace. por
% medio del m1croscop10.v En los casos en que se confunde con-
.la d1fteria, se recurre al .examen bacter1016g1co e.incluso a

los cultxvos no quedando exento el paciente de administrar-

le. prev1amente las unldades necesarlas de suero ant1d1£tér1-
‘co como medlda prevent1va. o

‘Tamblén s€. puede confundxr con el Noma, solo que en, éste, 1a

'lesxdn es mis profunda e 1nvade teJ1do celular,- mﬁsculos e -
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incluso el hueso. La placa de gangrena descansa sobre un né
dulo de infiltraci6én pregangrenosa.

Puede ser tambi&n confundida con la estomatitis mercurial --

cuando los antecedentes del enfermo- no facilitan el diagnés
tico. En 6sta las lesiones son bilaterales y mas difusas --
que provocan sialorrea, ya que es una estomat1t1s genera11za
.da y polimicrobiana. )

6.5 PRONOSTICO.
Favorable. Cuando no'se,ha‘idstithido~la terapéutica.adecug

da, el proceso ihflamatorio puede extenderse al Sistema‘dg -
fijacién y al hueso alveolar ocasionando necrosis en perios-

tio y,hueso;;movilidad dentaria"y desprendimiento de‘ios‘mi§,

mos formando finalmente secuestros. Las Glceras por dec(bi-
‘to que se forman en. las partes desprendidas de la encia du--

rante la masticaci&n, pueden ser el punto de partida de for

imas graves recidivantes de estomatitis. E1l plan:de ttata?5~
miento debe instituirse-de inmediato. ' : :

6.6 TRATAMIENTO.

ZEs indispensable'él tratamiento profil&ctico.  Debe evitarse

el contagio sobre todo en dormitorios colectivos, internados

Y escuelas vigilando la alimentacién y. €1 :buen’ estado de sa-
lud de los nlﬂos. a1s1at a los enfermos y lavar y desinfec-~a

‘tar los utens1llos personales.i Se: debe mot1var al enfermo--,

a lavarse. la boca para evitar el acﬁmulo de tirtaro dentarzo,
ya que sin éste la pos1b111dad de adquxrxr la enfermedad dxs
minuye. Se debe acud1r per16d1camente a visitar al’ c1ru3ano
dentista para efectuar un examen,gqneral e indicar auxilia--




res para-la higiene.

En caso de que la enfermedad se bresente, se usard el medica
‘mento'especifico que ‘es el clorato de potasio + acido clorhi
drico + agua en solucién para gargarismos, cuya eficacia es -
reconocida. La dosis para los nifios serd de 2 grms. y para
adultos de 4 o 5§ grms, en solucién azucarada de 125 grms. -
en 24 hrs. Estén indicados los gargarismos con antisépticos
y gargarismos como el salicilato de sodio y bicarbonato.

Se puede usar localmente el cloruro de cal seco t6picamente-
sobre la Glcera o bien cambiar el PH de la boca efectuando -
colutor1os con solucloneémglcalinas. Es de.gran utilidadv~-
actualmente, el uso general o local de antibiéticos asi como-

los derivados arsenicales debido a su accién especifica so-j

bre los esplrllos. ‘Se- recomlenda también la administracidn-
de un preparado que contenga hierro con-clorato de potas;o -
y agua de naranja'administrandose una cucharada 3 veces al -
dia después de las comidas y tratar de mejorar el ambiente -
en caso de que sea defectuoso. Debe pfaétiCarse nucho ejer-
cicio al -aire. libre. En caso de afecc16n en carrillos, . se'
Vcoloca una gasa con ace1te fen1cado entre. éste y la: encia.
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Estomatitis Ulcerosa.-Ulceras
en la regidn de mucosa alveo-
lar anterior en maxilar infe-
rior. (FIG. 9) :

“Estomatitis Uleerosa-.en 1los-

dientes posteriores inferio-

res. Notese la extensisn de

las lesiones hacia la zona --
de los carrillos y rep%legue

11ntermaxllar. (FIG.




R A 'ESTOMATITIS'UL,CEVROSA-NECRQSANTE." '
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Es una enfermedad com@n de la mucosa bucal llamada también -
infecci6n de Plaut-Vincent, infecciSn de Vicent, boca de trin
cheras o fusoespiroquetosis. Su morbilidad es local, tempo-
ral y muy distinta. Es mis frecuente en el sexo masculino -
que en el femenino principalmente entre los 12 y 18 afios, --
aunque también se presenta en’'ancianos y lactantes siempre--
que tengan dientes. Es una enfermedad muy importante porque
sus lesiones clfnicas se limitan a la cavidad bucal, pero --
tienen complicaciones a nivel general. :

7.1 ETIOLOGIA.

Se ha logrado demostrar que,eé produéida'ppr el bacilo fusi-
" forme en simbiosis con el espirilo de \ﬁnceﬁg cuyo crecimien
to. 'y desarrollo 'se ve' favorecxdo por -la presenc1a de - estrep-
tococos hemol£t1cos o d1plococos, los cuales se observan en
'menor nﬁmero que . los m1croorganxsmos de . Vincent; gsto se debe

muy,posxblemente, a que el consumo de oxfgeno que realizan - -

- los estrepfococos favorece el desarrollo de los espirilos. -

_Se ha demostrado que ‘los gérmenes de Vincent penetran profun- -
”damente en ‘los tejidos" especialmente el bacilo fu51forme que:

se ha llegado a encontrar en el cor1on de 1la encia aun des- -
,pués -de la desaparicién de todos- los sintomas.

En los,estudios de Parodoncia realizados, se ‘han encontrado-

‘espirilos en las bolsas parodontales al igual que en los inf,'

,tersticios de los dientes parcialmente‘erupcionados pudiendo

provocar una reincidencia de 1la enfermedad Se cree que en -
-~ éstas infecc1ones generalmente los invasores primarios son--

.las espiroquetas y los secundarios son los estreptococos. A
los espirilos de. Vincent se.les cons1dgra como parte de la --
flora normal de la boca, pero cuando”se encuentran en canti-

v
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dades elevadas son los agentes causales de la enfermedad. -
Los'factores’predisponentes son de gran importancia pudiendo
ser en ocasiones de origen endémico afectando a grupos peque

flos' o extensos de personas. -Existen pruebas de laboratorio-

en las que se demuestra que el espirilo de Vincent y el baci-
lo fusiforme se presentan en bocas que no muestran ningln es
tado patolSgico importante. Se cree que &éstos gérmenes no -
son pat6genos si la vitalidad del tejido no estd disminuida.

El escorbuto y la pelagra pueden complicarse con infeccién -

de Vincent, lo que indica que las deficiencias nutricionales-
también son un factor predisponente importante, al igual que
descompensaciones orgénicas como la fatiga, debilidad ----
stress fis1co y mental, desequilibrios d1etét1cos,,trabaJo -

excesivo, insomnio y discrasias sanguineas. ‘Las 1nf1uenc1as

locales como la falta de hxglene bucal, gingivitis. oca51ona-
da por tratamientos restaurat1vos deficientes, cilculos ‘sub-

gingivales.e 1rr1tac16n quimica produc1da principalmente por'
el tabaco, también son factores importantes. Alggnas veces-

1as bolsas parodontales son zonas en las que se albergan re-

s1duos 1nfecc1osos que pueden provocar ‘una re1nc1denc1a de e

la enfermedad después de efectuado el. tratamzento.u

RAN} FormgsLCIInicas.-

Esta enfermedad se localzza comunmente en la boca, y: depen--
_dlendo de la zona que comprende ‘se c1a51f1ca en 3 tipos:

'ba)-Glng1v1t15 Ulcero Necrosante (afecta la encia)

"b) Gznngoestomat1t1s Ulcero Necrosante (afecta toda la mu -‘_1

cosa bucal]

c). Angxna de Vﬁncent (la 1nfecc16n se localiza en la gargan--'i

ta).
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Se subdivide en:

- Forma aguda.- Cuando es frecuentemente de naturaleza ge-

neral.
- Forma subagu ' ;
da. - Cuando la enfermedad se limita a la mucosa
alveolar, ‘

a) Gingivitis Ulcero-Necrosante.

Presenta caracteristicas de infeccibn aguda apareciendo. fre
cuentemente entre los 15 y 30 afios con mayor incidencia‘en-
“invierno. Su frecuencia es mayor en pacxentes con afeccio-

nes generales como deficiencias nutrzczonales, hxpov1tam1no»

'.szs B y C, diabetes melitus, trastornos gastro1ntest1nales-
graves {colitis ulcerosa), alchohollsmo, anemias y focos --
séptzcos de las vias resp1rator1as.

Localmente .se presenta ante gingivitis, parodontxtls Y pe--
,Nricoronltls del :3er molar, que’ son ireas que .se- denomznan
’ "zonas de 1ncubac16n" del proceso.‘

. Manlfestaciones Clinlcas." : ;
: Bucales. Hay dolor. irradiado 1ntenso Yy constante a n1ve1
de 1las. encfas que aumenta al masticar e ingerir
a11mentos cond1mentados hay marcada 51alorrea,

edema: gxngival halitosis, g1ng1vorrag1as Yy sen

'-sacxén de cuerpo extrafio 1nterdentar10 a n1ve1-
“de las papilas. ;

f_Hay necroszs aguda y ulceracién de la paplla --

1nterdentar1a de color grisiceo que hace que se

vean truncadas, craterxformes y cub1ertas por ‘-
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vt*Inflamac16n de teJldo glnngal con’ agran<j*"~'
 damiento de las’ papzlas 1ntetdentarlas-~. ‘
como’.consecuencia‘de ‘gingivo ‘estomatitis
: 'ulcerosa necrosante en etapa temprana. -

"»“(FIG 11)




una membrana fédcil de eliminar. Estas (lceras-
progresan en las caras interna y externa de la-

encia y forman una escara contfnua. El borde--

gingival se separa y se forman Gnicamente en --
los intersticios subgingivales que producen des
truccién profunda del tejido parodontal con ---
aflojamiento de los dientes.. '

Extra
Bucales.- En casos leves hay adenopatia regional dolorosa

con ligera elevacién de la temperatura. En ca-
sos graves puede comp11carse con transtornos. --
gastro1ntest1na1es,4men1ng1tls e ‘infecciones --
pulmonares. :

La evoluc16n del proceso se presenta en la se--
gunda semana posterior a la fase aguda de 1n1--
ciacién cuando disminuye la 1ntens1dad de la --
infeccién y:se atentian los sintomas.:

b) Gingivo-Estomatitis UlcerofNécrosénte.,

Se presenta con mayor inc1denc1a en 1ab1os carrlllos y mu-

.;cosa alveolar. - Puede estar presente ‘en cualqu1er caso de -
~gingivitis con.una intensidad variable, y su distribucién--

puede limitarse a uno o mis dlentes, a‘un cuadrante o gene-
.ralizarse a toda la mucosa de la boca.

- Manifestaciones Clfnicas.

E1 Paciente manifiesta algunos sintomas generales 'como --

fiebre, anorexia, debilidad, dolor de boca, sialorrea y -
halitosis. -En la mucosa hay una zoha necrftica ovaiada--

no edematosa con un difmetro mayor anteroposterxor que se

inicia en la mucosa yugal. - Esta placa es blanda y de co-
lor gris amarillento que inicialmente se—levanta_por sus-
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bordes para posteriormente reventarse, dejando una ulcera
cidn que generalmente esti unida a la encfa infectada a -
través de un puente de tejido necrético. En ocasiones la
placa no es (Gnica sinoq ue se observan mGltiples ulcera--
ciones pequefias en la mucosa que pueden llegar a unirse.-
Es frecuentemente afectada la lengua, la cual se inflama-
dejando sefiales de ulceracidén y descamacién principalmen;
te en los bordes y regién media. '

En algunas ocasiones pueden existir lesiones en los teji
dos poco adherentes de la boca como en la mucosa de los--
carrillos, zona retromolar y paladar duro y blando en don

‘de las lesiones son placas grlsﬁceas ligeramente elevadas

Una complxcac16n no tratada de ésta infeccibn podria ori-
‘xginar necrosis del maxxlar y osteoporosis.

é) Angina de an;ent.

Las condiciones etlopatogénxcas de ésta forma clinzca son. -

slmxlares a las 2 enfermedades anter1ores.

. Manifestacxones lenxcas.

. .Se. localiza principalmente en las amigdalas y encias com-
k'prendxendo varios molares, la mucosa de la mejilla, zona-
retromolar, lengua, mucosa labial y mucosa bucal en gene-

ral. - ' '

Habrd dolor regional. Las fauces se encuentran rojas y -
‘cub1ertas de una membrana de color blanco- grlséceo que al
'desaparecer deJa al descub:erto unas ulcerac1ones sangran
tes. :

EnJias amigdalas_éekpresenta;generalmentebunilateral y la
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zona atacada es principalmente el polo superior que pre--

senta hemorragia periférica. Hay poca alteracién del es-

tado general. Los ganglios linfdticos regionales estén--

frecuentemente dolorosos y tumefactos esponténeamente o a-

la presién. E1l flujo salival estd aumentado y el olor de

boca es caracteristico. Habrd dolor al masticar y cepi-- -

llarse los dientes. La saliva se torna espesa y viscosa-
produciendo generalmente babeo debido a la disfagia.

7.2 EXAMEN MICROSCOPICO.

En 1la encia,una extensa destrucc16n del epltelxo y superfi--;

cie del corion que esti cubierto por un dep651to de fibrina,
células necrétlcas, leucocitos y m1croorganxsmos diversos --
sin gran reaccién del tejido subyacente. Debajo de la zona-

necr6t1ca, el epitelio restante. se. encuentra edematoso ‘con-- .

degenerac16n hidrépica e infiltrado 1eucoc1tar1o 1nterce1u--
~lar. ‘

HematolSgicamente hay -gran leucocitosis y 1infomonocito§isJ-‘
En el tejido conectivo habri inflamacién con infiltraabs:ieu;
~.cocitarios. sttopat016g1camente Este’ cuadro no es- especffl-’
co y puede or1g1narlo tanto la enfbrmedad de Vincent como ----

agentes traum5t1cos y medicamentos cﬁustlcos.

En relacibn directa con la zona necr6tica se localizan a ni-
vel superficial espiroquetas y bacilos fusiformes. y:por de-

‘bajo de ésta. capa entre te;xdo sano‘y necr6t1co existen gran

“des cantidades de bacilos, espxroquetas y 1eucoc1tos con in- .
_vasién de tejxdo sano por los primeros, cuya d1sposxc16n esﬁ

regularmente en empa11zada.
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7.3 COMPLICACIONES.

