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INTRODUCCION

Ciertas bacterias, virus y hongos producen enfermedades durante la infancia,
las cuales tienen manifestaciones orales y periorales. Por ello el odontdlogo
tiene el deber de conocer las manifestaciones clinicas de dichas
enfermedades, para derivar a cualquier paciente del que se sospeche sufre
una enfermedad infantil al pediatra o al medico de familia. Asi se tiene la
posibilidad de realizar una exploracion clinica y un diagnostico etiolégico para

poder determinar el tratamiento de cuidado y evitar complicaciones futuras.

Las enfermedades infectocontagiosas deben considerarse como una
de las situaciones mas importantes acerca del manejo de pacientes por la
repercusion a distintos niveles que este tipo de enfermedades puede
ocasionar, no solo al paciente mismo, sino al odontdélogo, al personal auxiliar

y a otros pacientes.

En ocasiones no es posible la canalizacion inmediata para tratamiento
del padecimiento sistémico previo al tratamiento dental, o aunque se
encuentre bajo tratamiento médico contra un problema infeccioso activo,
estos pacientes pueden demandar atencién odontolégica inmediata. Por ello
es imperativo tomar medidas de proteccién especifica dirigida al dentistay a
su personal, cuando se detecte un paciente con algun tipo de padecimiento

de origen infeccioso, por el riesgo de contagio y diseminacion.



1. INFANCIA

El desarrollo del ser humano puede dividirse en varias etapas, cada una
caracterizada por su forma particular de cambios. Sin embargo, no hay
demarcaciones precisas No todos los individuos llegan al fin de una fase de
su desarrollo en cierto nUmero predeterminado de afios o0 meses. Cada ser
humano tiene su propio ritmo de desarrollo, caracterizado por su forma

particular de cambios. *

Se puede definir a la infancia como el periodo comprendido entre el
momento del nacimiento y los 12 afos, aproximadamente. Esta primera
etapa de la vida es fundamental en el desarrollo, pues de ella va a depender
la evolucion posterior, y sus caracteristicas primordiales serian las fisicas,

motrices, capacidades lingiiisticas y socioafectivas.?

Se puede dividir en dos:

Primera infancia: Abarca desde los 3 hasta los 6 afos. El nifio
comienza a relacionarse con otros nifios, mejora la fuerza y las habilidades
motrices fina y gruesa, se incrementa el autocontrol, se hace presente el
cuidado propio e independencia, existe inmadurez cognoscitiva que conduce
a ideas "illogicas" acerca del mundo y hay comportamiento egocéntrico

(centrado en si mismo). 3

Infancia intermedia: Desde los 6 hasta los 12 afios. Para el nifio los
compaferos cobran gran importancia, comienza a pensar légicamente,
aunque el pensamiento es concreto, disminuye el egocentrismo y hay

incremento de memoria y lenguaje, mejora la habilidad cognoscitiva, el nifio

! Sanchez, Efrain. Psicologia Educativa, Universitaria, México, 1972, pag. 116
2
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comienza a desarrollar un autoconcepto y autoestima, disminuye la rapidez

del crecimiento fisico, mejora la fuerza y la capacidad atlética’




2. ENFERMEDADES VIRALES

Los virus se encuentran entre los microorganismos que con mayor frecuencia
infectan a la especie humana. La definicibn mas aceptada para describir un
virus es la propuesta por Luria, en 1978, que explica: “son entidades, cuyos
genomas son elementos de acido nucleico que se replican en el interior de
las células vivas utilizando la maquinaria enzimatica celular, y dando lugar a
la sintesis de elementos especializados que pueden transferir el genoma viral

a otras células”.®

La particula viral o virién tiene un tamafio que va desde 17 nm hasta
mas de 30 nm, y es 100 a 1000 veces mas pequefio que las células
infectadas. Esta constituido por una molécula de acido nucleico rodeada de
una capa de proteinas llamada capside. Al conjunto de acido nucleico y la
capside se denomina nucleocapside o core. En muchos virus aparece una
tercera estructura, mas externa, que envuelve a la nucleocapside y se llama
envoltura o plepos.® Los virus contienen &cido desoxirribonucleico (ADN) 6
acido ribonucleico (ARN) como material genético, pero nunca los dos a la
vez. Los genomas virales pueden ser lineales o circulares y a su vez, de
cadena sencilla (monocatenarios) o de cadena doble (bicatenarios). Los virus
ARN suelen ser monocatenarios, mientras que los ADN suelen ser

bicatenarios.’

La cépside tiene encomendadas funciones muy importantes, tales
como proteger al genoma viral, determinar la antigenicidad del virus, y en los
virus sin envoltura, iniciar la infeccion de una célula susceptible. Esta

constituida por un elevado numero de subunidades morfolégicas, llamadas

> Liébana, José. Microbiologia oral. Interamericana McGraw-Hill, México, 1997, pag. 298.
6

Ib.
" Ib. pég. 300




capsomeros, los cuales estan formados por polipéptidos estructurales, que
se disponen en forma simétrica. Consecuentemente la nucleocapside
adquiere forma helicoidal, icosaédrica o compleja.® La envoltura viral es una
capa lipoprotéica que el virus adquiere al pasar a través de la membrana
nuclear o citoplasmatica de la célula infectada. Los lipidos de la envoltura
viral proceden de la célula infectada, pero las proteinas suelen ser proteinas
virales. La mayoria de los virus poseen espiculas o proyecciones, en las que
se encuentran las proteinas de fijaciobn, que se uniran a los receptores

especificos de la célula susceptible a la infeccion.®

10

Los virus capaces de producir enfermedad en el hombre se pueden
transmitir por diversas vias: respiratoria, digestiva, sexual, parenteral y
congénita. EI modo de transmitirse del virus dependerad fundamentalmente
del tipo celular que es capaz de infectar, que dependera a su vez, de la
presencia de receptores especificos para el virus en las membranas
celulares, y de si el virus tiene 0 no envoltura. Los virus con envoltura son

mas fragiles, puesto que su poder infeccioso requiere membranas intactas,

que son muy sensibles a las condiciones ambientales.™*

v

12
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1 Rose, Luis. Medicina interna en odontologia, Salvat Editores, Barcelona, 1992, pag. 134.
12| iébana. Op cit. pag. 294.




La accion patégena de los virus depende de diversos factores
inherentes al microorganismo y al hospedero, pero para producir infeccion el
virus debera penetrar, multiplicarse e invadir el organismo, vencer o eludir los
mecanismos naturales de defensa del hospedero, y producir lesion en
células y tejidos que se traducirdn o no en manifestaciones clinicas.™
Generalmente las infecciones por virus suelen ser asintomaticas. Cuando se
producen cuadros clinicos, la mayor parte de las veces son agudos
autolimitados (gripe, rubéola) y solamente unos pocos virus comprometen la
vida de un individuo (rabia y VIH). Segun la extension de la infeccion, se
habla de viriasis localizada cuando el virus se multiplica y permanece en la
puerta de entrada (virus de los catarros, virus de los papilomas) o de viriasis
generalizada cuando el virus puede infectar a varios 6rganos (virus del
sarampién).’* Algunos virus tienen la capacidad de permanecer latentes
dentro de las células del huésped después de la infeccion, y por tanto, de
recidivar. Un ejemplo de ello es el virus de la varicela, que se manifiesta en la

infancia como varicela y en la recurrencia adulta como herpes zoster.*

Las medidas profilacticas mas eficaces frente a infecciones por virus
son los antisueros o inmunoglobulinas especificas, que tienen efectos

inmediatos, pero corta duracion, y sobre todo las vacunas, que pueden ser:

» Vacunas inactivadas o muertas: se preparan inactivando
suspensiones virales por métodos fisicos o quimicos (vacunas
de la gripe y de la rabia).

= Vacunas atenuadas: se seleccionan mutantes atenuados
estables que han perdido su virulencia, pero tienen capacidad
de transmitirse y multiplicarse (vacunas del sarampion,

parotiditis, rubéola y fiebre amarilla).

13 Ib
4 |iébana. Op. cit pag. 302
1> Rose. Op. cit. pag. 134



= Vacunas con subunidades virivcas: estan constituidas por
proteinas viricas que dan lugar a la formacién de anticuerpos
protectores (la vacuna frente al virus de la hepatitis B, que esta
constituida con proteina AgHBs)*®

El desenlace de la infeccibn depende del tipo de virus, experiencia

inmunitaria del huésped y la calidad de respuesta inmunitaria.

16 |_iébana. Op. cit. pag. 305-306



2.1. SARAMPION

El sarampién es una enfermedad viral aguda muy contagiosa, producida por
el virus del sarampion, caracterizado por un periodo prodrémico febril con
manifestaciones respiratorias y un enantema especifico (manchas de Koplik),
seguido de una erupcién maculopapulosa generalizada.!”*® La infeccién se
transmite por via aérea, carece de reservorios o portadores; afecta con mas
frecuencia a la poblacion infantil comprendida en el grupo de tres a cinco

afios y confiere inmunidad permanente.*

2.1.1. Etiologia

El virus del sarampion pertenece al grupo de los paramixovirus que
contienen RNA, tiene forma esférica y mide de 100 a 150 nm es muy
sensible a los cambios de temperatura humedad e iluminacion; se inactiva
con la luz ultravioleta, éter y tripsina. Se encuentra en secreciones
nasofaringeas, orina y sangre durante el periodo prodrémico y poco tiempo
después de haber aparecido la erupcion. Presenta dos antigenos: el
antigeno V, relacionado con la estructura hematoglutinante de la superficie
del virus, el antigeno NP, que tiene que ver con la estructura filiforme del

componente interno.?%%

2.1.2. Patogenia

Robbins y Fenner han propuesto el siguiente esquema sobre patogenia.