Por lo'éeneral hay inflamacifn e infartacidén de los ganglios
linfdticos que aparecen dolorosos al tacto. Se ha referido-
una inflamatidén de las gldndulas sublinguales con secrecién-
de exudado salival turbio y sanguinolento que contenfa gérme
nes de Vincent. k

La complicaci6n se puede manifestar por necrosis &6sea que --
provoca retraccidn de las estructuras parodontales con expo-
sici6n de raices, y en casos mds graves; secuestracién de -
dientes pudiendo'afectar'también'dtras zonas.

\
hl

Se ha observado que los gérmenes invaden las estructuras ve-

.. ¢cinas ocaszonando a veces infecciones en senos, ojos, nariz,

eséfago, cuerdas hucales, triquea, bronqu1os Yy pulmones.,

Se‘dice hue con frecuencia la bronquiectasia (dilatacién de-
los bronquios), gangrena pulmonar y abscesos pulmonares son -

- producidos a consecuencia de una infecci6n de 1a cav1dad bu—,

- cal. -También la estomatitis gangrenosa se puede presentar--
i como comp11cac16n de ésta enfermedad :

7.4  DIAGNOSTICO.

Es sencillo bisandbse exclusivamente en las lesiones ante---

riores que- son casi. especifzcas o.patognoménicas. “El ddioi-;-

es un sintoma importante, la. hemorragia gxnglval espontinea-
es frecuente, al igual que la pseudomembrana gris amarr111en

ta que muestra una ulcerac16n de la papzla 1nterdentaria que'

estl truncada y sangrante. asi como 1la ha11tosxs.r.

El1 exapen de un frotis de la supetficie de lasﬁéreas ulcera-.
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das muestra a los microorganismos de Vincent en gran abun-
dancia, también hay aunque en menor nimero, bacilos fusifor
‘mes, estreptococos, espiroquetas, c&lulas descamadas y leu-
cocitos. Cuanto mis intensa es la infeccisn, mayor es el -
nfimero de gérmenes. Lavhistorié clinica es importante para
establecer él diagn&stico definitivo. Su importancia radi-
ca enque si es bien detallada, puede descubrir los facto--
. res locales y gefierales que predisponen la enfermedad, lo -
cual facilita el 'uso del antibgético mis adecuado.

"~ La existencia de 1a borrelia de Vincent en los cultives, no-

es una prueba definitiva de que la enferMedad,exista,.ya,—- o

--que se ha demostrado que hasta el 80% de las personas que-
‘no presentan enfermedad aparente, albergan &stos mxcroorga-

~n15mos en sus bocas; y en el 20% de .ellas, éstos gérmenes-‘

aparecen en concentracmnes elevadas.

" El1 examen d1agn65tico se hara para establecer 51 existe una’

“;enfermedad general que acompaﬂe a la ‘estomatitis como cuan-
"do se sospecha de una hemopatfa. Tambxén los factores loca-
"les pueden 1nterven1r con car&cter primario o concolxtante-'

o depend1endo de 1los hlb1tos de higiene. '

" 'Los estudios actuales muestranVQUe ésta enfermedad no és?-;‘

‘transmitible a una boca en condiciones normales de salud.

| f7_.s“ nmcnos'nco Drsaiuaucm.‘ o

. Suele- confund1rse con la g1ng1voestomatitis agudn herpética.

que se .1e conoce como primo1nfecc16n y que es nis frecuente :

‘entre los 4 y 5 afios. . En Esta infeccidn. la inflnciﬁﬁ agyu -

-:da de la encta es difusa. No hay necrosls sino erosiones‘-,
secundarias que formnn ves!culas que se localizan preferen-:._




temente en la papila o en el margen gingival. También.se -
observan mfiltiples eritemas y erosiones en el resto de la -
mucosa bucal. Hay dolor agudo y localizado con sensacién -
de diente alargado.

La blenorragia puede ser confundida ya que también produce-

necrosis de las papilas 1nterdentar1as con una pseudomembra-

na de color amarillo.

También se puede confundir con otras enfermedades como la--
Difteria de la infancia, Angina Escarlatinosa, Estomatitis-
Mercurial BismGtica, LGes en todGS‘sus periodos, Tumores --
‘Malignos, Reticulosis o Léucosis Agudas y Mononucleosis In-
‘fecciosa debido a que en todas ellas las caracteristicas --
‘clfnicas son semejantes. ‘ ‘

7.6  PRONOSTICO.

El curso de la enfermedad es generalmente benigno con una ;Q‘“,-

rdurac16n de una a 3 semanas, pero pueden produc1rse compll-'
~ caciones generalmente mortales como hemorragxas y gangrena-

~;:pulmonar, pudxendose presentar tambzén rec1d1vas.

7.7 TRATAMIENTO.

. ‘Se divide en 2 partgs:

j1° Identificacxén y eliminac16n de los factores pred1sponen _':

tes o favorecedores locales y generales.‘

ﬁ'?9iTratamichto‘especifico, incluygndo raspado;'limpieza me -

clqica;'néjortas de higiene bucal general y a nivel de -
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las lesiones, y antibioticoterapia.

La terapéutica antimicrobiana consistird en la administra---
cién de penicilina tépica en forma de tabletas o trociscos y
por via intramuscular en dosis elevadas de 800 000 U/ cadé -
.24 horas.’

Cuando existe hipersensibilidad a la penicilina, se dari Au-
reomicina por via oral en dosis de 250 mg. cada 4 horas, com
plementada con trociscos de 15 mg. en dosis de 5 a 8 al dia.

Cuando se ha reducido la fase aguda de la infeccién, asi‘co-
mo todas las condiciones orgdnicas como las d1scra31as san--

‘guineas, se indicari la terapéut1ca parodontal para e11m1nar'

los factores subyacentes y ast ev1tar las rec1d1vas de la --
_enfermedad




Tumefacci6n visible de -
encias y destruccién de-
papilas interdentarias y
borde libre con sangrado
de la mucosa en gingivo-
estomatitis ulcero necro
‘sante. (FIG. 12)

.~Extensa zona-de esfacelo ---
-después de . intervenciones -

c-quiriirgicas en gingivoesto-
.‘matitis ulceronecrosante --
‘aguda. (FIG, . 13)-




8. E S CARLATTINA
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Es un proceso infeccioso agudo producido por un éstreptococo-
beta hemolftico del grupo A que se caracteriza por la pre--
‘sencia de nasofaringitis y amigdalitis agudas que se aso---
cian a un exantema eritematoso difuso. Presenta sintomas -
locales (faringitis escarlatinosa) y generales que finalmen
te se manifiestan por una descamacién-en la piel.

8.1 ETIOLOGIA.

Es producida por el Streptococus Scarlatinasen su mayoria,-
pero también por 40 cepas de estreptocbcos sero;dgicamenté-
distintas aisladas de diferentes tipos de escarlatina.

Se transmite directamente durante el perfodo de incubacién-
"y al inicio del perfodo eruptivo al parecer pdr las -.gotas -
.-de saliva emitidas por enfermos y portadores activos. Al--
gunas veces su transmisibn es indirecta por medio de los -4 _
gérmenes contamlnados con secreciones y por el medlo amblen

te. i

“fEl exantema caracteristxco puede presentarse en la ‘infec---
cién estreptoc6c1ca cauaada por cualquier Cepa que elabore-
toxxna eritrogénica. La apar;c16n del exantema puedg deber
se 'a la accién téxica directa del antigeho eritf&geno oa -
un fenémeno alérgico potenc1ado por el contacto prev:o con-
la toxina.

No todas las cepas de estreptococos del -grupo A producen la‘
erupc16n cuténea, pero las que tienen &sta. caracteristica -
$e reconocen como cepas. escarlatxnosas.‘ ’ '

hsta 1n£ecc16n aparece en nifios entre los 3 y 15 aﬁos de -+
edad, pero 1a suscept1bzlidad 1nc1uye a. personas -dultas ..




también. Su mecanismo de extensifn se realiza cuando la --
toxina eritematosa liberada por el estreptococo que perma--
nece como habitante de la faringe y amfgadalas, es absorvi-
da por la circulacién.

8.2 PATOGENIA.

La enfermedad comienza con una amigdalitis o nasofaringitis
estreptocécica siendo su aparicién mds rara en la piel. En
la faringe provoca una angina eritematosa y conéecuentemen-
te,aparecenimanifeStaciones‘téxicas en el corazdén y rifiones
brinéipalmente. Puede haber metdstasis en otras Zonas como
' ganglios, higado Yy bazo en las que se observan supurac1ones
"En otros casos graves se puede presentar neumonfa con septi

cemia. En el corazén puede producir m;qcard1tls téxlca‘agg;
da.en 1a que se observa una tumefaccién asi como misculo -- .

cardfaco en proceso degeneérativo sin'caracteristicas‘especi

ficas.' Los rifiones son afectados produciendose glomerulone.

v,fritxs Y zonas de hemorragia en el parénqulma renal

: '8 .’3 MANIFESTACIONES CLINICAS.

- Periodo de Incubac16n Se observa previamente a la aparl-

. ci6n de la enfermedad en amigdalas y- faringe aprox1mada--
mente de una semana con variacién de 2 a 10 dfas. Se ca-
racter1za por sintomas como cefaleas, néuseas, v6m1tos,

“fxebre elevada hasta’ de 40° c., raqu1alg1a y escalofrios- -

acompaﬁados de una angina roja muy dolorosa que puede pre
--sentar - petequlas. -Hay taquicardia, hlpotens16n y adeno--
. pa:xg; cervicdles. Al final de éste periodo hay enantema-
bucal caracterizado por manchas pequefias de color rojo --
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obscuro sobre base inflamateria.

- Perfodo Exantémico o Eruptivo: Al comienzo la piel estd ca
liente y seca. Déspués de 12 a 48 horas se presenta el --
exantema, primeramente en la regién'superior de pecho y es
palda y después en el resto del tdrax, miembros supcriores
‘abdomen y miembros inferiores. Este exantema estd ;onsti-
tufido por manchas rojas eritematosas que cubren prictica--

mente'tgda la piel incluyendo las palmas de las manos y --
plantas de los pies. Las manchas son de tipo eritematoso-.

papular uniforme con .pdpulas que no exceden de Imm. de --
dlémetro, salientes vy de color rojo escarlata. :

. En :las zonas de flexifn cutdnea (cuéllo, ingles, axilas . -
codos, puitos) las manifestaciones son muy marcadas pudien-
do aparecer estrias hemorrdgicas.

La cara presenta 1a caracteristica fascies de Filatow, en—vAr'
la que las mejillas estén ‘congestionadas y se observa Una- -
nitida palidez perlbucal La duracién del exantema escar-.
~1at1noso es-de 3 a 6 dfas después de los cuales dlsm1nuye-‘

la, temperatura y comienza la descamacién de la plel que es

'-]de txpo furfur&ceo (escamas pequenas) en tronco y abdomen,f'

“y de tipo laminar (en grandes l4minas) en los dedos y pal-
- mas. :

8.4 MANIFESTACIONES BUCALES.-

El sitio mis atacado al cpmienzo son las fauces, cuyas mani-
v}féstacibnés'sqn de gran importancia'diagnﬁstiéa. -S¢é observa
una anginé roja con‘edema;y exudados amarillentos semejantes
a los de 1la dif;éria; Lavpteéencia_de pGrpura en paladar --
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blando y faringe es de gran valor diapgndstico. Los ganplics
se -infartan y en las criptas amigdalinas puede aparecer un--
exudado blanquecino. Estas caracteristicas constituyen la -
angina escarlatinosa que puede tomar formas graves coho la -
angina ulceromembranosa, ulceronecrética o gangrénpsa.

Pueden surgir complicaciones supuradas en ofdo medio y senos-
paranasales, en senos venosos de la duramadre y Sistema Ner--
vioso Central, produciendo mastoiditis, artritis y meningoen-
cefalitis, ahsceso periamigdalino, angina de Ludwing v adeni-

tis cervical sunurada.

La lengua se observa al comienzo edematosa y grande, cubierta

de saburra blanco-amarillgnta con excepcidén de los bordes y -

~la punta oue son rojos. Después de unos dias, se’descaman .

‘las capas sunerf1c1a1es y se e11m1na la saburra conf1r1endo--

le una coloracién totalmente roja. Se encuentra desprovista-
'de“papilas filiformes, solo persisten las fungiformes que j-:,

estén hlnchadas y desprov1stas de ep1te110 querat1nlzado ‘apa-
reciendo como protuberanc1as enrojecidas dando €1 asnecto de-

vlengua de fresa: y posteriormente conforme desaparecen las le-

»szones, se torna como frambuesa. Hay dolor y sensacxdn de_--
aumento ‘de volﬁmen. ' '

‘La lengua de la escarlatlna es tan caracterfstica que permite

en casos de duda afirmar la existencia de ésta enfermedad 51n

embargo, hay escarlatznas aue 1io muestran &ste aspecto de la
lengua. ‘ :

‘.

Las mucosas de la boca y la nariz también est4n hiperhémicas-

de ‘color rojizo. -Después de 2 semanas la lengua recupera su s
aspecto normal. - C
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8.5 EXAMEN MICROSCOPICO.

" E1 hemograma muestra alteraciones de utilidad en el diagn6s-
tico diferencial. En la serie roja hay anemia hipocrémica. -
Al haber destrucci6én de hematies aumenta la bilirrubina indi
recta en la sangre que da lugar a la tonalidad subictérica -

- de la piel que se aprecia al oprimir el torso de la mano o -

el.abdomen.

La eritrosedimentacidén estd acelerada. La serie blanca mues
tra leucocitosis que se hace mds evidente .en las comul1cac10

nes de Esta enfermedad Hay. neutrofllla y a veces e051nof1-‘

lia que aparece al 3% o 4° ‘dfa de la enfermedad pud1endo lle
gar al 25%. En casos muy,t6x1cos puede haber plaqueopenlg

3.6 FORMAS CLINICAS DE [ESCARLATINA.

.'Pueden observarse diversas fornas clin1cas cons1derando no--

s6lo 1la gravedad sino.- tamb1én la aparxenc1a morf016gzca de- ,

flas 1e51ones cuténeo mucosas

. Desde el punto de v1sta de gravedad, podemos c1asif1car1a eni
o 3 tipos: stcretas, de Med1ana Gravedad y Graves (las cuales5
“ . som prert6x1cas y séptxcas) '

La segunda CIasificacién es-la de las Formas Andmalas;‘ﬁué -
se denomina. asi debido a 1a local1zac16n in1c1al del estrep-

tococo.y que pueden ser"

. Quirﬁrglcas.- Porque son a: consecuencxa de 1ntervenciones- 

qu1rﬁrg1cas 0 heridas de ‘la p1e1 En éstos-

casos no hay angina escarlatxnosa y el perio.

' do de 1ncubac16n es m&s corto.
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~ Puerperales.- Se presentan posteriormente al parto.

- Escarlatina Leve -

Se caracteriza por un exantema poco intensc y una temperatu-
_ra no mayor de 38° C. Hay toxemia discreta y poca altera---
cién general. A veces puede confundirse con la rub&ola por-

sus sintomas tan leves. El exantema aparece en tronco y muy

levemente en los miembros, en los que puede presentarse en-
forma de "piél de gallina". La descamacidn puede ser ligera
o nula. .En la boca son atacados en forma muy llgera la len-
'gua y la faringe.. Su durac16n es de 2 a 3 dias.

- Escarlat1na Séptlca -

i Esta forma suele ser de caracteristlcas .graves. debldo a la - .
dxsem1nac16n de los estreptococos en la sangre ya que presen

ta metést351s en varios &rganos del cuerpo. La temperatura-

que’ alcanza es de-39 6 40° C. En 1la boca la faringe es afec’

tada al mismo t1empo que-las amfgdalas 'y la dvula que se ‘en-
cuentran 1nflamadas, rojas.y edematlzadas, pud1endo aparecer

“un exudado blanco- gr1séceo parec1do a'la pseudomemhrana dif-

3¢'ér1;a.r A veces hay supurac16n ganglmonar y adenytls“cervlf
'jchl;~k;.. PR T . LR s

- Escarlat1na T6x1ca_-

Aparece como consecuencxa de la’ exagerada produccién de tox1'

na erﬁ:rogénlca qug,lesxona var1os ‘6rganos ‘a distancia. . Go-
mienza bruscamentévy a veces su eyolucién'es fatal.

Hay exantema intenso generallzado que puede ser hemorr§g1co-
tanto en mucosas como en la piel. ~‘Hay v6m1tos, cefalea Y-

puede. haber de11r1o y coma taqulcardxa y s1gnos de m1ocard1;

tis en el examen electrocardlogréflco.
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8.7 COMPLICACIONES.

Pueden ser t6xicas, alérgicas y sépticas. Su frecuencia dis
minuye después de la administracidn de antibiéticos.

- Complicaciones Téxicas -

Son precoces y se relacionan al corazén, rifién y articula --
ciones. Los sintomas en &stas son dolores sobre todo en --
las pequefias, de corta duracién, sin calor ni rubor y que no
deben ser confundidos con la fiebre reumitica, que es una --
complicacién tardia de la Escarlatina.

- Complicaciones Cardfacas -

Se manifiestan por medio de miocarditis téxicas que es pre--s'
coz en'el curso de la enfermedad. Presenta taquicardia, pax

‘ 11dez, ‘astenia, disnea y vémitos. Puede haber con menor --
" frecuencia soplos y ruidos cardfacos apagados. En el miocar

dio. hay degenerac16n de las fibras’' cardiacas e 1nf11trados -

perivasculares

[

';'Cqmplicaéiones Renales

-'Genqralmeﬁte se presentan después de la segunda semana o du-
_rante la éonvalecencia y se consideran consecutivas a un fe-
n6meno de sensxbillzaczén del rifin. - Hay palidez, edema ge-

‘ neralizado o'a veces en miembros inferiores y genitales, he- -

maturia, edema angzoneur6t1co y en-la cara. - El examen_de -
orina muestra c111ndros, hematies y albﬁmlna . Ha& ‘un aumen-
to de urea en la 'sangre, y durante la evoluc16n de 1a enfer~
‘ medad, oliguria y anuria. El cuadro clinlco puede 1nc1u1r -
" anemia secundaria, =
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- Complicaciones Sépticas -

Se observan como consecuencia  de la metdstasis de los estrep-
tococos que parten del foco primario y se diseminan a distan-
cia a través de la sangre ocasionando artritis supurativas, -
pericarditis, endocarditis, meningitis, miocarditis, osteomie-

litis y abscesos cerebrales. También podemos observar compli-

caciones consecuentes a la diseminacifn por continuidad, como
lo son diseminaciones cutineas externas, ganglionares, nasa--
les, adenitis supuradas, sinusitis, abscesos cerebrales, oti--

tis y mastoiditis. La Fiebre Reumitica es una complicacién-- -

tardia y aparece después de 3 o 4 semanas de la convalecencia
€sta complicaci6n junto con la glomerulonefritis es considera

da no como causa directa del estreptococo sino como sensibili

zacién. = Sus caracterfsticas se describen pqsteriormente. 

8.8 DIAGNOSTICO.

Suele hacersé clinicamente por medio-‘de los elementos ptihci—
‘ pales que son inflamacxdn, raquialg1a, am1gdal1t15, v5m1tos,

-cefalea. exantema, descamacxén de la piel, 1la lengua rOJa ‘en-

los bordes y saburral en el centro hacen suponer la pos1b111-
dad.de la enfermedad ‘El "exantema generalizado en el periodo
de estado la fascies de Filatow, la lengua. aframbuesada, son-
importantes y caracteristicos datos clinicos en 6éta etapa de
la enfermedad. En los. examenes de 1aborator1o, 1a reaccifn--
- de Dyck es' negativa después de una semana de enfernedad, -

8.9 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Se.hari'pfincipélmenté.de enfermedades como la rubéola, saiam




pién, exantema sGbito, enterovirus, eritema infeccioso, mono
nucleosis infeccicsa y dermatitis medicamentosa.

-Sarampién.- El exantema es maculo-papular confluente, de =-
progfesidn cefalo-caudal que se generaliza en 48 o 72 horas,
respetando palmas de las manos y plantas de los pies, se --
acompafia de exantema y descamacién fina precedida por fie--

~ bre, tos, rinorrea, fiebre y enrojecimiento conjuntival du-
rante 3 0 4 dias. Hay leucopenia.

" .Rubedla.- El exantema es de progresifn cefalo-caudal mis -~

‘répidé que en sarampi6n3que se generaliza en 1 6 2 dfas no-
confluente y sin descamaci6én. Puede ser la'ﬁnica manifesta
cién o ‘acompaiiarse de febricula normotemia y llnfadenopa--
tia cerv1ca1 importante.

-Exantema SGbito.- Predomina en tronco y desaparece en'un --
- lapso variable de 2 horas - a 2 dias precedido de fiebre ele-

vada que dura 3 o 4 dfas que desaparece al aparecer glzexagll

tema..

-Enterovirus.- .El exantema es parec1do al de la rubeﬁla, ?f
limitado preferentemente al tercio superior del tronco. ~-%
Puede naber sintomas prellmlnares, no hay descamac16n y pue’
de acompafiarse de un padec1m1ento de 1mportanc1a como menln
goencefalit1s. : :

-Eritema Infeccxoso.: El exantema brota en 3 perfodos, en --
mejllla, en m1embros y reapar1c16n ante cualquier 1rr1tante

cutdneo. El padec1m1ento es muy raro.

:Mononucleosis Infecciosa.- El exantema predomina en tronco,

‘no es constante y aparece tardiamente faringoamigdalftis, -

esplenomegalia y linfadenopatia geanalizada; En lavsangre'
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periférica existen linfocitos atfpicos. HRy leucocitosis --
con linfocitosis y monocitosis.

8.10 PRONOSTICO.

Deben cuidarse las complicaciones renales. La nefritis no --
tratada puede persistir y hacerse crénica. A veces es nece-
sario extirpar las amfgdalas para eliminar el foco infeccioso
que pueda mantener latente ‘la infeccién renal o bien compli--

carse con una fiebre reumdtica. Si se trata la enfermedad en

el momento  adecuado, el pronéstlco es favorable. -

8.11 . TRATAMIENTO.

La pen1c111na es el medlcamento de elecc16n 6 también se pue-
de usar suero de convaleczentes y antitoxina estreptocéclca.
La penicilina, ademis de eliminar los estreptococos. de la na-

sofarfnge, evita las complicaciones graves como glomerulone--

fritis,yﬁfiébfe reumftica.

La penicilina de larga accién (Benzetapii) se administra por
via intramuscular en dosis de 600 000 a 1 200 000 Unidades -
por semana durante 2 semanas. La tetraciclina esti indicada
~.en personas,alérgicas a la'penicilina y se administrars en -
_ dosis de 50 mg. por kg. de peso cada 8 o 12 horas durante 2-
semanas. ‘

Las comblicaCidhes sépticasideben drenarse quirﬁrgicamente.‘
" El1 tratamiento sintom§t1co se basa en hidratacién adecuada,

gargarismos con .soluciones antisépticas ana1g651cas y com---
presas calientes en el cuerpo. Las cefaleas y fiebres se.--
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: . . 4
controlan con derivados del &cido acetil salicilico. las -
dosis de Benzetacil son eficaces en la prevencién ‘de escar-
latina. '

El aislamiento del paciente se hace cuando estd en etapa --
aguda y durante la primera semana. ’

' Escarlatina: Lengua observada en-los inicios de .la enferme- -
. dad.. Hay edema con los bordes. rojos despapilados y centro- .
‘saburral. (FIG.:14) .~ = L T T T
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Es una enfermedad estreptoc6cica aguda de la piel y las mem-
branas mucosas acompafiada de fiebre y otros sintomas genera-
les que.ée caracteriza por una dermatitis con tendencia a --
extenderse superficialmente. .

Y.1 ETIOLOGIA.

Es producida por un estreptococo beta hemolitico del grupo A,
el cual se localiza en las capas superficiales y en los va--
“sos linfdticos. El proceso infeccioso puede extenderse a --

las capas mds profundas de la piel y tejidb’subcuténed oca--

- sionzndo linfangitis, celulitis, abscesos y supuraciones cu--
“tﬁneas. Es una enfermedad contagiosa que aparece espontdnea-
mente en la piel deb1endo su existencia a un ‘estreptococo --
que se. desatrolla deb1do a una- solucidn- de continuidad, que-
. constxtuye 1a vIa de 1ngreso del germen.

La forma de entrada-al organismo varia de un_casd a'otro,'--
~pero generalmente se debe a una herida o lesién que favorece
su deSéfrollo. Aparece en cualquler edad. . Las-regionés del
cuerpo mas propensas a contraerla _son las cavidades. natura--

;les ‘del cuerpo que presentan con’ mayor frecuenc1a soluc1ones'

de contlnuxdad

~La virulencia del estreptococo estd también condicionada a -
 la resistencia del individuo. - )

9.2 ":PATOG;-:N IA.

Es .una enfermedad de la dermls.r Lés’leéidﬂEs éh la epider--

‘mis son secundarlas, pud1endose d15t1ngu1r 3 etapas hlstold-'
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gicas del proceso.

Una, que corresponde a las lesiones exteriores en la zona de
invasién, - La segunda que. se observa exclusivamente en la -
zona de infeccifn y la tercera, a la regresién localizada en
el centro de la placa.

La zona de invasidn se localiza mediante el edema interfasci
cular e intrafascicular que infiltra la dermis. Los vasos -
muestran un marco leucocitario abundante. Entre el tejido -
conjuntivo se aprecian celdillas irregulares ramificadas, --
que son celdillas de tejido conjuntivo transformadas por la-
presencia del germen en elementos fagoc1tar1os. Mids tarde -
ésta zona forma el rodete en el cual aumentan los leucocitos

en gran cant1dad llenando los espacios conjuntivos con ten-

dencia de los estreptococos a desaparecer, encontrandose en-
los canales linfdticos. En el centro de la placa no hay se-
rosidad, solo persiste el infiltrado.de eleméntos!figurados;

las lesiones de la epidermis son mecdnicas y téxicas.. La .-

"epiderm1s se separa de la dermis por la serosidad, ‘que. se --
extravasa r5p1damente de los capllares de-la. derm1s. Las s
celdlllas degeneran y caen én escamas mis o menos numerosas—‘

Iba;o la. compresxcn y 1a accién de 1os productos t6x1cos. e
’vCuando se separa la’ ep;dermls de la derm1s, se forman vesicu
las llenas de serosidad.s T

La normalizacién se produce paulatinamente por medio de la -

desapar1c16n del exudado y del 1nf11trado que se reabsorven

lentamente- por via linfética.

Exiten casos 'de pérsistencia del edema aun después de desaé4‘

parec1dos los fen6menos 1nflamator1os ‘debidoa 1nfecc1ones
1nterrecurrentes que provocan una 1nfecc16n cr6n1ca..
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Los tejidos infiltrados se deforman, los haces conjuntivos -
se disocian perdiendo su estructura nermal, se reabsorben y-
el tejido adiposo desaparece. La piel y la epidermis se reg
nen en una capa de tejido infiltrado que constituye una der-
matitis hipertréfica que se localiza en labios y escroto. -
Hay una respuesta constante en los ganglios linfiticos cons-
tituyendo adenoflemones que supuran.

9.3 MANIFESTACIONES CLINICAS.

g1 perfédo de incubacién es generalmente cofto, de 2 a 3,;--
dfas sin presentar sfntomas propios. La invasi6n de la eri-
sipela es repentina, precedida con frecuencia de un intenso-
escalofrio. El primer sintoma es la fiebre de 39 6 490° C.. -
antes de 1a aparicidén de las placas erisipelatosas en 16 2-
-dfas. E1 escalofrfio puede variar de 30 minutos a 2 horas, -

pudiendo repetirse a medida que va evolucxonando la enferme-_

dad y cada vez que aparecen nuevas ‘placas.

_Pued@ﬂhaher vémitos, -dolores difusos, cefaléas y malestar ge

neral;”AI inicio del proceso, la temperatura puede pasar --

‘los 39° C, descendiendo después hasta llegar bruscamente a -
la tempetatura normal.

Existen aparte de las alteraciones generales; intensa albumj

nuria que'desaparecé‘hasta 15 dfas después de que la'tempera,

tura ha cedido. Con frecuencia el enfermo exper1menta dolor
precoz en la zona afectada, en la que se observa una pequefia
" placa .de enrojecim;ento elevada, caliente y dolorosa que se-
propaga ripidanente entre 24 y 36 horas extendiendose a una-
superficie del difmetro de la paima de la mano. El. examen- -

de 1a piel muestra enroje;xmxento e -inflamacién cutﬁnea,en -
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determinadas A4reas del cuerpo, principalhente en-los miembros
y la cara. La zona afectada es bien delimitada, cdnrpruritqf
y estari dolorosa. El enrojecimiento puede ser de color .rojo
v1vo, ro;o cian6tico o a veces rojo pilido.