7 Beers, Marck. El Manual Merck, Harcourt, Espafia, 1999, pag. 2326.
18 Wong, Rosa. EI Sarampién. Conceptos Actuales, Enfermedades Infecciosas y Microbilogia,
volumen 23, nim. 4, octubre-diciembre, 2003, pag. 133.
1% Gonzalez, Napoledn. Infectologia Clinica Pediatrica, Trillas, México, 1991, pag. 332.
20
Ib
? Rose, Op. cit. pag. 161.




» Llegada del virus a las vias respiratorias superiores, donde se
reproduce.

= Primera multiplicacion viral en los ganglios linfaticos regionales (0 a
3 dias).

* Primera viremia, en la cual el virus alcanza los 6rganos linfaticos y
el epitelio respiratorio (tercer dia).

= Segunda multiplicaciébn viral en todo el organismo, pero
fundamentalmente en oOrganos del sistema reticulo endotelial y
ganglios linfaticos en general (entre el tercero y noveno dia).

= Segunda viremia aparicion de las manifestaciones prodromicas
(entre el sexto y el duodécimo dia).

= Tercera multiplicacion viral en piel y mucosas; aparicion de lesiones
caracteristicas (exantema y enantema) entre el sexto y el

decimotercer dia.??

2.1.3. Cuadro clinico

En la evolucion natural del sarampidn se distinguen cuatro etapas:

Incubacion
Tiene una duracion de nueve a once dias. Constituye un periodo

asintomatico.?®

Fase prodromica
Se caracteriza por la presencia de fiebre, malestar general, anorexia, coriza,
conjuntivitis y tos. El diagnostico precoz puede establecerse en esta etapa

mediante la observacion de las manchas de Koplik.?*%°

22 |b. pag. 335.
23 Beers. Op. cit. pag. 2326.
24 Gonzalez. Op. cit. pag. 336



La fiebre es elevada y persiste hasta dos o tres dias después de haber
aparecido la erupcién. En ocasiones puede presentar un descenso sin llegar
a lo normal, entre el tercero y cuarto dia, para luego ascender al iniciarse el
exantema. Durante el periodo febril se presenta anorexia y malestar general.
En algunos casos hay linfadenopatia generalizada.?® La coriza se manifiesta
por la presencia de estornudos, seguidos de congestion nasal y secrecion
mucosa o0 mucopurulenta que desaparece al tercer o cuarto dia del inicio del
exantema.’’ La conjuntivitis se caracteriza por hiperemia conjuntival,
lagrimeo, fotofobia y edema de parpados. En algunos enfermos se observan
las llamadas lineas de Stimson, que son areas hemorragicas en parpados
inferiores. La conjuntivitis desaparece uno o dos dias después de ceder la
fiebre.?®?° La tos al principio es seca y molesta luego se torna productiva y
persiste generalmente una o dos semanas. El periodo prodrémico o catarral

se extiende de tres a cuatro dias, pudiendo prolongarse hasta una semana.*

Periodo exantémico

Se manifiesta por la aparicion del exantema, lo cual ocurre tres o cuatro dias
después de comenzar la enfermedad. Se caracteriza por una erupcién
maculopapuloeritematosa que se inicia detrds de las orejas, extendiéndose a
cara y cuello. Para el segundo dia se propaga a todo el tronco; continla
descendiendo hasta llegar a los pies, generalmente al tercer dia y comienza
a desvanecerse en el mismo orden de aparicion. Aproximadamente al cuarto

dia la erupcion adquiere un aspecto pardo violaceo, descamandose

% Carrada, Teodoro. Sarampion: Enfermedad milenaria, las nuevas estrategias. 1. Historia natural,
diagndstico y manejo integral. http://www.medigraphic.com/espanol/e-htms/e.patol/e-pt2005/e-pt05-
1/em-pt051i.htm.

26 Beers. Op. cit. pag. 2326.

%" Gonzales. Op. cit. pag. 336

%8 Hurberts, Waes. Atlas de Odontologia Pediétrica, Masson, Barcelona, 2002, pag. 37

2% Kasper, Dennos. Harrison Principios de Medicina Interna, Vol. 2, McGraw-Hill, Chile, 20086,
pag.1275.

* Gonzalez, Op. cit. pag. 337.
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finalmente en los sitios donde el exantema es mas intenso; este no se
presenta en palmas de manos y plantas de pies. La pigmentacibn no
desaparece a la presion, mientras que las lesiones eritematosas iniciales si

lo hacen.®!

En el inicio de este periodo se acentla el malestar general y los
sintomas catarrales (coriza, tos y conjuntivitis), los cuales remiten alrededor
del cuarto dia de esta etapa, excepto la tos, que puede prolongarse hasta
una semana mas. La fiebre tiende a disminuir dos a tres dias después de
haber brotado el exantema; cuando persiste mas alla del tercer dia, debe

pensarse en una complicacion.3**

31 Ib

% |askaris. Op. cit. pag. 243.

% Waes. Op cit. pag. 37.

% Kasper. Op. cit. pag. 1275.

% Beers. Op. cit. pag. 2327.

% http://hospitalassia.com/images/image009.jpg.
¥ http://es.wikipedia.org/wiki/Sarampi%C3%B3n.

11



Convalecencia
La convalecencia es breve. Corresponde a la desaparicion de toda la

sintomatologia, excepto la tos que puede durar mas tiempo.®

2.1.4. Manifestaciones bucales

Las lesiones bucales son prodromales, se presentan con frecuencia 2 a 3
dias antes de aparecer la erupcion cutanea y desaparecen entre el segundo
y tercer dia después de aparecer éste. Estas lesiones intrabucales son
llamadas manchas de Koplik y se han encontrado hasta en 97% de todos los
pacientes que tienen sarampion. Son pequefias papulas blanquecinas de
forma irregular rodeadas de un halo eritematoso, situadas en la mucosa del
carrillo, a la altura del segundo molar. Estas lesiones papulares aumentan
en numero con rapidez. Después de su desaparicion la mucosa queda
hiperémica. También se presentan petequias faringeas y palatinas asi como
inflamacién generalizada, congestion, hinchazén y ulceracion focal de encia,

paladar y garganta.*®

2.1.5. Diagnostico

El diagndstico puede ser epidemioldgico o de laboratorio.

% Gonzalez. Op. cit. pag. 337.

% Shafer, William. Tratado de Patologia Bucal. Interamericana, México, pag. 386.
%0 http://Aww.nIm.nih.gou/medlineplus/spanish/ency/esp-imagepages/2558.htm.
*I Waes. Op. cit. pag. 37.

*2 Laskaris. Op. cit. pag. 243.
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Epidemiologico
= Falta de vacunacion.
=  Antecedentes de no haber sufrido la enfermedad.

= Contacto con un caso conocido.*®

De laboratorio

= Examen citologico. Busqueda de las células de Warthin-Finkeldey
(células gigantes multinucleadas) en frotis de secrecion
nasofaringea; durante el periodo prodrémico y los dos primeros
dias del periodo exantémico.

» Pruebas seroldgicas. El diagnéstico se puede realizar por medio de
las técnicas de inhibicibn de hematoglutinacién, neutralizacion y
fijacibn de complemento. Es necesario tomar dos muestras de
suero con intervalo de dos a tres semanas, para observar el notable
aumento de los anticuerpos.

= Aislamiento del virus. Se aisla a partir de muestras de sangre,
secreciones nasofaringeas, heces y orina.

= Biometria hematica. Suele haber leucopenia a expensas de los

neutréfilos y eosinéfilos, principalmente en el periodo prodrémico.**

2.1.6. Diagnostico diferencial

Rubéola
= No suele haber periodo prodrémico en nifios.
= La presentacion del exantema puede ser la primera

manifestacion de la enfermedad.

*® Gonzélez. Op. cit. pag. 340.
* Kasper. Op. cit. pag. 1277.
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El exantema suele ser discreto, no confluente, color rosa,
progresa mas rapidamente y generalmente no provoca
descamacion.

La temperatura suele ser normal o sélo presentarse febricula.*

Escarlatina

El exantema aparece 12 horas después de comenzar la fiebre y
la faringitis; aunque el periodo prodrémico podria prolongarse
dos dias.

El exantema es eritematoso y puntiforme y palidece a la
presion. Aparece en superficies de flexibn para luego
generalizarse, excepto alrededor de la boca.

La descamacion es en colgajos y afecta manos y pies.
Caracteristicamente se presenta “lengua de fresa” y amigdalitis

exudativa.*®

Eritema infeccioso

Generalmente no hay periodo prodromico.

La primera manifestacion de la enfermedad suele ser el
exantema.

El exantema se caracteriza por: mejillas enrojecidas con palidez

peribucal, erupcién maculopapulosa en extremidades.*’

Mononucleosis infecciosa

El exantema es fugaz y no descama.
Frecuentemente se presenta la triada: amigdalitis membranosa,

linfadenopatia y esplenomegalia.