La placa es ligeramente elevada y normalmente de 1limites bien
definidos con dolor a la palpacién., Pueden surgir vesiculas-
sobre el proceso inflamatorio cutdneo y edema pronunciado en-
la regién. El rompimiento de las vesiculas origina la forma-
cién de costras. i

La evolucién es aproximadamente de 1 a 2 semanas. En la fase-
 d6 decremento, la flebre cede; el proceso cuténeo se detlene- 
y-entra en un periodo de- regre516n. Frecuentemente presenta-
,recxdlvas. ' : :

9.4 MANIFESTACIONES'BUCALES,
. La Er1s1pela intraoral es rara como- 1es16n exclus1va de- 1a --;kgl'i“l

k/gmucosa bucal Aparece con sxgnos Yy sIntomas agudos como en--f,“"
“rla p1e1 con. zonas edematosas de color rogo acentuado y bordes'¢

“‘:ide _aspecto 11ngual

;Cuéhdo la erisipela se Iimitg a la mucosa oral sin éxtendersei
"a la piel, es diffcil establecor el diagndéstico. - La propagéf '
cibén puede efectuarse a través de la trompa de Eustaqu1o. ---
conducto nasolagrlmal 0 nariz hasta llegar a la p1e1 en donde'
'/se identifica por sus prolongac1ones -de aspecto 11ngua1 carac
‘teristlcas.~‘Una erisipela de ‘la“piel de 1¢;C&T3, ‘no pasa .por’
1o geheral a la mucosa bucal, pero si puede ocurrir io-contrg‘
rio.

"En ocasiones la erisipela cutinea reaparece periqdicaméhtq,gn;




intervalos durante muchos afios originando una tumefaccién --
persistente de la cara debido & una obliteracidn de los va--
sos linfdticos, en cambio; es poco frecuente observar recidi
vas de la erisipela intraoral. También se puede pfesencar -
en ocasiones, posterior a la extirpacidn de las amigdalaslo-
mis Haramente.debido a una extraccifn dental.

9.5 FORMAS DE ERISIPELA.

‘. Erisipelalde la Cara y'lé Cabeza -

- Los fen&menos generales estén acentuados consxderablemente--i
»durante 1a noche, provocando en el enfermo un estado de exas

peracién. :

‘La placa efisipelatosa es de forma y'téﬁaﬂo~compleihmentei--
irregular de color rojo briliante y levantada en relacién a-

la piel normal La caracterlstxca pr1nc1pal ‘es.un. rodete --

. que 'la circunda y que ‘tiene un didmetro de 0.5 a 1 cm., de--

"consxstenc1a dura al tacto . o’ s1empre V151b1e pero si pal--"

pable cuando se recorre con la yema del dedo. En la‘zona --
 .externa al rodete, la coloracién de ‘1la piel es blanco amarl-
. llenta debido a la 1squemxa observada en 1a placa. En el --
1nter1or del rodete la coloracién es rojo- v1vo 0 rojo vinoso
en d1spos1c16n uniforme sobre toda la placa. Con frecuenc;a
B se puede’ observar £lictenas mﬁltzples o Gnlcas que al romper
. se deJan escapar: una serosidad szmple o.. sangulnolenta.

T'-QEriéibéla‘Quirﬁfgica -

f_Aparece consecut1vamente ‘a8 la evoluc15n de una her1da abier-
- ta‘en. la que los caracteres de €sta. se. modlflcan hay enro--f;
;,Jecimiento, sequedad, los ganglxos correspondzentes se. vuel-
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“ven dolorosos y los bordes de la herida se ven rojos o vio--
léceos.. El paciente experimenta punzédas en la herida, sen-
"sacién de‘tensidn, prurito, dolor provocado y espontdneo. --
Cerca de la zona herida, los tejidos‘estén edematosos, levan
'tados_principalmente en las dreas donde hay tejido celular -
flojo como en los pirpados.

- Erisipela Médica -

Aparte de los sfntomas generales, presenta sensacifn de ar--
dor local, como quemadura y de estiramiento de una regibn de

la piel donde va'a‘apafecer la placa. Todos éstos sintomas-

- persisten mientras la placa se encusntra dura, y en algunos-
casos la molestia puede continuar aun después de desapareci-

da la lesi6n.  Segln la forma en que la placa.se extienda, - .-

“puede sers:

f F1J8. Es la variedad mis, comﬁn Yy es cuando el rodete avanza-

poco a poco hacia 1a piel cercana. En ésta varledad el cen- -
.~ tro de la placa se borra conforme progresa el rodete de modo. .
que el estreptococo desaparece totalmente del centro concen-

vutrandose con toda su v1ru1enc1a en la per1ferla.

Serp1g1nosa. Las placas nuevas se forman contlguas a la pri- .- -

~mera pero unidas a ella por un puente angosto.

Erisipel’a Anibulante -

Esta forma de enfermedad es de extensxén amplla Y. répida.-~~”

“cpudlendo cubrlr en- algunos dfas la cara, cuello euero ‘cabe-

9A11udo, hombtos, t6rax y abdomen sin deJar una sola area des”f"i

'cubierté.




- Erisipela Errdtica -

Su extensién se propaga r&pidamente por medio de placas sepa
radas y en zonas a distancia unas de otras. Posiblemente la
infecci6n de la piel cercana se produzca por via linfdtica.-
La diferencia de la erisipela a distancia, es que en ésta la
‘placa aparece como en la erisipela fija.

SegGn las lesiones anatémicas dominantes en la placa, se di-
ce que es edematosa cuando debido- al tejido celular abundan-
te y flojo hay dominio del edema .pudiendo tambi&n ser hemo--
rréigica, vesiculosa o flictenoide. :

=~ Erisipela Supurada -

Es sumamente rara y en ocasiones cuando hay romp1m1ento de--

-~ las fl1ctenas, se forma superf1c1a1mente una- costra. “Cuando
esti no 'se forma, se produce una intensa supuracién princi--

‘ palmente cuando es atacado el tejido celulat floJo, en forma’

“de” abscesos mﬁltlples o en capa.

. Brisipelé_de las Mucdsas -

,Es poco frecuente su. apar1c16n, pud1endo ser de t1po pr1m1t1f

‘vo 0 consecutiva.a una placa cutédnea. Cuando es pr1m1t1va,

se dificulta el d1agn65t1co porque puede,adoptarrel tipo de .
una coriza {inflamacién de la mucosa nasal) o una angina con .

acentuada rublcundez muy bien desl1ndada de la mucosa’ sana -
'acompaﬁada de infarto de los gangllos submax11ares, que en -
" caso de: extenderse a 1la epxglot1s, puede correrse e1 pe11gro
de: asf1x1a.‘ : ’

5La_inflgmgciﬁn.puedgginiéiarsé(en’ié,fosa glosoebiglética:--
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invadiendo epiglotis y laringe, provocando estenosis infla-
matoria del vestibulo laringeo, disfagia y asfixia.

La erisipela laringea primitiva se acompafia de escalefrios,
fiebre y molestias en la garganta.

9.6 EXAMEN MICROSCOPICO.

Histolégicamente existe inflamacibén del corion con infil---
tracién de c&lulas pequefias y gran‘cantidad de estreptoco--
; cos, que se aﬁfecian principalménte en los espacios linfati
cos.y, en menor cantidad en los capilares hemiticos.( Se--
observa leucocitosis y una aceleracién en la velocidad de -
~sed1mentac16n, comprobandose ‘dias después un aunento nota--

ble en los titulos de ant1estreatol151nas. _

9}7 COMPLICACIONES.

'~Después de varlas recldxvas, el curso es mis ben1gno y
’nos febr11 o completamente ap1r6t1co._j

fAﬁarecen_cohd consecuencia de;la emigracién‘ﬁeisestreppcéo~
éo a sitios donde va a cbnstituir’un“nuevd foco ‘de ataque, -
También se pueden presentar aunque mis raramente debxdo a -
la acci6n de las toxinas. Clinxcamente resulta 1mposxb1e-»
vdzferencxar éstas 2 varledades -de complxcac;ones. Pueden--
produc1r ce1u11t1s y abscesos, asI como més raramente glo--—
'merulonefrltls dlfusa aguda.

Otra compllcaC16n puede ser la nefrltls er151pelatosa que--
gparece aun sin presentarse el estreptococo en el r1n6n.. -




Corte de tejido afectado,bor'erisipela es-

treptoc6cica en el que se gbserva epider---
mis sana-a la derecha e infiltrado inflama.

‘torio.dérmico‘a la izquierda.(FIG. 15)"
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Cuando se presenta, provoca nefritis hemorrdgica que origina
generalmente una septicemia. Otras comﬁlicaciones pueden --
presentarse cuando el geérmen se localiza en &drganos en los -

‘que su desarrollo se facilita notablemente, llegando a pro--f

ducir artritis, peritonitis y pleure51a

9.8 DIAGNOSTICO.

Es fdcil de establecer en los casos tipicos. En pacientes -
anémicos y edematosos la rubicundez cutdnea es menos intensa

La érisipeloide que es parecida a la erisipela, pero de enti
dad morbosa- dlstlnta, se presenta en manos, orejas y p1ernas

causando prurito, manchas rojo-azuladas: 24 ardor, evoluc1onan,

do 51n tumefacciones ganglionares ni fiebre. La padecen per
sonas que estan en contacto frecuente con carne, pescado, --
marlscos y es produc1da por el germen del "mal rojo.del cer-
do" (Er151pelothr1x)

L El muermo y el carbunco fac1a1es, pueden preaentar un cuadro
en ocasiones parec1do a la erlslpela.

9.9 .DIAGNOS‘I‘ICO'DIFERENCIAL. R

Se har4 del eritema no 1n£ecc1oso que aparece en la piel. y :
‘en el cual el estado general no estd alterado ‘como en" la PR

erlsxpela. Hay que tener’ en cuenta el. sindrome de Melker-~-
" sson-Rosenthal y la queilitis granulomatosa de: M1escher que-
también muestra tumefaccién: en: los labios, cara y mejillas.-
Su’ evoluc16n no es tan aguda como en la erls1pe1a y con’ fre?

,cuencia su .curso se acompaﬂa de una para11s1s fac1al u otrosv

transtornos neurologlcos.
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Cuando se sospecha de una erisipela intraoral, se debe des--
cartar la posibilidad de una faringitis o amigdalitis estrep
.toclcica, estomatitis alérgica, infeccién aguda del martillo .
y de las manifestaciones bucales del lupus eritematoso dise-

minado.

Los antecedentes personales mediante la historia clinica, --
ayudarin a establecer la presencia de un eritema medicamento
s0 o profesional asi como el diagnéstico clinico de si es o-
no placa erisipelatosa 1nvest1gando las caracteristicas pro-
plas de la placa. ‘

9.10 PRONOSTICO. "

La’ gravedad depende del estado del pac1ente asi como de la -
virulencia del estreptococo y su- asoc1ac16n d.otros agentes--
patdgenos‘A En personas sanas Jévenes es favorable.- Si el -~

curso es normal, el prondstlco es 'siempre bueno.‘ En. enfer--

mos portadores de 1eszones renales, hepét1cas, card1acas y--f',
pr1nc1palmente d1abét1cos es de; consecuenc1as graves, a51 co & o
mo. en la erlslpela secundar1a (carc1noma, marasmo, decﬁblto, ‘
anasarca), en la eris1pela de los alc¢oh6licos .y-en'la m1gran '

te. Es desfavorable en la er1s1pe1a de nifios y anc1anos y -

"en las posterlores a heridas u- qpqrac1ones.

El perIodo de curac16n es de 7.a 9 dias. Ocasionalmente es-
‘de consecuencias graves en personas sanas debido a la presen
“cia del. estrevtococo en la sangre que or1g1na una’ sept1cem1a.,§
“Su. mortal1dad es del 3 al 5% sin ant1b16t1cos. En los re --jj
f’c1én nac1dos antes de la pen1c1lina era casi. del 100% y en--
'blos menores de 3 aﬁos de mis del 30 %. Actualmente.carecen-
de pelzgro. ' e ) '




- Recidivas -

La Erisipela a diferencia de las demés>enfermedadesvproduci--
das por estreptococos, no produce inmunidad. Puede repetirseg
frecuentemente a veces en la misma zona después de varios me-
ses o afios. Las manifestaciones clinicas de la erisipela re-
cidivante, son mis atenuadas.

9.11 TRATAMIENTO.

Una vez d1agnost1cada la erlslpela y considerando su grado 4}
de cont331051dad se afsla al paciente y se le ubica.en un'--
medlo adecuado de vida. '

: Cuando la erlslpela se presenta en la cara, se procuraré man—‘
tener la nariz, boca y faringe en un estado perfecto de aseo-
,‘ usando como auxiliar agua boricada que ha demostrado ser un--
vbuen proflléctlco ant1estreptoc6c1co. Se usarén pomadas locaf
-lescon’ pen1c111na, compresas con- alcohol, t1ntura de yodo y-
contra. los dolores intensos, pomada con 10% de anestesxna.

De los ant1b16t1cos, dada la indole estreptoc6c1ca de la eri-
'51pe1a, se con51derar5n la pen1c111na y tetrac1c11na. ‘El uso
de la penicilina seri en dosis de 800 000 U. diarias por via-
intramuécular»durante una sémana_(para'preVenir recidivas). .

En caso de alergla, se usaré tetracicllna en dos1s de 250 mg.
cada 6 horas o er1trom1c1na Y estreptom1c1na ap11cados local-
- mente o por via 1ntramuscular .0 endovanosa. '

'Con éstos tratamxentos eflcaces. la mortalxdad por erlslpela-»
‘es’ cas1 nula. Para ev1tar rec1d1vas, es convenzente e11minar.




los posibles focos sépticos estreptocéciﬁos como sinusitis -
y otitis. E1 enfermo se mantendri en reposo, protegiendo --
la piel contra traumas y rascaduras principalmente cuando --
se trata de nifios en cuyo caso se usardn guantes y el corte-
de ufias al ras. ’ . '

Fase aguda de erxslpela en pac1ente de 65 aﬁos con Dlabetes
~-Mellitus. : :
" Se.'puede observar ademis un flemén precoz en la 6rb1ta iz--
; qu1erda. (FIG 16) ! :
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" 10. REUMATISMO POLTARTICULAR AGUDO
' - (Fiebre: Reumitica) '
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Esta enfermedad no contagiosa aparece a partir de una infec-
cidén por un estreptococo hemolitice que produce una inflama-
cién 3 tumefaccién dolorosa de varias articulaciones y dafio-
cardiaco’'a la vez.

10.1  ETIOLOGIA.

Es considerada al igual que la escarlatina y glomerulonefri-
tis aguda difusa como una enfermedad metaestreptocdcica, o -
.. sea que prov1ene de.una sensibilizacidn del mesénquima (teji
;-do conjuntivo y vasos heméticos) por: estreptococo beta hemo-
 1it1co del grupo A. En el 95% de los casos son los estrepto.
cocos del ‘grupo Ay C los productores de Fiebre Reumﬁtxca.

. .Como factqres'predisponentes se incluyen todos los_Que_favo-

_Tecen el reumatismo. como son el frio, mojaduras, habitacio:- -

”nes hmedas, - corrlentes de aire, fatigas y ocasionalmente --
traumatismos. o E ’

:En muchos casos entre un 15 'y 45% aparece de modo fam111ar -

‘prxnc1pa1mente en otofio e invierno. Afecta preferentemente-

xentre los 15y 30 .afios: de edad y en 1a raza anglosajona. Se- -

- ha- observado que aproxxmadamente el 2% de las amigdalitis --
»estreptocﬁczcas pueden desencadenar un Teumatismo cardioar--

‘vticular si no se admlnlstran firmacos- antxestreptoc6c1cos.

Es 1mportante combatir 1as 1nfecc1ones estreptococ1cas desde
su 1n1c1o para evztar la tendencia del reumatismo a recxdlvar
deb;do a suces1vas 1nfecc1ones estreptococ1cas.

ﬂio;zf“PAToGENIA"

. Son muy importantes las reacciones inmunolégicas en la pato-
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genia de ésta enfermedad, asi como la influencia de infec--
ciones previas por estreptococos beta hemoliticos del grupo
A, pudiendose observar etapas de transicién’ entre la fiebre
reumitica y otras formas de sepsis estreptocécicas. Es po-
sible que ademds de éstos intervengan reacciones humorales-
de tipo hiperérgico~en las que se busca el alergeno de los-
estreptococos.

10.3 MANIFESTACIONES CLINICAS.

Los principalés prédromos aparte de la alteracién del esta-
~do general y postraci6n, son catarros de la mucosa princi--

palmente amigdalitis y faringitis aproximddimente en un 60%

de los casos.

Se ha. observado una pred1sposxc16n a la amigdalitis sobre--
todo en enfermos reum5t1cos cardloartlculares. En algunos-

‘casos los catarros de las vias resplratorlas altas, enferme
» dades de los senos max11ares, otitis med1a Y compllcaC1ones
_ por restos rad1culares retenldos preceden a una pollartri--

At1s aguda.'

’Generalmente los prddromos desaparecen cuando la enfermedad'

se inicia y en algunos casos no son advertldos por el pa---
ciente.

El periodo entre la etapa prodr&mlca y la ‘de” inicio: de la. -
enfermedad es de aproxlmadamente 1as3 semanas.. La frecuen

" cia con que aparece el reumatismo pollartlcular como conse~
~cuencia de infecciones estreptocdcicas far1ngoton511ares no
tratadas es del 2:al 3%.

Las articglacibnes-ﬁpn atacadas en forma de una inflamacién
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serosa de las ¢5psulas sinovial y articular, primeramente -
en las articulaciones grandes como rodilla, tobille, codo,-

muﬁecas, y posteriormente, las articulaciones pequefias, ge-
neralmente las que trabajan mecan;camente. Los sintomas --
articulares son el ‘rubor, tumor, éalor,’dolof con predomi--
nio del filtimo. Hay atrofia muscular precoz alrededor de--
la articulacién inflamada. El1 paciente tiende a mantener--
las articulaciones afectadas ligeramente.dobladas y sin mo-
vimiento. E1 principal sitio de dolor son los,pdntbs de in
sercidn de la cdpsula articular. Puede haber un ligero ede
ma pefiarticular sobre todo en mufleca y tobillo. :

-La piel que cubre las articulaciones puede presentar man--- -

.chas rojas. La enfermedad se desarrolla rapldamente en una

articulacién o puede desaparecer de ella y pasar a otra en-
cuestifn de horas.: ‘

Las articulacioneS'pequeﬂas‘que son atacadas mis frecuente-
- mente son las de las manos, a veces las de las vértebras -
cerv1cales Y més raramente las de la mandfbula. -

 ”Hay desde el 1n1c10 del proceso f1ebre que no sobrepasa 105‘7
39.5% que". pueden aumentar cada vez que es atacada una: nueva

}artxculac16n.’

La sudorac16n es coplosa y de’ olor Acido, que acompaﬁa a la
enfermedad 1ndepend1ente de 1a flebre.

fEn lo referente al aparato cxrculatorlo, el- pulso es cas1 -
‘proporcional a la temperatura, genera}mente de 100 a 120 ve-
}'ces por minuto que puede dxsm1nu£r a 80 o 60 en estado de =
‘reposo en cama. 'Si la frecuenc1a perszste, puede ser que---
:exlsta una 1e516n cardiaca como endocard1t1s, mlocqrdxtls o




en algunos casos pericarditis. Esta cardiopatfa que se pue-
de presentar hasta en los casos mds leves, se observa mids --
frecuentemente~en nifios,y es provocada por el mismo proceso-
de sensibilizacién estreptocécica que ataca las articulacio-
nes. '

Las mis frecuentes secuelas de la fiebre reumitica, son la--
estenosis mitral y las estenosis o insuficiencias abérticas -
debido a afecciones de la vdlvula mitral, y sobre todo en --
jovenes del sexo masculino la adrtica. En ocasiones el Gni-

co signo de 'la cardiopatia es el pulso notablemente acelera-

do.

Como fenémenos posteriores a-la cardiopatia, aparte de las -

lesiones valvulares, puede haber embolias asépticas (hemiple
‘jia, infarto del bazo), aneurismas abrticos, y después de --

- pericarditis; 1a,éinfisis del pericardio}

La part1c1pac1on del corazén muchas veces es latente y se ma,
"nxflesta posterlormente en forma de 1nsuf1c1enc1a cardfaca -
fyfcomo dzsnea y edemas.~ El bazo no esté muy aumentado de vo-- .

f lumen y.es rara la nefr1t15 reumétlca.

Puede héber bélidez’ﬁotaﬁle y constante de la pielyeﬁ la =

-cual a consecuencia del sudor profuso, se producen una erup
_ci6n miliar cristalina formada por vesiculas del tamaﬁo de-
_una cabeza de alfiler. En las piernas . pr1nc1palmente se -
presenta el eritema nodoso que son nédulos rojo-azulados. do.

florosos que después. de una.semana se curan lentamente cam-- v'

" biando de color.

.Los -fen6menos nerviosos graves,rcdmo,cefalalgia intensa, de

.lirio y ‘estupor son raros. Estos sintomas son importantes
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cuando se trata de una forma evolutiva rara denominada Reuma
tismo Cerebral o forma hiperpirética del reumatismo debido a
3las’temperatura5'elevadas (hasta 43° C.) pudiendo evolucio--
nar mortalmente. ,

La evoluc16n del reumatismo artlcular es muy variable. Su--
duracién puede ser de unos dias 0 meses, aunque actualmente-
debido al uso de los salicilatos, piramid6én y cortisona, su-
duracién es mis corta. El nGmero de articulaciones afecta -
das depende de la duracién del prdceso. El indice de morta-
‘11dad global es de 'S. 2% ‘con peligro max1mo durante 10 o 20--
,aﬂos después del brote agudo,

' ElnéstAdo del corazén es de sumo interés, ya que si resultd-
'_afectado y'dﬁedaron lesiones VQIVUlares érénicas, la sobrevi-

Hvenc1a med1a despué€s del in1c1o, es ‘de 12 a 20 afios. Apro--
~ximadamente un 10% de las endocardltls reumétlcas re51duales..

. pueden ewolmnonara endocard1t1s lenta debldo a la pred15p051,

. ci6én de las vélvulas a 1a f1Jac16n del estreptococo V1r1

va+d1ans.»

”1“Hay-upafgran’prépgnsién.de_Qﬁé’ei'reumatismo articular pre--
“sente recidivas, por lo que.algunos enfermos: lo pueden pade-

. cer varias veces durante la vida. Estas recidivas también--

van precedidas de afecciones de las vias adrcas altas.

' Anatémicamente el proceso reumfitico se localiza en el me----
‘ Sénquimé’en‘forma“ae‘1esionesminflamatorias del tejido com--
. Juntxvo (1nflamac16n f1br1n01de (o} colagen051s, proliferacidn
Cde’ células conJuntlvas, 1nf11trac16n 11nfoc1tar1a y forma---
;‘cidn de c1catr12) A nivel muscular desaparece la estria---
'1c16n transversal y hay degenerac16n aérea. Estas 1e51ones~-
"reciben el nombre de "granulomas reumétxcos" o N6dulos'.de --

Aschoff, que se localxzan ademés de las artlculaCLones, en-- .
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las bolsas mucosas, vainas tendinosas y principalmente so--
bre todo el miocardio (miocarditis reumidticg), pericardio,-
pared vascular, faringe y demds 6rganos parenquimatosos que
sean muy vascularizados. Hay upa propensién de las membra-
nas serosas a enfermar, produciendo pleuritis serosas.

10.4 MANIFESTACIONES BUCALES.

No existe una lesifn bucal especifica de la enfermedad. --
Las amigdalitis y faringitis precedentes a la aparicidn de-
‘la fiebre reumdtica son las ﬁnlcas manifestaciones que pue-
den llevar a un dlagnést1co para prevenir el reumatismo pos
terior, pero no rppresentan_caracteristlcas directas del --
prdceSo aunque si pueden predisponer a &ste. . '

10.5  EXAMEN 'MICROSCOPICO.

En: presenc1a de pleur1t15 serosa habré en la membrana se--

 ‘rosa gran cantldad de 11nfoc1tos y. en, ocas1ones neutr6f11055'
-y flbrlna. La c1fra de leucoc1tos esté 11geramente aumental

_ da, no -pasando generalmente de mis de 15 mil. La- ‘sediménta-

cidén de eritrocitos estd.siempre muy acelerada a partir del-

5° dias de enfermedad, tardando a veces hasta 8 dfas en nor
malizarse. Hay aumento de globulina alfa,. fibrinGgeno, mu-
" coprotefna y hexosamina. La sangre estd en general estérll

pero contiene. antlcuerpos que estdn d1r1g1dos contra el es-
treptococo hemolftico y sus fracciones. ant1gén1uas (estrep-_ o

tollslna, flbrlnollslna y h1a1uron1dasa) ‘Hay prec1p1ta---
c16n ‘mediante el suero de reumdticos de la proteina ‘C reac-
tiva, que constltuye ‘la globullna alfa’ y 1ipidos del suero-
con el pollsacérldo C somdtico del estreptococo. :




10.6 DIAGNOSTICO.

Son caracteristicas de la Fiebre Reumitica la multiplicidad-
de las lesiones articulares y a la vez su corto periodo de -
enfermedad y su rdpida modificacién bajo la influentia de --
los ficidos salicilicos y el piramidén.

No obstante la claridad con que se manifiesta éste reumatis-
mo y a pesar de la presencia de signos y sintomas caracte---
risticos, ocasionalmente no es posible definirla por la ---
ausencia de algunas manifestaciones tipicas. Estas manifes-
taciones son de 2 tipos: '

- Las Mayores, en las que estin las carditis, poliartritis, --
‘eritema marginado, corea y nédulos subcutdneos.

Entre las Menores estin las manifestaciones clinicas, exis--
téncia previa "de fiebre reumétlca 0 de carditis reumdtica,:-
fiebre, artralgisas, reacciones de fase aguda, velocidad de--

sedimentacién, leucocitos y,protelna c. A todas éstas’ mani-.
",festaciones se debe agregar la evidencia del antecedente de-
f1nfecc16n estreptoc6c1ca que se conoce mediante el aumento--

“de los antlcuerpos estreptoc6c1cos, cultivos de garganta o -
'escarlat1na reciente. La presencia de 2 manifestaciones ma-
yores o hna mayor .y 2 menores, indica posiblemente la presen
cia de Fiebre Reumitica si hay’ antecedente de infeccién pre-
via por estreptococo. Las artralg1as, fiebre y titulos eleva
dos- de antlestreptolisxnas no indican enfermedad si no se --
- acompafian por lo menos’ de 2 manlfestaclones mayores. Para -
‘definir la- presenc1a de la enfermedad los titulos de antles-
3,treptol1s1nas serin superiorts a 250 U.

‘La: prueba dé ant1f1br1n01151na y proteina C, seré P051t1va y -

~ _habrs: aumento de. fzbrrnégeno y acelerac16n en la veloc1dad--
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de sedimentacidn. El diagnéstico seroldgico se hace por an

tiestreptolisina O cuyo valor miximo es de.200 U. por ml, -
de. suero.

10.7 - DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Se debe distinguir de la Artrosis Deformante, que también -
se altera bajo los componentes quimicos anteriormente cita-
dos, pero ésta predomina en las articulaciones de cadera y-
columna vertebral sin dafiar el corazén.

El cuadro reumatoide de la escarlatina, neumonia, desente-- -

‘ria, meningitis meningocécica y enfermedad suérica; es muy -
" parecido al del reumatismo articular, pero se diferencia --
con s6lo tener en cuenta la enfermedad fundamental. Las --
“mﬁltiples artropatias observadas durante-las.éepticemias --
fy osteomielitis (escalofrios, leucocitosis, nefritis hemo--

rrigicaie infarto del bazo), pueden confundirse, pero Gnica

" 'mente se limitan las metdstasis purulentas a una o pocas --
,fart1cu1ac1ones sin saltar ‘de una. a otra. '

Las artropatias de lé sifilis secundaria se diferencfan en-
que_éstas son refractarias al 4cido acetil salicilico, rea-
‘ccionando s6lo con tratamientos especificos, al igual que -
en las ‘artropatias gotosas 'y tuberculesas que son monoarti-
culares. Las gonoc6c1cas afectan rodilla y radlocarpo ini-
ciando en var1as y fljandose en una o dos a los pocos dfas.
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10.8 PRONOSTICO.

Actualmente la Fiebre Reumdtica es raro que produzca direc-
tamente la muerte-pero el prondstico est& algo ensombrecido

por la tendenc1a a recidivas y por la 1mportanc1a de las --
compllcac1ones cardiacas.

Se observan intervalos libres de molestias que pueden durar
afios ademds de formas de enfermedades marcadas y graves. -
Muchas veces existen también otras mids leves y fugaces con-
tendencia a la duraci6én completa. El prondstico esta deter
minado por la intensidad de las lesiones valvulares cardia-

cas, la tendencia alas recidivas, el peligro de la coloniza

~ciBn bacteriana -en las vilvulas cardiacas lesionadaé"por el

reumatlsmo, el estado del mﬁsculo cardlaco y el pellgro de- "

‘una sInf1s1s del perlcardlo.

10.9 TRA;I'AMIENTO.

.El med1camento especif1co es e1 5c1do sallcillco que actﬁa‘
por med1o de: retenc16n del mismo en las art1culac1ones afec:%
tadas, aparte de Su - accion’ ‘en el encéfalo donde actﬂa ev1-- 2

';tando el dolor y d15m1nuyendo la temperatura corporal “El-

v'5c1do salicflico se administra en forma de salicilato de so
‘dio en dosis de 12 a 20 g. por dia, o como icido acetilsali
“c£11co (aspirina) en dosis de 4 a 8 g. por dia max;mp 10. en

personas adultas y en tomas de 1 g. en obleas en nifios y --

:peréonas'debilitadas‘ También se recomienda la. adm1n1stra-‘"

c16n 1ntravenosa por goteo de sa11c11ato de sodio en: ‘dosis-

de 10 g. en 1 Hitro de. soluc16n de cloruro de sodio al 0. 9%

4»0.6 horas diariamente durante una semana contxnuando ‘por-

via oral con 1.6 g. de1salicilato_combinadogéon 0.6 g. de-- |

132



bicarbonato cada 4 horas por 3 semanas,

‘BEste método ayuda a normalizar répidamente la sedimentacién
de eritrocitos, El exceso dé‘salicilatos en la sangre (mis
de 40 mg. por 100 ml.) produce reacciones secundarias (zum-
bidos, vbmitos, disnea, hipoprotrombinemia y deliries),.