* Gonzélez. Op. cit. pag. 341

46 Ib
4 |,
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= En frotis sanguineo hay linfocitos atipicos, 15% o0 mas. Las

pruebas de aglutinacién heteréfilas son positivas.*®

Enfermedad de Kawasaki
= Existe edema indurado y descamacion de palma, manos y
plantas de pies.
» Lalengua es aframbuesada.
= Adenomegalias cervicales mayores de 1.5 cm.

» La fiebre es prolongada.*®

2.1.7. Complicaciones

En orden de frecuencia, se presenta:

Otitis media. Esta se manifiesta por dolor de oidos y persistencia o
reaparicion de la fiebre después del tercer dia del periodo exantémico. En
lactantes suele manifestarse por irritabilidad y constante tirarse de las orejas.

El primer signo de otitis puede ser salida de secrecién purulenta del oido.>

Encefalitis. Es una complicacion grave. Se presenta en uno por cada
1000 casos de sarampidén exantémico. Las manifestaciones clinicas son las
de una meningoencefalitis. La mortalidad varia de 10 a 30%. Algunos

sobrevivien6tes quedan con secuelas.>

Panencefalitis esclerosante subaguda. Es una complicacion rara y
tardia que ocurre en pacientes de 5 a 7 afios después de haber sufrido la
enfermedad. Se estima que se presenta 10 casos por un millén de casos de

sarampion. El paciente sufre la pérdida progresiva de las funciones

“1h.

“1b.

*0 Kasper, Op. cit. pag. 1276.
*! Beers. Op. cit. pag. 2327.
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cerebrales, terminando después de 6 a 12 meses en espastidad, coma y

muerte.®?

2.1.8. Tratamiento

El sarampidbn no complicado cura espontaneamente. Debido a esto, el
tratamiento va dirigido a mantener las medidas generales, como:

» Reposo en cama mientras el paciente padece fiebre.

» Dieta liquida o blanda segun la tolerancia.

= Control de temperatura de preferencia por medios fisicos.

» Lavado de parpados con agua tibia.

Un aspecto importante por considerar es la identificacion y tratamiento
temprano de las complicaciones, especialmente la otitis media,
individualizando esta terapéutica de acuerdo con las caracteristicas del

huésped: edad, gravedad u otro factor.>

2.1.9. Prevencion

Los enfermos son contagiosos desde el inicio del periodo prodrémico hasta
cinco dias después de aparecer el exantema; por lo que deben ser aislados

durante este tiempo.>*

Inmunizacion pasiva con gammaglobulina. Esta dura
aproximadamente cuatro semanas; y puede emplearse para prevenirla o

atenuar el cuadro clinico.

52 b
>3 Gonzalez. Op. cit. pag. 344.
54 Ib
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= Para prevenirla se administra antes del quinto dia de exposicion
en dosis de 40 mg/kg en una sola aplicaciébn por via
intramuscular.

» Para atenuar el cuadro clinico si han transcurrido mas de cinco
dias de exposiciébn, en dosis de 20 mg/kg, por via

intramuscular.®®

Inmunizacion activa. En ésta se emplea vacuna de virus vivo
atenuado. Actualmente se utilizan cepas de Schwartz y Hilleman, debido a
que producen menos efectos indeseables. La dosis es de 0.5 ml por via

subcutanea en una sola aplicacion.®>’

La vacuna contra el sarampion suele administrarse formando parte de
la vacuna sarampion-parotiditis-rubéola (measles-mumps-rubella, MMR) a la
edad de 12 a 15 meses y repitiendo otra dosis entre los cuatro y doce
afios.”® La edad mas adecuada para vacunar un nifio seria después del afio
de edad, para disminuir el riesgo de inactivacion por anticuerpos maternos;
sin embargo podria ser aconsejable vacunar antes del afio, entre los siete y
los nueve meses, para disminuir el riesgo de la enfermedad en esas edades
en nifios no inmunes; aunque debe revacunarse después del afio de edad,

cuando se ha vacunado antes del primer afio de vida.*®

% Beers. Op. cit. pag. 2330.

56 Ib

> Carrada. op. cit. pag. 50.

>8 Kasper. Op. cit. pag. 1282.
% Gonzalez. Op. cit. pag. 344.
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2.2. VARICELA

Es una enfermedad virica aguda que se inicia generalmente con sintomas
generales leves, a los que sigue poco después una erupcion que aparece en
brotes y que se caracteriza por maculas, vesiculas y costras.®® Después de la
remision el virus puede permanecer en forma latente y reactivarse en
algunos individuos, lo que ocasiona el herpes zoster con afeccién localizada

en los ganglios sensoriales, que se observa preferentemente en el adulto.®*

2.2.1. Etiologia

El virus V-Z es un virus DNA que pertenece al grupo de los herpes virus. Su
tamafio oscila entre 150 a 200 nm de diametro. Esta constituido por una
envoltura lipidica que rodea una nucleocapside de forma icosaédrica. Es
poco resistente al medio externo; se inactiva con la luz solar y ultravioleta y

también colocandolo a una temperatura de 60° C por 30 minutos.®*®

2.2.2. Patogenia

La varicela es una enfermedad contagiosa, se propaga a través de gotitas,
siendo el periodo de maxima contagiosidad el corto prodromo y las fases
iniciales de erupcion. El periodo de incubacion dura de 14 a 16 dias y se
considera transmisible entre 10 y 21 dias a partir de la exposicion. Cuando
las lesiones finales se cubren con costras, la enfermedad deja de ser

contagiosa.®*

% Beers. Op. cit. pag. 2336.

®! Gonzalez. Op. cit. pag. 360.
62 b

%3 Kasper. Op. cit. pag. 1159.
% Beers. Op. cit. pag. 2236.
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2.2.3. Cuadro clinico

Aungue se reconoce un periodo prodromico, en los nifios la mayoria de las
veces es inexistente; cuando se presenta es de corta duracién y se
caracteriza por sintomas leves, como fiebre moderada, malestar general e
hiporexia. Las lesiones tienen como caracteristica el ser rapidamente
progresivas y en cuestion de horas pasar de maculas a papulas, vesiculas y
costras, existiendo simultdneamente los diferentes estadios. Se pueden
observar en mayor cantidad en el tronco, pero también se observan en la
cara y pronto alcanzan otras zonas del cuerpo; el nUmero puede ser desde
escasas hasta incontables y extenderse a toda la superficie de la piel y las

mucosas.®>%¢

Las vesiculas estan rodeadas de un halo eritematoso; son mas
abundantes en los sitios de flexion o roce o en areas donde exista irritacion
previa de la piel, como en la zona del pafial, en los lactantes. Aparecen por
brotes, habitualmente tres a cuatro, aunque este numero puede ser variable,

y se acompafia de prurito.®®

% Gonzélez. Op. cit. pag. 363.

% Kasper. Op. cit. pag. 1159.

5" 1b. pag 1160.

% http://www.thesiunafoundation.org/images/children14.jpg.
% Gonzélez. Op. cit. pag. 363
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La duracion total del exantema es por lo general de 10 dias, momento
en el cual se han formado ya todas las costras, que se desprenden por
completo alrededor de dos semanas después del inicio del periodo
exantémico.”® Simultineamente aparecen lesiones vesiculosas escasas en
mucosa oral y velo del paladar, se pueden observar lesiones en otras

superficies mucosas, como conjuntiva, vagina y recto.”

La fiebre en la varicela es de intensidad variable segun la severidad
del exantema: en ocasiones el paciente cursa practicamente afebril si las
lesiones son escasas, por lo que este pardmetro, aunado a la evolucion

clinica, es de utilidad para sospechar la presencia de complicaciones.’?

La varicela congénita y neonatal son situaciones poco frecuentes. La
primera se presenta cuando la madre adquiere la enfermedad durante el

70 Ib

"' Beers. Op. cit. pag. 2337.

"2 Gonzélez. Op. cit. pag. 364.

" http://es.wikipedia.org/wik/Varicela

" http://www.sccalp.org/images/varicela.jpg.
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embarazo y dependerd del momento e intensidad de la infeccidon
transplacentaria lo que determine que el producto nazca clinicamente sano o
con malformaciones congénitas diversas, o bien la gestacion termine en un
parto prematuro o un aborto. Se ha descrito un sindrome de varicela
congénita, cuyas manifestaciones clinicas observadas han sido peso bajo
para la edad gestacional, hipotrofia de miembros, lesiones cicatrizales en
piel, alteraciones oculares como microoftalmia, diversos grados de dafio
cerebral y mayor susceptibilidad a infecciones. Se han descrito casos de
herpes zoster en lactantes pequefios con el antecedente de varicela

materna durante el embarazo.”>"®

Las manifestaciones clinicas del herpes zoster son localizadas. Se
inician con dolor e hiperestesia a lo largo del dermatoma afectado, de uno a
cinco dias antes de la aparicion de las lesiones cuténeas, las cuales tienen la
misma caracteristica que las de la varicela incluyendo la aparicion en varios
brotes. Se encostran entre 5 a 10 dias, pero la duracion del ataque de zoster
varia entre 10 y 30 dias. Habitualmente cura sin secuelas pero en algunos
casos pueden persistir fendmenos dolorosos locales. La enfermedad puede

cursar con algunos sintomas como fiebre, malestar general y adenomegalia

"> Gonzélez. Op cit. pag. 364.
7® Kasper. Op. cit. pag. 2237.
T http://www.sepeap.org/imagenes/secciones/image/-USER-/Varicelacongenita%20copia(2).gif.

21



regional dolorosa. La localizaciéon mas frecuente es en el tronco, siguiendo el
trayecto de los nervios intercostales; pero puede presentarse en otros
territorios nerviosos como los correspondientes al trigémino y al facial.”®"® El
herpes zoster es mas frecuente en adultos, aunque también puede ocurrir en
nifos, el cual se desarrolla cuando existe disminucion en la inmunidad
mediada por células que existe normalmente al envejecer o por
enfermedades o medicamentos. El herpes zoster es raro en nifios, pero se
puede presentar en nifilos que tuvieron varicela in Utero o antes de cumplir 2
afios. Padecer varicela en el primer afio incrementa el riesgo de presentar

herpes zoster en la infancia.®

2.2.4. Manifestaciones bucales

Se presentan lesiones vesiculosas escasas en la mucosa oral,
principalmente en la zona vestibular, lengua, encia y velo del paladar, asi
como en la mucosa de la faringe. Las cuales son de paredes muy finas que
se rompen facilmente dejando una lesion ulcerada que involuciona con

extraordinaria rapidez.®*

"8 Kasper. Op. cit. pag. 1160.

7 Beers. Op. cit. pag. 2337.

8 Elizundia, Fernando. Manifestaciones clinicas dermatoldgicas diferentes de enfermedad causadas
por el virus varicela zoster en dos hermanos. http://www.medigraphic.com.espanol/e-htms/e-ei2003/e-
ei03.htm.

8 Shafer. Op. cit. pag. 388.

8 \Waes. Op. cit. pag. 37
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2.2.5. Diagnostico

El diagnodstico es fundamentalmente clinico. Debe basarse en los
antecedentes epidemiolégicos, como son el no haber padecido Ia
enfermedad y el contacto directo con un enfermo, asi como los datos clinicos
antes mencionados, sobre todo las caracteristicas especiales del

exantema.?

El diagnéstico de laboratorio no es rutinario y comprende la deteccion
seroldgica especifica, el aislamiento del virus y la observacion microscopica
de alteraciones histopatoldgicas caracteristicas. En el primer caso la prueba
mas frecuente utilizada es la busqueda de anticuerpos fijadores de
complemento mediante la toma de una muestra de suero del paciente lo mas
cercano posible al inicio del padecimiento y otras dos semanas después, con

lo que se observara un incremento cuatro veces mayor en la titulacion.®

Otras pruebas seroldgicas mas recientemente utilizadas son la
deteccion de anticuerpo fluorescente para el antigeno de membrana, la
prueba de aglutinacion de anticuerpos por adherencia inmune y la prueba de
ELISA.%

8 Laskaris. Op. cit. pag. 243.
8 Gonzalez. Op. cit. pag. 366.
85 Ib

8 Kasper. Op. cit. pag. 1161.
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2.2.6. Diagnostico diferencial

Hasta hace pocos afos, el diagndstico diferencial obligado se establecia con
la viruela pero en la actualidad este padecimiento se considera erradicado en
México.?” El diagnéstico de la varicela no reviste dificultad. El exantema
caracteristico y el antecedente epidemiol6gico de una exposicion reciente
conducen con prontitud al diagnéstico.®® Otros diagndsticos diferenciales por
considerar se establecen con infecciones por virus Coxsakie, rickettsias,

impétigo, lesiones urticarianas y picaduras de insectos.®

2.2.7. Complicaciones

Habitualmente la enfermedad es benigna, pero se sefala que un 5 a 10% de
los casos de varicela puede presentar alguna complicacion. Entre las méas
frecuentes esta la infeccion bacteriana, que es secundaria a las lesiones
cutaneas, a partir de la cual pueden ser afectadas partes blandas y
osteoarticulares cercanas e incluso ser la puerta de entrada de una

septicemia.

Entre las mas importantes se encuentran las neumonias vy
bronconeumonias, las cuales se observan mas a menudo en el adulto, y la
afeccion al sistema nervioso central, caracterizada por un cuadro de
encefalitis, cuya evolucién habitual lleva a la recuperaciéon total y que se

describe con mayor frecuencia en el nifio que en el adulto.*

87 Gonzalez. Op. cit. pag. 367.
8 Kasper. Op. cit. pag. 1161.
% Gonzalez. Op. cit. pag. 367.
% Beers. Op. cit. pag. 2337.
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2.2.8. Tratamiento

El tratamiento de la varicela no complicada es sintomatico. En caso de fiebre,
se recomienda control por medios fisicos. En ocasiones el prurito es
acentuado y requiere de un antipruriginoso local, como la calamina. Debe
mantenerse la piel limpia, cortar las ufias y evitar el rascado, para evitar la

infeccion secundaria de las lesiones.®*

Se ha observado que el aciclovir oral reduce ligeramente la duraciéon y
la gravedad de la varicela si se administra en las primeras 24 horas a partir
de la aparicion de la erupcién. Sin embargo, dada la naturaleza
habitualmente benigna de la enfermedad no se recomienda administrarlo de
forma sistémica a los nifios sanos con varicela no complicada. Si debe
considerarse su administracién oral en personas sanas con riesgo de sufrir
una varicela de gravedad moderada, entre ellas los nifios mayores de 12
afnos, los enfermos con trastornos cutaneos. La dosis es de 80 mg/kg

fraccionado en 4 tomas diarias hasta un maximo de 3.200 mg.%

2.2.9. Manejo odontologico

Tanto las lesiones cutdneas como las de las mucosas son altamente
contagiosas, por lo cual no debe ofrecerse tratamiento dental electivo a
éstos pacientes, estad indicado cancelar las citas hasta que el infante haya
recuperado la salud. En un consultorio odontopediatrico un infante con
varicela puede contagiar a otros usuarios, lo que resulta en una

responsabilidad del dentista en el plano de salud.%®

%! Gonzalez. Op. cit. pag. 367.

% Beers. Op. cit. pag. 2338.

% Castellanos, José. Medicina en Odontologia. Manejo dental de pacientes con enfermedades
sistémicas. Manual Moderno, México, 2002, pag. 78
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2.2.10. Prevencion

No se requieren medidas profilacticas especiales en nifios sanos que tienen
contacto con enfermos. Los pacientes que requieren proteccion a través del
uso de la gammaglobulina hiperinmune zoster son los individuos de alto
riesgo, como recién nacidos de madres con varicela, y los que cursan con
alteraciones inmunoldgicas congénitas o adquiridas, con enfermedades
malignas o reciben terapia inmunosupresora. Se recomienda administrarla
durante las primeras 72 horas después del contacto para impedir el
desarrollo de la enfermedad.®*

La American Academy of Pediatrics recomienda la vacuna universal
de todos los nifios sanos sin antecedentes de haber padecido la varicela con
una vacuna de virus vivos atenuados. Debe administrarse una dosis de los
12 a los 18 meses. En los niflos mayores a 18 meses que no hayan recibido
la vacuna, puede administrarse una dosis en cualquier momento entre los 19
meses y los 13 afios. Los adolescentes sanos mayores de 13 afios y los
adultos jévenes que no hayan sido vacunados y que no tengan antecedentes
de varicela deben recibir dos dosis de vacuna con 4 a 8 semanas de

intervalo.®®

% Gonzalez. Op. cit. pag. 368.
% Beers. Op. cit. pag. 2338.
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2.3. MONONUCLEOSIS INFECCIOSA

La mononucleosis infecciosa es una enfermedad aguda que clinicamente se
manifiesta por fiebre, faringitis, adenopatia, esplenomegalia y es producida
por el virus de Epstein-Barr, también se conoce por el nombre de
“enfermedad del beso”. " Las infecciones por el virus Epstein-Barr tienen
una distribucibn mundial. Son mas frecuentes al principio de la infancia y

presenta un segundo pico de frecuencia al final de la adolescencia.?®

2.3.1. Etiologia

El agente causal de esta enfermedad es el virus de Epstein-Barr, que
pertenece a la familia de los herpes; mide aproximadamente de 110 a 120
nm; el ndcleo estd compuesto de DNA y la cipsula estd compuesta por 162
subunidades o capsdémeros; tiene como particularidad que exclusivamente

infecta las células del sistema linforreticular.®®

2.3.2. Patogenia

El virus Epstein-Barr se transmite por via oral, infecta el tejido linfoide de la
cadena de Waldeyer, donde se replica, siendo los linfocitos B los receptores
de los virus; de este sitio se diseminan, ya sea por una viremia (para infectar
otros linfocitos B donde quiera que se localicen) o a través de los mismos
linfocitos B. La infeccion de los linfocitos B conduce a la destruccion de estos
con liberacion de particulas virales; de ahi el estimulo para la formacion de

anticuerpos. Asimismo, el antigeno de superficie del virus estimula la

% |b. pag. 2342.

% Vera, Diana. Mononucleosis infecciosa. http://www.medigraphic.com./espanol/e-htms/e-medisur/e-
ms2003/e-ms03-2/em-ms032b.htm.

% Kasper. Op. cit. pag 1162.