Debido a la accifn de los salicilatos de disminuir la canti
dad de protrombina del plasma y actuar como anticoagulantes,
algunos preparados salicilicos son adicionados con vitamina

Generalmente el tratamiento a dosis elevadas dlsm1nuye en -
poco tiempo la hinchazén y dolor art1cu1ar, a la vez que -~
_actda sobre la fiebre; por lo que: en -los dias sucesivos, la
dosis puede reducirse a 1 g. 2 6 3 veces al dfa,

En aigunos €asos se'puede administra:‘el'piramiddﬁien désis
de 30.mg, 5 6 10 veces al dia durante dfas o semanas,

Los'glucocorticoideé actfian en présencia'de carditis reums--
tica controlando la’ per1card1tls y. meJorando los granulomas»

.:m1ocardicos pero s1n modificar las lesiones vasculares exxsfgp

tentes antes. Su uso también’ puede ser para preven1r el --
reumatismo antes de. que aparezcan comp11cac1ones cardiacas.,

"~ ‘La dosis inicial seri de 1 mg..de predn1sona por: kg. de pe-

- 80 durante’ unas semanas a JUlClO médico y dlsmlnuyendo len-*
“tamente,

.;El uso de la pen1c111na no se 11m1ta ﬂnicamente a la adm;--
n1strac16n como medlda prof115ct1ca, sino tambxén cuando 1a

' enfermedad esta en fase actlva.

N El-feposo_és netesarioucuahdo el paciente presenta fiebre,-




cuando la velocidad de sedimentacifn globular no. se haya-
normalizado y cuando se descubra en su suero la proteina-
C reactiva. Debe protegerse de enfriamientos y corrien--
tes de aire que afectan al enfermo. Se le debe cuidar de
reinfecciones estreptoc6cicas faringoamigdalares. Cuando
la enfermedad ha sido curada, se: debe proteger al pacien-
te durante afios contra intemperies y enfriamientos. La -
dosis profildctica contra amigdalitis y faringitis serd -
por medio de tomas mensuales de 1,200 mil U. de penicili-
‘na benzatfnica (Benzetacil, Neocepacilina) en nifies y ado
lescentes hasta 20 o 25 afios en épocas de invierno. ’

Tamb1én la administraci6n diaria de 1 g. de sulfodlac1na-
0. 200 mil u. de penicilina, ambas por via oral en’ ayunas.}

ﬁCon el uso de 1la pen1c111na en la actua11dad en los casos
de’ amlgdalltls ¥ far1ng1tls, ha d1sm1nuido notablemente la
’frecuencza de enfermos reum§t1cos.

: Rad1ograf1a torac1ca en proyec)ﬁ_?
cifn:postero-anterior de una -~
‘doble lesién mitral en la que-
se’ observa un abombamiento de-
la arteria pulmonar (No. 1) Y-
congestion hiliar (No. 2).

(FI1G. 17)
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Proyeccidn radiogrdfica oblit
cua izquierda anterior en la-
ue se sefiala levantamiento--
€l bronquio izquierdo por --
crecimiento de la Auricula iz
quierda. (FIG. 18)

':lkadiografia que muestra eSf 

tenosis mitral ¥y en:la que-

", se-observa con el:nfim. 1, "

el contorno de la orejuela-
izquierda; ntGm.2, doble con.

-2 torno auricular; y nGm. 3--"

aumento de la ‘trama vascu--,

flar. (FIG 19)




11.  ENDOCARDITIS BACTERIANA AGUDA.
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La Endocarditis Bacteriana Aguda, es una:enfermedad ulcerosa
cuyQ proceso se caracteriza por su malignidad al penetrar en-

el espesor del tejido valvular produciendo en &éste graves ul
ceraciones y destrucciones. Los gérmenes se implantan en las
vilvulas cardiacas que anteriormente estaban sanas, y ésto -
es lo que establece la diferencia de la subaguda, en la que-
los microorganismos se sitGan en la vdlvulas previamente le-
sionadas siendo las mds afectadas la mitral y abrtica.

© 11.1 PATOGENIA.

En las zonas ulceradas hay generalmente masas de bacterias -

que son ficilmente -identificables por el método de t1nc16n--
de Gram.

Los estreptococos tlenden a perforar y destruir las v&lvu-—-'
las 1nc1uyendo las cuerdas tendinosas con marcada propen516n

a desprender y. arrastrar material: trombotlco Yy necr6t1c0 di-
. fund1endo asi la infecc16n por todo el organ1smo. ‘

Las: sepsxs de origen endocard!t;co son' consecut1vas a otras-

nfermedades o, focos sépt1cos 1nstalados anter1ormente.' Los

sintomas: estdn aunados a la afecc16n csusal de 1a que repre-
_ sentan un fendmenq,subordznado cuya importancia radica en --
~‘.que‘va‘§ aumentar la gravedad del pronéstico.

- Médicamente hay que'citar casi ‘todas las infecciones como po. .
sibles provocadoras de endocard1tis. Entre 1las " 1nfecc1ones-,

' locales podemos citar las colecxst1t1s, am1gdal1txs y apen--

- dicitis debxdas a estreptococos no. hemolitzcos asf como por-“
sept1cemxas consecut1vas a erlsxpela, f1ebres eruptivas y -~

f'neumonia.




11.2 ETIOLOGIA.

Esta enfermedad forma parte de una‘Sepsis'géneraliza&a que--
se observa aproximadamente en el 20%1de los enfermos que con
traen septicemia. El agente infecCioso shele ser el estrep-
tococo beta hemolftico aunque también puede ser producida---
por otros microorganismos. En orden de frecuencia los gérme
nes que producen mids a menudo endocarditis aguda son:

a) M&s Frecuentes:

T  Estreptococo Hemolitico
Estafilococo -
Neumococo.

-b) Menos Frecuentes' .
: Meningococo »

. Bacilos de Influenza o

Brucelas Sl

Gonococo

€). Raros:

A AColi o

“ Bacilos D1ftér1cos
Anaerobios = v
Bac1los.de Friedlandér

;<Algunas veces es producida por hongos tlpo hlstoplasma 0 ---

: cdndida y gram negatxvos tipo enterobacterzas. En enfermos~
"fdiabéticos, neoplﬁsxcos Y leucémicos puede surgir debldo a--
-ila presencia ‘de ‘céindida alb1cans ‘principalmente en personas-

}tratadas por txempo 1ndef1nido Yy prolongado con ant1b16t1-~-

fcos, citostﬁtxcos y corticosterOLdes.

"ﬁﬁp'pa¢ientes intervenidos delicorazén se puede producir al--
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rededor del 53% después de 10 a 60 dias infecciones endocdr-
dicas o de prétesis valvulares por estafilococo epidermitis-
0 a veces por pseudomonas y colibacilos.

11.3 MANIFESTACIONES CLINICAS.

No suele tener periodo de incubacién, de estado ni de cura-
cién definidos. . E1 curso puede ser muy variable, a veces -
agudo a veces lento y desapercibido o en ocasiones febriles.
Estas caracteristicas hacen que la enfermedad pueda durar -
desde algunos dias hasta meses.

" Habrd fiebre continua y remitente que rara vez se-acompaﬁe-v
‘de escalofrios. Se observa palidez,.anemia, soplos cardia-
cos y embolias. El color pélido amarillento del paciente--

" .suele ser signo periférico consecutivo a alteraciones arte-

r1ocapllares mis que debido a la ausencia de hematles

_Se dbservarén signos y sintomas clinicos en bazo, piel, ---
"o0jos, aparato c1rcu1ator10, art1cu1ac1ones y rlﬁones. Hay?_
esplenomegalxa frecuente ‘que se aprec1a por medio de la pal
pacién y. radlogréflcamente. En algunos casos la enfermedad
alcanza dimensiones’ considerables produciendo sintomas ca--
racteristxcos como son la aparicién de embolias periféricas
en los m1embros o visceras con infartos posteriores. EI1 --

- pulso es acelerado (de. 120 a 140) .y a veces dlsrrxtmlco.

Un'Signb caracteristico imporiénte‘es la aparicidn de un-'so
,,plq @iastSlico o Soplos emb6licos en otros 6érganos.. Con --
frecuéncia hay;maniféstaciones articulares que puedenfser:-
serosas o purulentas. Las serosas son réumatoides,;hiperF-
érgicas y'toxicoélérgicas poliarticulares QUe pueden simular
la pbliartritisnaguda'tipof@e Bouilland, de la cual se dis-




tinguen por no haber modificaciones en presencia de salicila-
tos asfi como amigdalitis previa hi afeccién cardiaca. Hay --
edema periarticular y tumefacciones en las coyunturas debido-
a la presencia de focos purulentos metastdsicos cercanos a --
los huesos. ‘Estos focos osteoartriticos predominan en las --
piernas. También existen complicaciones pulmonares debidas -
al asiento de focos metastidsicos micro o macro abscesados.

Puede haber infartos, abscesocs o en ocasiones focos gangreno-
sos con expectoracisn fétida. -Cuando los abscesos se locali-
zan en las proximidades de la pleura, pueden originar empie--
nas o pleuritis. Los rifiones resultan en ocasiones afectados
envfd:ma simple de proteinuria. En términos generales. el --
" cuadro clinico que presenta &sta enfermedad tiene las carac--
teristicas que se observan en las infacciones septicémicas.

] Tamﬁién puede conﬁuﬁdirse con los sintomas generales de la --
Sepsis originaria representados por una osteomielitis, antrax
o aborto séptico, en éstos casos, la endocarditis representa-
un,foco_infeccioso de segundo .orden. Pueden‘ppesentarse opre
sién precordial, -aumento de la frecuencia deI:phlSo, disnéa-f
y sqpios cardfacos. _Aparte”de‘los signos cardfacos centrales

'existénﬂcdmo caracteristicas, dolor precordial, palpitaciones

disnea, tds y angustia. Los principales ‘signos son taqu1car
dia, hipotensién arterial, c1an051s y soplos.

11.4 MANIFESTACIONES BUCALES. .

Esta enfermedad no se manifiesta enm la boca con lesiones ex--
clusivas, sino que 1as condiciones de 1a misma en el momento-
de efectuar una extraccién pueden introducir al torrente san-

guineo microorganlsmos que pueden desencadenar 1a endocardl---

tis.v
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11.5 EXAMEN MICROSCOPICO.

En cuanto a la férmula leucocitaria,'hay aumento considera--
ble de leucocitos con polinucleosis que registran una desvia
cifn hacia la izquierda {(gran cantidad de leucocitos de nfi--
cleo no segmentado o en banda) asi como granulaciones t6xi-
cas en los neutr6filos principalmente en‘presenciabde focos-
supurados.

Hay disminucién de eosin6filos, linfocitos y plaquetas. ---
Cuando el curso es muy grave, hay ausencia de leucocitosis--

pudiendo haber leucopenla con relativa pollnucleos1s Y des~-k

v1ac16n a la izquierda de mal pronéstlco.

‘La eritioSedimentacién“gstévacelerada.‘ Hay anemia.secunda-Q'_
ria progresiva durante el curso de la enfermedad con disminu- .

cién de hemoglobina y bajo valor globular,policromasia de --
los hematfes y a veces‘eritroblastos aislados.

~En-la medula 6sea puede haber aumento de mielocitos y meta -
mielocitos como consecuencia de. la 1eucoc1t051s hemoper1fé--““‘

nca., -

‘La vegetacxén se 1mplanta dlrectamente sobre el armazén elds
tico de 1la valva cuyo endotelio ha desaparec1do por la ero--
si6n y estd formada por un magma fibrinoso con masas leuco--
citarias, muchas de ellas degeneradas, coloniés de'gérmenes

protegidas por una capa superficial de fibrina - y muy escasa-’

neoformacidén vascular por 1o que la reparacién es. prﬁctzca--

mente 1nex1stente. En mxocardxo hay reacciones 1nf11trat1--

vas- 1nespecif1cas y s6lo a veces hay abscesos 1ntram1oc§rd1-
cos (ante estaf110coco o gonococo)

11.6 DIAGNOSTICO.
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El hemocultivo casi siempre resulta positivo. La bacteremia
suele ser constante 'y copniosa. En los cultivos en placavo -
en los medio semisflidos se aislan gran nfimero de colonias.-
Esta bacteriemia sostenida que aumenta gradualmente.y que en
los casos graves solo declina en las Gltimas fases, es un --
gran signo diagn6stico incluso en los casos en que no se re-
gistran soplos (endocarditis valvular sin soplos).

11.7 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Ademis de diferenciar &sta enfermedad de los trastornos des-
Critos en la thocarditis Subaguda; es importante establecer
el diagnéstico de la Poliartritis Aguda de Bouilland que se-
d1stingue de 1a Endocarditis Aguda por el hecho de no haber-
modificacién alguna al administrar fcidos salicilicos.

11.8 PRONOSTICO,

Es gravisimo. - A diferencia de ia(Subaguda y a pesar de‘ia -

terapia‘antimicrobiana sigue siendd letal. - Cuando se’trata4,
de endocarditis por. nrocesos séntxcos y en las que se nresen‘
- tan dentro de "los prlmeros 60 dfas nosterxores a una inter--

venci&n,cardiaca .{generdlmente prdtes1s valvulares) 1a morta
,1idad"alcania el 50% o mis. Pueden producirse recaidas an--
tes de terminado el tratamiento en los casos mal tratados --

(de ‘menos de 15 dfas & solo tratados con bacteriostdticos) o

producirse reinfecciones después de 4 semanas.
11.9 .- TRATAMIENTO.
Eiiminaci6ﬁ del foco séptico, y,admihiétracién de antibi6ti-

cos a dosis elevadas.(Las dosis y modos de empleo se deta---
llan al hablar de la Endocarditis Bacteriana Subaguda)..
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- 12.* ENDOCARDITIS BACTERIANA SUBAGUDA.
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"Esta enfermedad es de etiologia mGltiple, pero del 20 al 90%-
de los casos es producida por el estreptococo viridians, el -
cual puede penetrar en la corriente sangufinea después de una-
extraccién dentaria. En condiciones normales &ste microorga-
nismo es eliminado ripidamente sin producir dafio alguno, pero
si existe una anomalia congénita de las vidlvulas cardiacas o-
una 1esi6n reumdtica antigua en alguna vilvula puede instalar
se en el endotelio y producir vegetaciones sépticas y bacte--
riemia.