% Gonzalez. Op. cit. pag. 33
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produccién de linfocitos T. Ambos mecanismos de defensa intervienen en el
control de la enfermedad. El virus persiste durante toda la vida en los
linfocitos B infectados.'® En madres embarazadas que adquieren la
enfermedad, el virus puede afectar al producto produciendo malformaciones

congénitas.'®*

2.3.3. Cuadro clinico

En nifios pequeiios la mayoria de las infecciones se presentan
asintométicas, de tal manera que el cuadro suele pasar inadvertido. La
mononucleosis infecciosa suele caracterizarse por el inicio agudo de dolor de
garganta acompafiado de fiebre, por lo general de 37.8° a 39.4° C y fatiga

extrema. %1% La fiebre se resuelve en un periodo de 10 a 14 dias.***

Se presenta linfadenopatia generalizada, es causada por la invasion o
propagacion de células inflamatorias o neoplésicas dentro de los ganglios,
los cuales se presentan de tamafio variable, duros, dolorosos y no
supurativos. Se presenta faringitis en un 90 y 100% de los casos, al inicio se
caracteriza Unicamente por dolor en la orofaringe, enrojecimiento y
crecimiento de tejido adenoide; dos a cuatro dias después se puede
presentar la formacion de una membrana blanca, que sangra al

desprenderse y es muy dolorosa.'®>1%

100 K asper. Op. cit. pag. 1163.

101 Gonzalez. Op. cit. pag. 373.

1021 ynch, Malcom. Medicina Bucal de Burket Diagnéstico y Tratamiento, McGraw-Hill
Interamericana., México, 1996. pag. 673.

193 \era. Op. cit. pag. 81.

104 Ib

1% Gonzalez. Op. cit. pag. 374.

106 \/era. Op. cit, pag. 81.
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107

Se presenta en el 50% de los casos esplenomegalia, y alcanza su
maxima intensidad durante la segunda o tercera semana. Se menciona que
puede haber alteracion en las pruebas de funcionamiento hepético en un
50% de los casos, y en 5% o0 mas puede presentarse ictericia. Otros
hallazgos menos frecuentes son las erupciones maculopapulosas que se
presentan en tronco, cara y con mayor frecuencia en las extremidades, la
duracion de éste signo puede ser desde 12 horas hasta tres o cuatro

. 108,109,110
dias.

112

197 |_askaris. Op. cit. pag. 245.

108 Beers. Op. cit. pag. 2343.

19 Gonzélez. Op. cit. pag. 374.

110 Rose. Op. cit. pag. 145.

11| askaris.Op. cit. pag. 245.

12 http://www.ocu.org/images/0/4011-1LUSTRATION.gif.
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2.3.4. Manifestaciones bucales

Las manifestaciones bucales son tempranas y frecuentes con una
caracteristica constante como son las petequias (enantema) en el paladar,
gue al inicio son de color rojo, y 24 o 48 horas después cambian a color
café.'*'!* También se pueden observar edema de la Gvula, gingivitis,

pericoronitis, eritema difuso y algunas veces ulceraciones.**

116

2.3.5. Diagnostico

El diagnéstico puede realizarse después de haber observado el cuadro
clinico tipico antes mencionado o por datos de laboratorio. En los datos de
laboratorio el recuento leucocitario suele estar elevado y alcanzar un maximo
de 10 000 a 20 000/ul en la segunda o tercera semana de la enfermedad.
Por lo general se demuestra linfocitosis, con mas de 10% de linfocitos
atipicos, los cuales son linfocitos agrandados con abundante citoplasma,
vacuolas e indentaciones de la membrana celular. Durante el primer mes de

la enfermedad es habitual encontrar neutropenia y trombocitopenia de bajo

13| askaris, George. Patologia de la Cavidad Bucal en Nifios y Adolescentes. Actualidades Médico
Odontoldgicas Latinoamericana, Venezuela, 2001. pag. 244.

14 Gonzalez. Op. cit. pag. 374.

15| askaris. Op. cit. pag. 374.

116 Ib
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grado. La funcidén hepatica estd alterada en mas de 90% de los casos. Se

presenta aumento de anticuerpos contra el virus Epstein-Barr.**"

2.3.6. Diagnostico diferencial

Faringoamigdalitis estreptocdcica. Es posible confundir al inicio de la
mononucleosis infecciosa con una faringitis estreptocécica; aunque en la
faringitis estreptocécica usualmente la fiebre es méas elevada, su evolucion
es mas corta, no se presenta esplenomegalia ni adenopatia generalizada, no
se observan linfocitos atipicos. El cultivo faringeo es positivo a estreptococo

beta hemolitico.**®

Faringitis por adenovirus. Puede manifestarse por fiebre, faringitis con
formacion de membranas y exantema; sin embargo la fiebre no es muy
elevada, la evolucion de la enfermedad es mas corta, generalmente no hay
esplenomegalia y no se encuentran linfocitos atipicos en las cifras que se

presentan en la mononucleosis.*?

También se han observado cuadros similares a la mononucleosis en

casos de infeccién primaria por el VIH.*#

2.3.7. Complicaciones

La mayor parte de los casos de mononucleosis son de curacion espontanea.
Los casos fatales son muy infrecuentes y suelen deberse a complicaciones

del SNC, ruptura esplénica, obstruccion de las vias respiratorias superiores o

17 Kasper. Op. cit. pag. 1163.
118 Beers. Op. cit. pag. 2344.
119 Gonzalez. Op. cit. pag. 379.
120 Ib

121 Beers. Op. cit. pag. 2345
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sobreinfeccion bacteriana. Cuando se producen complicaciones del SNC
éstas suele aparecer durante las dos primeras semanas de la enfermedad,
manifestdndose como encefalitis, convulsiones, neuropatia periférica y

pardlisis de los pares craneales.'?*'*

Las complicaciones hematoldgicas son en general autodelimitadas y
no necesitan tratamiento especifico, consiste en granulocitopenia,

trombocitopenia y anemia hemolitica.™****°

2.3.8. Tratamiento

La duracién de la mononucleosis es variable, pero la fase aguda suele durar
unas dos semanas. El tratamiento de la mononucleosis infecciosa es
sintomatico, con control de la temperatura y reposo moderado, en general, el
20% de los pacientes pueden volver a clase o al trabajo en 1 semana y el
50% en dos semanas. Soélo en el 1 al 2% de los casos, la fatiga persiste
durante meses. Debido al riesgo de ruptura esplénica no deben levantar
pesos, ni practicar deportes de contacto durante dos meses a partir de la

presentacion, incluso aunque no exista esplenomegalia evidente.*?%?’

2.3.9. Manejo odontolégico

El paciente no debe ser manejado para odontologia selectiva hasta que las
lesiones hayan desaparecido y el paciente recupere las condiciones fisicas y
animicas adecuadas para poder proveerlo. El grado de infectividad es alto,

por tanto debe emplearse los métodos de barrera convenientes al entrar en

122 |p. pag. 2343.

123 Kasper. Op. cit. pag. 1163.
124 1h. pag. 1164.

125 Beers. Op. cit. pag. 2344.
1251h, pag. 2345

127 Gonzalez. Op. cit. pag. 380.
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contacto con un paciente con lesiones activas, conviene aminorar el tiempo
de presencia del paciente en el consultorio, se le debe atender de inmediato
para no exponer a otros pacientes al contagio o al propio paciente cuando se

encuentra en un estado fisico y animico incémodo.*?®

2.3.10. Inmunidad

La madre puede transmitirle anticuerpos especificos al producto, los cuales
desaparecen tempranamente al rededor de los seis meses. Posterior a un
cuadro de mononucleosis se piensa que exista inmunidad para toda la vida, y
en segundos cuadros probablemente sean consecuencia de errores de

diagnéstico.*?

128 Castellanos, Op. cit.. pag. 76.
1291h. pag. 379-380.
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2.4. PAROTIDITIS

La parotiditis epidémica fue descrita en un inicio por HipOcrates, quien
especificO su caracter no supurativo y la presencia de orquitis en su
evolucion. En el afio de 1716 Hamilton reconoce su caracter altamente
contagioso, y hasta 1916-1918 en que Wollstem la reproduce en animales de
experimentacion. Posteriormente Johnson y Goodpasture la inoculan en
voluntarios humanos reproduciendo el cuadro clinico.™®® Por su elevada
incidencia la Organizacion Mundial de la Salud la ha denominado “parotiditis
epidémica” 3!

Actualmente se describe como una enfermedad aguda, altamente
contagiosa y que se autolimita, produciendo alta morbiliadd y baja
mortalidad. Afecta a una o ambas glandulas pardétidas, cursa con viremia,
teniendo de este modo otras localizaciones como son SNC, pancreas,
génadas e incluso las otras glandulas salivales.’** Puede aparecer a
cualquier edad, pero la mayoria de los casos ocurren en nifios de 5 a 10
afos, es rara en menores de 2 afos; los lactantes menores de 1 afio suelen

ser inmunes a la enfermedad.**3

2.4.1. Etiologia
Es producida por un virus del grupoparamixovirus, que es de forma esférica,

de 100 a 300 mm de didmetro, de simetria helicoidal y contiene RNA. En la

naturaleza su unico huésped es el hombre. Cuenta con dos antigenos, uno S

130, pag. 383.

131 Gémez, Roberto. Parotiditis endémica. Revista ADM, Vol. LX, No. 4, Julio-Agosto, 2003, pag. 150
132 Kasper.Op. cit. pag. 1281

133 Beers. Op. cit. pag. 2331.
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o soluble, derivado de la ribonucleoproteina de una porcién del virion, y el V

o viral, derivado de hematoglutininas superficiales del virus.*****

En la fase aguda de la enfermedad los anticuerpos contra S se elevan
rapidamente alcanzando titulos significativos en la primera semana y
declinan para desaparecer alrededor del octavo mes. Los anticuerpos contra
V se elevan lentamente alcanzando su pico maximo en la segunda o cuarta

semanas y persisten por afios.*

2.4.2. Patogenia

El virus de parotiditis se transmite del enfermo al huésped susceptible a
través de aerosoles de gotitas y saliva, con via de entrada oral y nasal. El
virus se replica en el epitelio de la porcion superior de las vias respiratorias e
induce una viremia que va seguida de infeccién de los tejidos glandulares, y
en ocasiones, del SNC, sitios donde muy probablemente vuelva a

replicarse.*®"1%

2.4.3. Cuadro clinico

Hasta un 30% de los individuos infectados pueden cursar asintomaticos. El
paciente es infectante desde seis dias antes y hasta nueva dias después de
la presentacion del cuadro clinico. Después de un periodo de incubacion de

14 a 21 dias, con un promedio de 18 dias, puede aparecer malestar general,

134 Gonzalez. Op. cit. pag. 383.
135 Gomez. Op. cit. pag. 151.
136 Gonzalez. Op. cit. pag. 383.
37 Kasper. Op. cit. pag. 1281.
138 Gonzalez. Op. cit. pag. 386.
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febricula de 38° a 39° C y sensacion de malestar no bien definido a nivel de

glandulas parétidas.t3914°

Pueden ser afectadas otras partes del organismo, como son:

Sistema nervioso central. Aproximadamente en el 10% de los casos, de tres
a diez dias después de iniciada la parotiditis se puede presentar cefalea
intensa, nausea, vomitos, hipertermia, datos meningeos, como rigidez de
nuca, y rara vez crisis convulsivas. La evolucion es generalmente benigna.
La infeccion a SNC puede presentarse como manifestacion clinica Gnica, sin

tumefaccion de parétidas. 42

Testiculos. La epididimoorquitis se presenta en un 30 a 40% de los
casos en edad postpuberal. Puede ocurrir sin parotiditis previa.
Generalmente se presenta en la primera semana de evolucién del
padecimiento, con exacerbacion del cuadro febril, vémito, dolor hipogastrico
local muy intenso. El diagndstico se hace con base en el cuadro clinico y las

pruebas seroldgicas.**?

Pancreas. La pancreatitis es menos frecuente y se manifiesta con
dolor epigastrico y que se acompafa de vOmitos intensos y persistentes,

nausea y mal estado general.***

Cuando una embarazada padece parotiditis durante el primer trimestre

de la gestacion se observa también un numero excesivo de abortos

139 1b.

140 Gémez. Op. cit. pag. 151.
141 Beers. Op. cit. pag. 2332.
142 Rose. Op. cit. pag.152

143 Kasper. Op. cit. pag. 1281.

144 b
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espontaneos. La parotiditis durante el embaraza no provoca parto prematuro

ni malformaciones fetales.'*

2.4.4. Manifestaciones bucales

La enfermedad inicia con fiebre de 38° a 39°C y aumento de volumen de una
de las parétidas, seguido de dolor de intensidad progresiva a ese nivel, que
en los nifios es referido como “dolor de oidos”. Uno o cuatro dias después se
nota aumento de volumen bilateral de las parétidas, en el 20 a 30% de los
casos puede presentarse en forma unilateral. El aumento de volumen es
progresivo, alcanzando su maximo alrededor del octavo dia y persiste hasta
por dos semanas, lo cual da origen a una tumefaccién por debajo del &ngulo

del maxilar inferior. Las glandulas sublinguales rara vez estan afectadas y

cuando esto sucede hay tumoracion en la region submentoniana y en el piso
146,147

de la lengua.

148

149

145 |b

146 Ib

7 askaris. Op. cit. pag. 248.
148 |p. pag. 249.
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El dolor es muy intenso y clasicamente se describe como exacerbado
por la ingestion de alimentos, acidos o comidas muy condimentadas, tiende a
desaparecer después de la primera semana.'® El conducto excretor de la
parétida es frecuente que se presente eritematoso y edematoso; la mucosa
puede encontrarse hiperémica y si se presiona la glandula puede existir

descarga lechosa.*™*

2.4.5. Diagnaostico

Se establece con base en los antecedentes (huésped susceptible y contacto
con el enfermo) y presencia del cuadro clinico. Se puede aislar el virus en la
primera 0 segunda semana, por medio de cultivo de virus en embrién de
pollo, saliva, sangre, orina; sin embargo, no es de utilidad en la préactica

clinica ya que el cuadro clinico es altamente sugestivo.*****

En una muestra de suero hecha durante la primera semana de
infeccion se pueden observar los anticuerpos anti S aumentados, los cuales
caen rapidamente, de forma que han desaparecido a los 6 u 8 meses de la
enfermedad; los anticuerpos anti V suelen ascender mas tarde que los S,

pero su caida es mas lenta, deteniéndose en una meseta.***

2.4.6. Diagnostico diferencial

Parotiditis por virus parainfluenza o por virus Coxsakie. El cuadro clinico

puede ser indistinguible de la parotiditis epidémica por paramixovirus. Existe

49 http:/vww.explored.com.ec/GUIA/23/foto/paperl.gif.
150 Gonzalez. Op. cit. pag. 386.

151 askaris. Op. cit. pag. 248.

152 Beers. Op. cit. pag. 2332.

153 Gémez. Op. cit. pag. 152.

154 Beers. Op. cit. pag. 2332
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adenitis retroarticular notable en estos casos, sin embargo su curo clinico es
el mismo. Puede hacerse el diagnéstico diferencial por determinacién de

anticuerpos y el cultivo del virus. **°

Adenitis preauricular. Se presenta aumento de volumen preauricular;
sin embargo, la forma de la tumefaccion es diferente, ya que en la parotiditis

la glandula aumenta de volumen pero conserva su forma.**®

Tumores mixtos de parotida. Son mas frecuentes en el adulto, en
general no son dolorosos y su evolucidn es mas insidiosa. Se recomienda

realizar una biopsia para conocer el resultado concluyente.*®’

2.4.7. Complicaciones

Alrededor del 20% de los pacientes varones postpuberales presentan
inflamacién testicular (orquitis), que suele ser unilateral y que puede
presentar un cierto grado de atrofia, aunque esterilidad es rara y la funcion
hormonal se conserva intacta. En las mujeres, la afectacibn gonadal
(ooforitis) se diagndstica con menos frecuencia, es mucho menos dolorosa y
no se ha asociado a esterilidad posterior. En la mayoria de los casos de
afectacion al SNC, el pronéstico es favorable, aunque se han descrito
secuelas permanentes como sordera nerviosa unilateral (raramente bilateral)

o paralisis facial.*®

155 Gonzélez. Op. cit. pag. 389.
156 Ib

157 Ib

158 Beers. Op. cit. pag. 2332.
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2.4.8. Tratamiento

El tratamiento es sintomético. La dieta blanda reduce el dolor al masticar. Las
sustancias acidas producen molestias, por lo que deben evitarse. Pueden
administrarse analgésicos para la cefalea y el malestar general. Pueden
aplicarse compresas templadas o frias en la region parotidea. El dolor
testicular puede reducirse al minimo con la aplicacion local de compresas

frias y un suspensorio cémodo para el escroto.'*®

Como en todas las enfermedades virales no deben usarse antibioticos
por el riesgo de inducir una infeccibn por gérmenes oportunistas, sin
embargo se debe administrar sélo en los casos en que se presente parotiditis
supurativa (caracterizada por el exudado infeccioso a través de los
conductos salivales), el tratamiento se complementa con el sondeo y

dilatacién del conducto principal bajo anestesia local.'®®

2.4.9. Manejo Odontolégico

Sera preferible cancelar la consulta hasta que el paciente no presente
sintomatologia dolorosa y las glandulas hallan recuperado su tamafio. Es
preferente cancelar la cita evitando que el paciente se presente en el
consultorio, ya que se convierte en un foco infeccioso para grupos sensibles

como son los infantes, evitando con ello focos de infeccion cruzada.®*

159 Kasper. Op. cit. pag. 1282.
190 Gémez. Op. cit. pag. 152.
161 Castellanos. Op. cit. pag. 74.
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2.4.10. Prevencion

La vacuna de virus atenuados de la parotiditis (cepa de Jeryl Lynn) induce la
formacion de anticuerpos protectores en mas del 95% de los casos. La
vacuna se administra por via subcutanea y puede aplicarse a los nifios
mayores de un afio pero no se recomienda por debajo de esa edad por la
posible interferencia con los anticuerpos de origen materno. La vacuna
contra la parotiditis suele administrarse formando parte de la vacuna
sarampioén-parotiditis-rubéola (measles-mumps-rubella, MMR) a la edad de
12 a 15 meses y repitiendo otra dosis entre los cuatro y doce afos. Se
recomienda esta vacuna en los niflos mayores, adolescentes y adultos
predispuestos, que no han padecido la enfermedad. En ocasiones se han
informado reacciones febriles y parotiditis poco después de la vacunacion
contra esta enfermedad. Las reacciones alérgicas después de aplicar la
vacuna, como erupcion y prurito, son raras, suelen ser leves y resuelven de

manera espontanea.*®?