Las lesiones que-ocasiona son de tipo poliposo vegetante y se
localizan principalmente en las vdlvulas aérticas y mitral.

La mayor parte de . las endocard1t1s son 1nfecc1ones bacterxa--
nas debidas a una reaccién de hipersensibilidad ante- una in--
feccidn estreptocbcica locallgada en ‘otra parte del organlsmp
12,1 ETIOLOGIA.

fLa Endocardxtis Bacterlana Subaguda puede aparecer en cual---

~quier edad, pero es mds comGn -en personas’ .de edad madura. 'Eg'"

ta- enfermedad es. tan progre51va que a veces pasan varxos me- -
‘ses sin que se observen ‘'sfntomas. A ‘diferencia de las agudas
éstas suelen durar mis de 6 semanas-y son produc1das casi en-
"su totalidad por el estreptococo viridians o enterococos. ---
También - se conocen actualmente algunas formas de Endocard1t1s

" Lenta produc1das por brucelas y estaf1lococos resistentes a -

penic111na, otras, por hongos tipo. cindida o aspergxllus que-

se implantan en ‘el endocard1o de enfermos con carcinomas 0=

» ‘leucosis - tratados con- c1tost§t1cos,o pac1entes graves trata--”
dos con antlblﬁticos y glucocort1co1des. Tamb1én aparece en—;.

' personas portadoras de. defectos endocérdxcos prev1os en dondei'

se 1mplantan los. microorganlsmo.
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Se observa principalmente en la valvulopatias reumiticas, en-
lesiones congénitas tipo comunicacién interventricular (im---
plantacidn de bacterias en la pared ventricular derecha, vil-
vula tricGspide y otras). Es frecuente en ancianos con este-
nosis adrtica calcificada. Puede presentarse por una suscep-
tibilidad general o por disminucién de defensas del endocar--

dio que permite que los gérmenes se instalen en los defectos--

de las vdlvulas. Es importante la presencia previa del es-~-
treptococo en la sangre, que al circular en ella llega a im--
plantarse en el corazébn.

Odontologlcamente pueden producirse bacter1em1as al remover--

focos dentarios o amigdalares (estreptococo v1r1d1ans) Tam- -

bién al efectuar citoscopias.o cataterismos urinarios en par-
tos o infecciones urinarias en pacientes de edad.

Cuando los estreptococos se han 1mplantado, son proteg1dos de

los elementos fagoc1tarlos mediante una espesa capa de f1br1-r
na que los recubre, favoreciendo su’ diseminacidn en la sangrev

12.2 MANIFESTACIONES CLINICAS.

Los sintomas son generalmente muy variados. y en ancianos pue-

de pasar inadvertida confundiendose con un cuadro febril 1nes

pecifico. El paciente padece de debilidad progresiva, pérd1-
da de peso, anorexia, dxsnea, palldez, dolor. en hipocondrio -.
izquierdo debido a 1nfartos en bazo (esplenomegalla) y en un-.

65% de casos-astenia.’ La temperatura es’ entre -32.5 y 39° C -

»(enun 95% de casos hay sudores nocturnos) con sintomas de grx,

pe, pulso acelerado, ‘anemia y formacién de abscesos cutdneos-
("Panadizo de Osler")

" Hay lesiones papulosas én los dedos por inf;rt§c16n~de las --




arterias digitales observandose las lesiones mids extensas en

las palmas de las manos y plantas de los pies, con dolor vi-.

vo a la presién. Se observan hematurias macro y microscépi-
cas debidas a nefritis focal emb6lica o difusa. Habrd lesio
nes petequiales con centro p&lido y sin dolor en mucosas, --

retina, bajo las ufas y en el tronco debidas mis probablemen.

te a un fenbmeno de vasculitis inmunoldégica que a embolias.

En coraz6n aparece sobre las vdlvulas cardiacas una coloniza

cién de bacterias por penetracidn de gérmenes purulentos a -

través del torrente circulatorio produciendo la inflamacidn-
de las vdlvulas cardiacas con lesiones fibrinosas vegetati--
vas (trombos) constituyendo un foco intermitente de disemina

- eibn de microorganismos al cuerpo. En ocasiones hay émbolos

mayores que se fijan en rifi6bn, bazo, pulmones y cerebro don-
de originan sintomas propios de los 6rganos que afectan.

Puede apéfgcer un soplo cardiaco diastdlico por una ulcera--
cifn o ruptura de la vilvula o de las cuerdas tendinosas; -
La endocarditis de la v4lvula dereché’puede manifestarse co-
mo neumonitis o embolia ‘pulmonar. . Debe'sospecharsé-de un ca
80 de endocardxtxs en cualqu1er pacxente con lesiones de vél
" vulas cardfacas que presente fiebre de origen’ desconoc1do --
~‘dutante una semana o més y que muestre anemia stibita o fens-
menos de t1po embSlico.

~12.3 MANIFESTACIONES BUCALES.

V1A1 igual que en 1la Endocard1t1s Aguda, ésta enfermedad no --

 presenta lesiones caracterfsticas en . la cavidad bucal, pero-
-s{ las condiciones de ésta en el momento de efectuar una ex-
traccibn pueden_desencadenar la enfqrmedad.
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12.4 EXAMEN MICROSCOPICO.

La velocidad de sedimentacifn es muy acelerada excepto en fa-
ses avanzadas de gran insuficiencia cardiaca. Hay leucocito-
sis con neutrofilia, anemia normocrémica y normocitica, hiper
gamma globulinemia. Puede presentarse hiperbilirrubinemia --
con 0 sin hemolisis. :

12.5 DIAGNOSTICO.
En el 90 a 95% de pacientes, los cultivos son positivos y de-

berin hacerse por lo menos 5 tomas de sangre (una cada 6 ho--
ras) antes de considerar el caso como negat1vo. La sangre de

be sembrarse en poca cantidad .en medios aerobios y anaerobios

e incubar los cultivos por lo menos 21 dfas éntesidé deshe---
charlos, ya que hay microorganismos que se desarrbllan lenta-
mente. ' ' : :

Los hemocultivos. pueden ser negativos debido a varias causas:

A que hay gérmenes que no crecen en medlos e cultlvo hab1tua

les; a que ‘algunos med1os de cultivo no- son aproplados para -

el desarrollo de los gérmenes 1nfectantes, o, porgue los gerf

menes no requxeren de un largo periodo de 1ncubac10n.

'E1l recuento de hematfes revela anemia moderada generalmente,
pero a veces puede ser grave parec1da ala pernxcxosa.

Es frecuente la leucopenla pr1nc1pa1mente en cu1t1vos negat1-_,.

vos. -En las formas bacteriémicas hay frecuentemente leucoci-

tosis;moderada. La £6rmula hemitica sirve pata.d1agnost1ca:-

-monocitosis.




El diagnéstico clinico es importante por la presencia de fie
bre prolongada de wds de 15 dias aparentemente de origen in-
determinado sea cual sea la edad del paciente.  Cuando se --
detectan 'soplos orginicos en enfermos con fiebre y anteceden
tes de cardiopatia valvular o congénita y bazo palpable, el-
diagnéstico es sencillo si ademds hay fendmenos tromboembdli

cos y petequias conjuntivales. El paciente con prdtesis val’

vular que presenta fiebre, generalmente presenta problemas--
vdg diagnéstico,

12.6 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

- En la etapalini¢iai y principalmente en casos en quefﬁo,hay;?’
una cardiopatia previa evidente, debe diferenciarse de otros

transtornos:

““De Impregnacxones Toxicas Tuberculosas en que el d1agn65t1co>

se establece por anemia progres1va, aparicidén de signos.de -
lnva51on endocardiaca y ur1nc1palmente por- ia p051t1v1dad -~
del hemocultxvo. Los sintomas febriles y anemizantes que --

jcursan con esplenomegal1a como las leucosis agudas o subagu-‘

'das ©0-1los febrlles y anemlzantes pueden 1nvad1r el’ medumtum-
y. confundlrse con una card1opatia. '

" Cua’ndd- 1a _enfeﬁnedad estd en pe‘riodo de estado, se puede confun--
dir con Cardiovascularitis Reumitica en la cual el cuadro --
clinico.y bioldgico puede ser jigual y‘solo sirve de guifa la-
respuesta a los antxb16t1cos, ya que €sta no responde a 1os-
mismos y la. Endocarditls no responde a los sallcxlatos y pi-
. razolonas.

‘La Nefropatia Hematﬁrica 0 Insuf1cienc1a Renal, aunque es la
,prxmera manifestacién de la Endéocarditis Subaguda la apari--

c16n posterxor de otros elementos del sindrome y la explora-j_
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cidn biolégica definen el diagnéstico.

Cuando existe un Accidente Vascular de tipo Emb6lico se preci
sa el diagnéstico mediante la anemia, la esplenomegalia, los-
signos cardlovasculares y pr1nc1pa1mente el sindrome febril--
y el hemocultivo.

12.7 PRONOSTICO.

En los pacientes no tratados, la mortalidad es del 100% de --
los casos. En presehcia de hemocultivo positivo, la insufi--
ciencia renal y cardfaca no es tan marcada como enklbs negati
vos y la mortalidad es del 90%. En los hemocultivos positi--
"vos la antibioticoterapia adecuada cura en el 70% de los ca--
sbs, siempre qué sean diagnosticados y tratados en etapa pre-
coz, que no sean de edad avanzada y no haya insuficiencia car
‘dfaca (producida por rompimiento de una vilvula).

' 12.8 TRATAMIENTO

vEé7fecomendabie iniciarld'hastafdéspués‘de practicar 5 hemo--
cultivos (uno cada 6 horas) y disponer de datos'adicioﬁales -

de laboratorio como son el tipo de gérmen aislado y.sus p051—.

bilidades antibibticas. En casos de'premura; se usarﬁ el an-
tibiético que se crea mis eficaz, pero una vez instaurado el-
plan de tratamiento no se deberd cambiar a menos que sea por-
razones muy serias. En las Endocarditisﬂpfoducidas por es---
‘treptococos viridians .se administra penicilina procainica en-
dosis de 1.2 millones ‘de U. 1ntramuscular durante ‘2° semanas--
,ad1c1onada d1ar1amente con. 1 gr. de estreptom1c1na, con ésta-
dosis las Endocarditis por estreptococos, neumococos y. gono--
cocos responden positivamente en el transcurso de 2 semanas. -
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En casos de alergia se usari la cefalotina, vancomicina o clin
damicina. En Endocarditis por enterococos se dard penicilina-
G s6dica en dosis de 10 a 20 millones de U. al dia por via --
parenteral mds | gr. diario de estreptomicina durante 4 o 6 se
manas. En &stos casos 5i hay resistencia a la penicilina se -
usari junto con la estreptomicina la vancomicina, ya que la --
cefalotina no es activa contra el enterococo. También estd --
indicada la ampicilina (Britapen) en dosis de 6 a 12 gr. por--
dia.

Cuando existe insuficiencia aértica o mitral aguda debida a --
Endocarditis Bacteriana, se puede efectuar la intervencién ---
: quirﬁrgiqa aun en presencia de infeccién. ‘




13. FARINGITIS ESTREPTOCOCICA.
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Es descrita como un proceso inflamatorio del tejido linfoide
de la faringe generalmente causado por estreptococos hemolfi-
ticos que comienza bruscamente con faringitis acompafiada en-:
ocasiones de dolor abdominal y nduseas especialmente en ni--
fios, con los sintomas generales de malestar, cefalea y fie--
bre elevada.

13.1 ETIOLOGIA.

Es causada por el estreptocéco Beta hemolitico. Cabe sefia--
lar que una faringitis aguda que no responde ‘a un tratamien-
to penicilinico adecuédo, por lo genefal nuncéidepende de -~
una infeécién por estreptococo hemolftico. E1l curso de una-
‘far1ng1t1s producida por virus también suele ser breve, y --
una espontdnea mejorfia en un lapso de 24 a 48 horas puede -
’Confundlr al médico que ha tratado al paciente creyendo ha--
ber observado una respuesta a la terapéutlca con penicilina.

En 1nfecc1ones estreptoc6c1cas graves cuando hay 1eucoc1to--
sis en 1a fase aguda, &ésta puede persistir durante una-sema-
‘na-o més en el 50% . de los casos no tratados, pero desaparece
 rép1damente después de establecido el tratam1ento antimicro-
vb1ano. ’

En el 80% de los paciéntes, la velocidad de sedimentacién de
losrglébulos rojos, se normaliza a la tercera semana.

Los estreptococos hemolitxcos pueden per51st1r en la faringe
: vpor tiempo indefinido y prolongado después’ de recuperado el-
~_‘paciente sino se emplea un tratamiento antimicrobiano adecua’

do. Mientras mis virulenta es la cepa, generalmente mis pro
longada y manifiesta es la convalecencia y la duracién de la -
~etapa: de portador farfngeo. E1 80% de los pacientes no tra-
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trados, puéden llevar la cepa infectante en la garganta por-
un perfodo de hasta 4 semanas bajo condiciones epidémicas, -
no siendo asi en los casos de infecciones estreptocScicas --

esporddicas y leves en nifios en edad escolar en los que la -

etapa de portador es mds corta.

13.2 MANIFESTACIONES BUCALES.

En nifios y lactantes no tiene un comienzo agudo bien defini-
do. Su principal nanifestacién es la rinorrea que raramente
se acompana de ‘fiebre elevada por tlempo prolongado e indefi
nido.

~Los signos fisicos en la garganta no muestran nada caracte--
ristico y no permlten un d1agn65t1co clinico’ precxso.f El --
cambio en 1la respuesta faringea después de los primeros aﬁos
de vida, se manifiesta bruscamente con flebre, 1rritac16n de
' garganta y faringitis exudativa; muestra un aumento de hlper

sensibilidad tardia (inmunidad celular) que aparece después-

de los.2 primeros afios de vida debido a 1la. 1nfecc16n repeti-

da. por diversos tipbs de estféptococos‘hEmolititps‘de1~grupo

A.
El primer s1gno de la enfermedad es la apar1c16n de un ani--
1llo de tejido linfoide rodeando la farlnge y amfgdalas en pe

quefias masas. En ocasiones hay inflamaci6én de las amigdalas‘

que estdn cubiertas de un exudado purulento (amigdalitis exu
dativa) con exudacién de fibrina y. leucocitos, cuya combina-
ciénﬂconstituye un exudado mis amplio. )

.