162 b
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2.5. RUBEOLA

La rubéola se denominaba con anterioridad sarampion aleman por que fue
descrita por primera vez desde el punto de vista clinico como una
enfermedad distinta al sarampion en Alemania.’®® Es una enfermedad
infectocontagiosa aguda de etiologia viral y de curso habitualmente benigno,
que afecta a jovenes y nifios, se presenta un cuadro prodromico leve,
exantema de dos a tres dias de evolucion y raras complicaciones. La
rubéola que ocurre en la mujer durante los primeros meses de embarazo
puede ocasionar aborto, nacimiento de un feto muerto o defectos

congénitos, 6416166

2.5.1. Etiologia

El virus de la rubéola pertenece a la clase de los rubivirus, familia togaviridae;
es esférico con un didmetro de 50 a 80 nm; su superficie esta cubierta por
hemaglutininas de 5 a 6 nm, su nucleocapside es de 30 a 40 nm, y posee
RNA como &cido nucleico. Este virus es sensible al calor, y disminuye su
infecciosidad después de permanecer de 30 a 56°C durante 3 horas, es
sensible a pH mayor de 8.1 o0 menor de 6.8; también es afectado por la luz

ultravioleta y es inactivado con éter, acetona, cloroformo y alcohol al 70%.%¢’

2.5.2. Patogenia

La enfermedad adquirida después del nacimiento habitualmente es benigna.

Es necesario un contacto reiterado con las secreciones nasofaringeas de un

163 Kasper. Op. cit. pag. 1278.
164 Beers. Op. cit. p4g.2333.
165 Gonzalez. Op. cit. pag. 347.
1% Rose. Op. cit. pag. 161.

167 Gonzalez. Op. cit pag. 348.
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enfermo a través de las vias aéreas superiores, aunque también es posible
por objetos contaminados, y el virus también se encuentra en orina, sangre y
heces. El periodo de incubacion dura de 14 a 21 dias y el periodo de maxima
contagiosidad es de 5 a 7 dias antes de presentarse el exantema y hasta 3 a
5 dias después del mismo. En pacientes que padecen rubéola congénita se
ha aislado el virus en las secreciones nasofaringeas meses y afios después

del nacimiento. 68169170

2.5.3. Cuadro clinico

RUBEOLA POSNATAL. Aproximadamente de un 30 a 60% de los casos son
subclinicos y los que se hacen manifiestos, presentan un periodo prodrémico
de 2 a 3 dias de duracién con rinorrea escasa, ocasionalmente tos, cefalea y
adenopatias cervicales, que preceden al exantema 5 a 7 dias. Los ganglios
son dolorosos, puede haber febricula en el tercer dia de este periodo que

habitualmente no rebasa los 30°C. 1!

El siguiente periodo esta caracterizado por la presencia de exantema
maculopapular rosado, no concluyente, terso al tacto y no pruriginoso,
aunque ocasionalmente puede ser fino o tornarse puarpura confluente; con
inicio en cara y cuello, progresa en forma cefalocaudal y se acomparfa de
aumento en la intensidad del dolor a nivel de las adenopatias; persiste la
hipertermia la cual decrece al avanzar el exantema. En forma caracteristica,
al alcanzar el exantema las extremidades, ha empezado a desaparecer éste

de cara y tronco, y remiten los datos prodromicos; las adenopatias pueden

168 Rose. Op. cit. pag. 161.

189 Gonzalez. Op. cit. pag. 350.

170 K umate, Jests. Manual de Infectologia.Ediciones Médicas del Hospital Infantil de México. 1978.
pag. 234.

1™ Gonzalez. Op. cit. pag. 351.

43



persistir dias o semanas después de desaparecer la erupcidbn vy
| 172,173,174

habitualmente no hay descamacion de la pie

N 175 176

Pueden haber manifestaciones hemorragicas a diferentes niveles,
como epitaxis, hematuria, melena y ocasionalmente hemorragia cerebral
secundaria a trombocitopenia, que se presenta en 1 de cada 3 000 casos
aproximadamente; puede presentarse a principios de la enfermedad y
habitualmente dura pocos dias y rara vez persiste varios meses y remite en
forma espontanea.’’

RUBEOLA CONGENITA. Dependiendo de la edad gestacional en que es
afectado el producto el cuadro clinico varia en gran forma; es asi que puede
ser tan severo como causar la muerte o tan leve como condicionar sélo
déficit auditivo. Entre las manifestaciones mas frecuentes de la enfermedad
se encuentran las siguientes: retardo en el crecimiento, manifestado por peso
menor de 2.5 kg, catarata unilateral o bilateral, en un 30% de los casos
puede ser difusa o central y suele asociarse con microoftalmia que también
puede afectar a uno o ambos lados; retinopatia por defectos de pigmentacion

y glaucoma congénito son otros defectos que pueden presentarse a nivel

2 i,

17 Rose. Op. cit. pag. 162.

174 Kasper. Op. cit. pag. 1279.

175 Waes. Op. cit. pag. 41.

17® hitp://www.maternofetal.net/rubeolal.jpg.
" Gonzélez. Op. cit. pag. 351.
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ocular y que ocasionalmente no son detectables al nacimiento. Otra
alteracion que se presenta en un 80 a 90% es la sordera, y cuando ocurre la
infeccibn en la segunda mitad del embarazo puede ser el Unico signo
presente. A nivel cardiovascular puede encontrarse persistencia del conducto
arteriso, pero también se han visto defectos valvulares y/o vasculares.
También se puede presentar hepatoesplenomegalia, miocarditis, pericarditis,
trombocitopenia, linfadenopatia generalizada, hepatitis y alteraciones Oseas,
en conjunto con las alteraciones citadas previamente, integran el llamado

sindrome de la rubéola congénita.'”®*"

el v T [

ik 180

2.5.4. Manifestaciones bucales

Dentro de las manifestaciones bucales asociadas a rubéola podemos
encontrar un enantema que pude ser un puntilleo eritematoso hasta una
mancha rojiza en el paladar blando, conocida como mancha de Forscheimer,

y en raras ocasiones se puede presentar gingivorragfa.'®*'3

178 Kasper. Op. cit. pag. 1279-1280.

% Rose. Op. cit. pag. 352-353.

18 hitp://www.nIm.nih.gor/medlineplus/spanish/ency/images/ency/fullsize/17253.jpg

181 http://www.zambon.es/areasterapeutica/o3mujer/atlas/img-large/h70002.jpg.

182 Gonzalez. Op. cit. pag. 351.

183 Goran, Koch. Odontopediatria Enfoque Clinico. Medica Panamericana, Argentina, 1994, pag. 227
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184

2.5.5. Diagnaostico

La presentacion de un exantema tipico precedido de un cuadro prodrémico
leve con adenopatias cervicales o generalizadas sugeriran el diagndstico en
primera instancia. En la biometria hematica suele encontrarse leucopenia
con predominio relativo de linfocitos. El aislamiento del virus a partir de las
secreciones nasofaringeas es muy factible desde una semana antes hasta
una después de presentarse el exantema en la forma posnatal. En el caso
de la forma adquirida in atero, el virus se aisla de mdultiples 6rganos, del
liguido cefalorraquideo, de la orina y de secreciones faringeas, y puede
persistir por mucho tiempo, de modo que se elimina durante semanas o

meses, 85186

2.5.6. Diagnostico diferencial

Tratdndose de un padecimiento exantémico con presentaciones en
ocasiones atipica, habra que descartarse la posibilidad de sarampion, el cual
habitualmente es de curso mas severo y presenta las manchas de Koplik. Es
menos marcada la adenopatia, el exantema es rojizo, a veces confluente, y

ocasionalmente descama. Se diferencia de la escarlatina, por que se trata de

184 http:www.imcvworldwide.org/cbr/L1c_files/image013.jpg.
185 Kasper. Op. cit. pag. 1280
188 Kumate. Op. cit. pag. 237.
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una infeccién estreptococica y el aspecto de la lengua es de “frambuesa”. De
dificil diferenciacion, en ocasiones es la mononucleosis infecciosa por su
curso leve en la etapa infantil, con adenopatias; sin embargo, el mayor
namero de linfocitos atipicos, la presencia de esplenomegalia y las

reacciones serolégicas, permitiran hacer el diagnéstico.*®’