13.3 MANIFESTACIONES BUCALES.

El primer sintoma es una molestié faringéa qge provo¢a'do1or :
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al deglutir, localizandose en la parte anterior del cuello -
por encima de la triquea y la faringe. Hay estornudos, ri--
norrea hialina, congestién y edema de la mucosa nasofaringea.
No es de importancia la tos o cOrice que acompafia a la'infeg
cidén. - Puede observarse fiebre elevada. Los tejidos farin--
geos superiores, estin edematizados y de color rojo vivo. --
Con frecuencia la Gvula estd aumentada en 2 o 3 veces mis >-
que su tamafio normal y adquiere la apariencia de un saco ro-
jo. Las amigdalas y la faringe posterior visible eStén‘recg
" biertas por un exudado cremoso espeso que puede ser.retirado
con un hisopo. Los ganglios linfiticos cervicales anterio--
res estdn hinchados y dolorosos en los dngulos del maxilar.

15,4 EXAMEN MICROSCOPICO.

Los vasos de 1la mucosa est4dn aumentados de calibre y la muco

VSa en generalresté edematosa. Hay infiltrado difusg de nev- .

tr6filos con hiperactividad de las glédndulas. Cuando la in-
feccibn es por estfeptococos}'hay aumento notable én el nG--

mero de neutrdéfilos.en el exudado 1nf1amator10._ Puede haber"
pérdida considerable de células c111adas de la superf1c1e -

‘epltellal la- cual es muy superf1c131 y hay una r&plda rege-
neracién de celulas, una vez que la infeccién ha curado. El-

~.epitelio puede-estar necrédtico’ con dreas de u1cerac1on cu--

biertas por un exudado fibrino- purulento

~13.5 "~ DIAGNOSTICO.

La amigdalitis y faringitis deben diferenciarse cuando son -

estreptoc6c1cas ©° cuando son v1ra1es., La fremmncﬁi g cul--

‘t1vosde garganta positivos para el estreptococo hemolltlco,
1d1sm1nuye con el aumento de la edad en pacientes con. enferme
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dades agudas respiratorias esporidicas.

Bl diagn6stico clinico de la faringitis viral y de la estrep-
tocbcica resulta muy dificil de establecer si no ha sido con-
firmado mediante el examen bacteriolbgico.

Antes de institutir cualquier tratamiento antimicrohiano, se-
debe preparar un frotis con la boca del paciente ahierta y --
buena iluminacién, frotando con un hisopo la superficie de --
las amigdalas y faringe posterior. Inmediatamente después ,--
el frotis debe ser sembrado en placas de agar-sangre con poca
giucosa. Después de incubarse por la noche, el nlmero de es-
treptococos hemoliticos se registra, y cuandb éstos son la --
causa de- la infecciéh, se observan en cantidad numerosa casi-
en todos los casos. ' ‘

"Cuando su presencia es escasa, no son la causa de la enferme-
" dad ya que‘del 5 al 10% de la poblacidn son portadores naso--
. faringeos de estos m1croorgan1smos._ La determinacibn. serold-
.gica de grupo y. tlpo en los estreptococos aislados no es ne--

cesaria ya que la sen51b111dad a la bac1trac1na en las o, 02 -

unidades' empleadas en los laborator1os, determina s1stemdt1ca
mente la sen51b111dad de los estreptococos hemol1t1cos a ésta
sustanc1a. ‘ ‘

Un'estreptococo hemolitico aque resiste a la bacitracina a con
' centraciones tan bajas, generalmente nunca.es un estreptococo

del grupo A. Aproximadamente el 5% de los estféptococos he--

- moliticos que no son del gurpo ‘A tamblén son sensxbles bajo -
" esta concentracx&n.‘ : :

‘Un diagh&Stico inmunolégico de las infeécidnes por estreptoco
cos del grupo A, carece de valor para el trataM1ento de’ la en
fermedad aguda debldo a que la respuesta de antlcuerpos se --




presenta entre 10 y 20 dias después de iniciada la enfermedad.

Las mediciones de antfigenos estreptocdcicos son de gran valor
para determinar si hubo o no una infeccién estreptocécica con
anterioridad en pacientes con posible fiebre reumitica o glo-
merulonefritis. La presencia de titulos bajos de anticuerpos
durante la convalecencia, excluye la enfermedad estreptocSci-
ca reciente, con excepcifén de pacientes que han sido tratados
intensamente en la fase temprana de la enfermedad. Para ex--
cluir el diagnéstico de enfermedad estreptocdcica reciente es
necesario hacer una prueba de hemaglutinacidn que consiste en
usar gl6bulos rojos sensibilizados con todos los antigenos --
extracelulares de estreptococos mantenidos en un filtrado cru
~do-de un cultivo de estreptococos del grupo A (estreptoc1ma)
Cuando los sueros humanos reaccionan con éstos hematfes, se--
observa fdcilmente un aumento de anticuerpos sobré’;ualquiera
" de todos los antfgenos, ‘indicando nimeros bajos que muestran
que no ha habido infecciénvestreptocécica recients.

Se debe tener en cuenta que los valores séricos altos de anti-

cuerpos eétreptocécicos pueden durar largo tiempo después de--
’haberse produc1do una respuesta’ inmune. Estos valores altos-

. no indican buen pronéstxco ni tampoco indican la admlnlstra-—-‘

ci6n'de dosis adicionales ‘prolongadas de antibiSticos.
Cuando la enfermedad estreptocécica es leve y eSporédica, pue
.de haber dificultad para interpretar el significado de un cul
tivo farfngeo que es débilmente;positivo para estreptococo he
hoiinico; Este cultivo positivo puede mostrar la:'adquisicién
ﬂ_tempd;a;‘dé unaicepa"eh~larfaringe que realmente no va a pro-
'ducif uﬁa-respuesta inmune importante, no invada tejidos pro-
.fﬁhdos’y no‘origina fiebre reumitica aguda. Un cultivo fa---
irIngeo negativo para estreptococo beta hemolit1co, ev1ta que-
le 'sean admlnlstrados a1 pac1ente ant1m1crob1anos innecesaria
mente." :
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Cuando hay una crisis de faringitis exudativa y los cultivos
faringeos son negativos repentinamente en los pacientes,. la-
‘infeccidn no es estreptocécica. Cuando la faringitis exuda-
tiva se asocia a cultivos muy positivos de estreptococos he-
molfticos, se debe administrar inmediatamente antibibticos.-
En algunos casos esporddicos de faringitis no exudativa con-
cultivos positivos, existe la duda de administrar o no trata
miento penicilinico para prevenir la fiebre reumidtica.

13.6 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Se debe‘diferenciaf con todos los padetimientbs que se ini--
cien con faringitis como sarampién, polibnielitis, tosferina,
sifilis, difteria y con padec1m1entos alérgicos que producen
rinitis. Es importante establecer si la infeccibn es de ---
-origen viral o bacter1ano de lo cual dependerd el uso o no--
de antimicrobianos. Los signos c1£n1cos ayudan al diagn6sti

‘co. En los procesos bacterlanos la rinorrea es de aspecto-

purulento mientras que en la v1ral es de aspecto hialino, --
excepto en la farxngitls aguda en nifios menores de 6 meses- -
lproduc1da por estreptococos, en la ‘que tamb1én es hlallna.‘

La eleucién normal de las infecciones por»virﬁs generalmen-
te es corta, benigna y de curacién‘espontﬁﬁea;por lo tanto--
si la enfermedad se prolonga mis de lo que normalmente se---
esperaba, si hay cambios en aspecto de la rinorrea o aparete
fiebre, se debe sospechar de infeccién estreptoc601ca agrega
da a un proceso viral.

13.7 ‘COMPLICACIONES;

Como consecuencia de una amigdalitis y faringitis no trata--
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das, puede haber 2 tipos de complicaciones: Supuradas y No --
Supuradas.

Supuradas.- Absceso Periamigdalino - Es una complicacidn supu-
rada poco frecuente de una amigdalitis estreptocicica. No se
sabe con exactitud su etiologfa. La supuracidén se extiende -
por la cépsula de la amigdala palatina hacia el tejido conec-
tivo laxo del cuello. Hay un desplazamiento de la amigdala -
hacia la 1inea media con formacién de un edema duro del lado-
afectado. En los casos no tratados se llega a formar un absce
so que drena cuyo contenido de. pus no siempre muestra estrep?
tococos. Es posible que la infeccidn estreptocécica inicial-
no cause directamente ésta lesidn, pero puede facilitar que -
otrds‘microorganismos'como bacilos Gram negativos anaerobios-
. grupo bacter01des y .estreptococos anaerobios no hemolltxcos,
se instalen en los tEJldOS afectados.

" Esta compllcac15n se 1n1c1a con un aumento brusco de Far1n51-
tis 1nflamac15n de cuello generalmente fiebre y malestar. .-
‘Hay dolor y aumento de volumen en - los ganglios cervxcales. -

.. La. amigdala afectada esté edematosa y puede perc1b1rse a- la--

“palpacién una masa fluctuante en 1a zona afectada. ‘Cuando la
‘,infecc16n se extiende al cuello, el absceso perlamlgdallno se-

'?comp11ca y orxglna una tromboflevitis supurada. Este absceso-.

‘es raro observarlo actualmente, ya que la amigdalitis estrep-
tocbeica grave es atendida de’inmediato con antimicrobianos.-
La extensién directa de los estreptococos hemoliticos desde -
‘la faringe a los tejldOS vecinos puede originar compllcac1o--

‘‘nes’ supuradas como. 51nu51t1s paranasal mastoldltls, otitis--.

medla, adenitis cerv1ca1 supurada, impétigo; las cuales se --
‘han observado. en nifios menores de 4 afios que no han sido. tra-
tados.r i

Wl

- La adenitis cervical dolorosa se considera complicacién siem-
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Pre que los ganglios linfAticos aumenten su volumen en exceso
y fluctGen.

Todas .las complicaciones supuradas pueden prevenirse con una-
‘terapéutica antimicrobiana adecuada, asf mismo, una complica-
cién en un paciente no tratado puede dar resultados excelen--
tes al administrar el antibidtico.

No Supuradas.- Las principales complicaciones son la fiebre -
reumdtica y glomerulonefritis.

13.8 PRONOSTICO.

Generalmente es bueno cuando es diagnésticada a tiempo, evi--

tando asf las complicaciones. El uso de los antibi6ticos es-
importante al 1gual que en cualquier 1n£ecc16n produczda por-
estreptococos ..

13.9 TRATAMIENTO.

Esté 1nd1cado el .TEeposo en cama, dleta 11gera L) 1£qu1da 51 --f
la ‘molestia faringea es 1ntensa.. ‘Un- ingreso. adecuado pero no -

kexce51vo de liquldos y la’ terapéut1ca a base. de antxm1crob1a-
nos eficaces. E1 de eleccién es la Penicilina Procainxca en-
dosis de 400 000 a 800 000 U. por via intramuscular cadgg-.
24 horas durante 4 o S dias. R ' '
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Estadio  avanzado en nacien

te afectado de faringitis~-
estreptoc6c1ca. (FIG. 20)

:Farlng1tls estrentococ1ca -

aguda en la cual ‘se observa-
edema abundante en amfgda --
las. (FIG. 21).







a través de 1la misma a nivel general.

Es de suma importancia para el Cirujano Dentista conocer el -
estado general del paciente al momento de presentarse en el -
consultorio dental y es por ésta raz6én aque resulta necesario-
saber los efectos de las enfermedades aue pueden diagnosticar
se a través del examen clinico bucal y‘de la recopilacién de-
datos adicionales mediante la historia clinica.

Las enfermedades producidas por estreptococos tienen un alto-
grado de incidencia y su importancia no finicamente se limita-
a la cavidad bucal, sino que 1la mayoria de las mismas ocasio-~
nan trastornos generales importantes cuyo inicio nudo haberse
'jdetectado mediante un examen bucal previo a la aparibi6n'de -
1a enfermedad. :

Si_bien 10os estreptococos son en muchas ocasiones habitantes-
~‘normales de los 6rganos del cuerpo humano, a veces suelen.nro
vocar enfermedades graves que ochSibnan las pérdida de una --
funcién determ1nada 0 la muerte cuando se  encuentran ba1o con
‘d1c1ones favorables de desarrollo.

‘A través de &ste’ trabaJo he tratado de mostrar en forma breve
‘los trastornos que . producen éstos m1croorgan1smos en la hoca y

N

La labor del ClruJano Dent1sta no ﬁn1camente debe abarcar e1-—
campo bucal sino tratar de prevenir .al paciente de la grave -5
dad de las 1es1ones que puede ocasionar el mal estado de h1---

giene de la boca y al mismo tiempo ayudar al enfermo a recune-

. rar la salnd cuando éstas se han’ presentado. ;

' Las enfeimedades aquf descritas no sbn todas las aue podemos -

encontrar, pero si las de mayor 1mportanc1a y frecuenc;a en lof

;vreferente a estreptococos.
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La nutricién es un aspecto muy imnortante que va estrechamen-
te relacionado con las enfermedades aqui descritas. ya que --
_la mayoria de las mismas suelen iniciarse bajo un cuadro de -
malnutricién que va a favorecer la instalacién de microorga--
nismos como consecuencia de una disminucibn de las defensas--
corporales.

La mayorfa de las enfermedades estreptocdcicas muestran una -

repercusién a nivel general aun cuando algunas de ellas no se

manifiesten directamente en la boca. La obligaci6n del odon-
t6logo es evitar la generalizacidén de la enfermedad utilizan-
do todos los conocimientos necesarios y técnicas disponibles-
para ello.

Las caracteristicas de las enfermedades que aqui breveMente -

se describen ayudardn a emitir un juicio sobre su importancia

‘y a conocer la forma en que se presentan, asi como en algunos
casos estudiar las condiciones de la cavidad bucal para des--
pués decidir el plan de tratamiento a establecer.

En lo referente a.la pen1c111na podemos decir que aun cuando-'

actualmente existe una: gran variedad de firmacos antomlcrobla
nos, s1gue siendo uno de los medlcamentos de eleccidn -debido-
a su amplio espectro contra de la mayoria de las variedades -
de estreptococos que aqui se mencionan. '

En la préctica odontolfgica diaria encontraremos casos en los

que‘laAdificultad para erradicar las enfermedades sea grandé-
y es aqui donde el criterio del cirujano dentista serd impor-
tanté‘y en base a.los'condcimientos adquiridos establecer el-
tratamiento que rehabilite al enfermo lo antes posible. La--

gravedéd‘deyla enfermedad dependerd del tiempo de instaura---

cién y_éVoldciéniae la misma. Los eximenes bacteribngicos--
adicionales, tendri gran valor para conocer el diagn6stico --
preciso cuando clinicamente no se pudiera hacer con rapidez y




exactitud.

Es importante que tomemos conciencia de lo trascendental de --
una historia clinica detallada qi:¢ serd el punto base para tra
tar a nuestro paciente sin limitarnos como en muchas ocasiones
al tratamiento operatorio dental que deja a un sepundo término
el examen de tejidos blandos que es de igual o mayor importan-
cia y que consecuentemente evita aue conozcamos el estado real
de salud que guarda el paciente. '
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