La forma congénita de la enfermedad debera someterse a estudio
cuando los datos no son muy caracteristicos y no se tenga la referencia de

que la madre padecié de rubéola durante el embarazo.*®®

2.5.7. Complicaciones

Las complicaciones son relativamente raras y habitualmente benignas; entre
ellas se citan la artritis, que se presenta en un 10 a 25% de los casos y se
presenta después de haber desaparecido el exantema, se observa casi
exclusivamente en mujeres y afecta a los dedos de las manos, las mufiecas

o las rodillas puede tardar varias semanas en desaparecer.*®

Otra complicacion es la hemorragia secundaria a la trombocitopenia
y a la lesién vascular, este trastorno aparece en 1 de cada 3 000 pacientes.
La trombocitopenia puede durar de semanas a meses Yy Si aparecen
hemorragias en el seno de algunos 6rganos, como los ojos y el cerebro,
pueden tener consecuencias a largo plazo. Puede presentarse encefalitis y
purpura trombocitopénica como complicaciones raras de la rubéola adquirida

después del nacimiento.**

187 Kumate. Op. cit. pag. 237.
188 Gonzalez. Op. cit. pag. 355.
189 Kasper. Op. cit. pag. 1279
190 Kumate. Op. cit. pag. 236.
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2.5.8. Tratamiento

En el caso de la rubéola posnatal no complicada el tratamiento es totalmente
sintomatico: control de la temperatura por medios fisicos, reposo moderado y
medidas generales; es importante evitar el contacto con una mujer
embarazada. La rubéola congénita es un padecimiento grave y la mortalidad
es alta; el tratamiento debe estar dirigido a la magnitud del problema que
presente el paciente en lo que se refiere a rehabilitar; debe hacerse hincapié
a la madre en evitar el contacto del paciente con mujeres embarazadas. Ante
una mujer embarazada que desconoce si ha padecido la enfermedad o ha
sido vacunada, y ha tenido contacto reciente con un nifio enfermo de
rubéola, se recomienda tomarle anticuerpos de hematoglutinacion; si estos
se encuentras elevados, ello indica inmunidad, si no estan elevados se toma
una muestra cuatro semanas mas tarde y si por lo contrario los anticuerpos
se encuentran elevados cuatro veces 0 mas, se mencionara a la madre los

riesgos que puede tener el producto. 94194193

2.5.9. Prevencion

Este aspecto va dirigido a evitar que el padecimiento se presente en mujeres
embarazadas, ya que la enfermedad es benigna en otras circunstancias.
Actualmente se cuenta con vacunas de virus vivos atenuados: HPV-77,
Cendehill y RA 27/3, con los que se obtiene respuesta inmune suficiente de 2
a 3 semanas después de la aplicacion, en mas del 90% de los susceptibles;
esta indicado en pacientes mayores de 1 afio de edad, ya que antes hay

interferencia de la seroconversion por anticuerpos maternos. Se han

191 Gonzalez. Op. cit. pag. 354.
192 Kumate. Op. cit. pag. 237.
198 Kasper. Op. cit. pag. 1280.
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reportado casos con rash, linfadenopatia y febricula después de la

vacunacion. %419

194 Ib
1% Gonzalez. Op. cit. pag. 357.
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3. ENFERMEDADES BACTERIANAS

Las bacterias son microorganismos unicelulares englobados en el reino
Procaryotae. Son los seres vivos mas pequefios con capacidad propia para
crecer y dividirse. Poseen una estructura externa rigida, responsable de la
morfologia celular. Las bacterias poseen un tamafio pequefio y sélo son
visibles a través del microscopio. Las unidades de medida bacteriana
comunmente empleadas son la micra (1) o micrometro (um) y el nanédmereo
(hm), equivalentes a 10> mm y 10°® mm, respectivamente. La visualizacién
de éstas se efecta por lo general a través del microscopio, bien
directamente (examen en fresco) o mediante tinciones bacterianas, que

facilitan su reconocimiento.'® (13-12)

s Cépsula ,
_Pared celular l Cubierta
- Membrabs citoplasmatica

- Nucleoide
Parte interna
2888 +——— Citosol
~—— Fil
; 197

Desde el punto de vista morfologico pueden presentar una forma
esférica (coco), cilindrica (bacilo) o helicoidal. Los cocos pueden aparecer
aislados o agrupados en parejas (diplococos), cadenas (estreptococos),
racimos (estafilococos), tétradas (cuatro cocos) o sarcinas (ocho cocos). Los
bacilos varian en longitud, desde las formas mas pequefias o cocobacilos a
las més largas o filamentosas. Pueden aparecer como bacilos rectos, curvos
o ramificados, o con extremos redondos, cuadrados o afilados. Pueden estar

aislados o agrupados, presentado imagenes en ocasiones caracteristicas,

1% jébana. Op. cit. pag. 12.
97 |p. péag. 14.
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como es la agrupacién en empalizada, letra china o cadenas. Las bacterias
helicoidales o espirales con varias curvaturas en los tres planos del espacio
son las espiroguetas, que tienes espiras flexibles y ondulantes. Las formas
bacilares con una o varias curvaturas rigidas en un solo plano del espacio se

denominan vibrios y espirilos.**®

La estructura bacteriana esta conformada por una envoltura, que rodea una
parte central o interior bastante homogénea, esta formada por distintas
cubiertas: capsula, glicocalix, pared celular y membrana citoplasmica. Puede

poseer diferentes proyecciones o apéndices filamentosos (flagelos y pili).

La pared celular que es una estructura obligada y es una cubierta
rigida, que envuelve a las bacterias por fuera de la membrana citoplasmica,
es la estructura encargada de proteger, dar rigidez y forma a la bacteria; se
pude tefiir con distintos colorantes para lo cual el procedimiento mas utilizado
es el desarrollado por el danés Hans Christian Gram, que separa a las

bacterias en grampositivas (violetas) y gramnegativas (azules).**

La membrana citoplasmica que también es en una estructura obligada
compuesta de fosfolipidos, proteinas y glucolipidos. En ella se encuentran
las proteinas fijadoras de penicilina, también interviene en la sintesis de
elementos estructurales, division celular y es el lugar de accién de

detergentes y antimicrobianos.?®

El citoplasma bacteriano es un sistema formado por agua (85%),
minerales y enzimas. Contiene los ribosomas, las inclusiones, los
mesosomas, el nucleoide, los plasmidos y bacteriéfagos atemperados. No

posee mitocondrias, cloroplastos, aparato de Golgi, lisosomas, ni reticulo

198 Ib
1991, pag. 14-15
200 |, pag. 18.
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endoplasmico.(13-20) El genoma bacteriano esta constituido por moléculas
de ADN con capacidad de autorreplicacion. Existen dos tipos de ADN, que
portan el mensaje genético bacteriano: el ADN cromosomico (nucleoide o

nucleoplasma) y el ADN extracromosémico.?*

El glicocalix o capsula son estructuras que tienen aspecto de un gel y
son elementos facultativos extracelulares. EIl glicocalix es una cubierta de
estructura mal definida, con margenes difusos, no uniforme en densidad y
grosor, y se elimina facilmente por estar poco unido a la superficie
bacteriana. Actia como mecanismo defensivo para los microorganismos,
pues impide que fagotitos, anticuerpos, enzimas, biodetergentes o

antibiéticos contacten con ellos.?%?

La capsula es una estructura
perfectamente definida adherida al cuerpo bacteriano, al que rodea
totalmente, desempefia un papel protector para la bacteria y tiene un papel
importante en la patogenicidad y virulencia. Impide la fagocitosis, requiriendo
para que ésta se produzca, la presencia de anticuerpos frente a ella. Es un
elemento antigénico, conocido como antigeno capsular. La capacidad
antigénica de la capsula se utiliza para la identificacion seroldgica, para
establecer el diagnostico indirecto o seroldgico a través de los anticuerpos

que induce y para conseguir vacunas.?®

Los flagelos son filamentos largos, finos, flexibles, ondulados vy libres,
responsables de la movilidad bacteriana.?®* El pili o fimbrias son elementos
filamentosos inconstantes con aspecto de cabello, carentes de movilidad. Se
adhieren al latex, hematies y glicocalix de los epitelios. La capacidad de
adherirse es el paso previo a la colonizacion y es un importante determinante

de patogenicidad como factor de iniciacién de la infeccion. Ademas, tienen

2L 1h. pag. 21.
202 |, pag. 24.
293 1h. pag. 25.
204 |p. pég. 26.
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propiedades antigénicas, lo que puede aprovecharse para la preparacion de

vacunas.?®

Las esporas bacterianas también se denominan endosporas 0 esporos
y son formas de resistencia, que algunas bacterias producen para
defenderse ante circunstancias adversas. Son estructuras redondeadas u
ovaladas que se pueden situar dentro o fuera del soma bacteriano. El paso
de forma vegetativa a espora se llama esporulacion, y se pone en marcha
cuando faltan nutrientes o en situaciones adversas, asi resisten al calor, las
radiaciones, los desinfectantes y a los antibidticos. La geminacion es el paso
de espora a bacteria.?®

2% 1h. pag. 27.
206 1b.
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3.1. ESCARLATINA

Es una enfermedad infectocontagiosa ocasionada por estreptococos
hemoliticos usualmente del grupo A productor de téxina eritrégena que
infecta a un huésped sin anticuerpos. Es frecuente en los nifios de edad
escolar, se transmite directamente de persona a persona a través de gotitas
infectantes de saliva o a través de objetos (infeccidbn por contacto).
Corresponde a wuna faringoamigdalitis estreptococica con exantema y

enantema.?”:2%8

3.1.1. Etiologia

La escarlatina es producida por la accion de tdxinas eritrogénicas del
estreptococo beta hemolitico del grupo A (Streptococcus pyogenes).(6-36,)
La célula estreptocécica estd formada por una pared rigida, membrana
celular y citoplasma. La pared posee 4 capas formadas por: mucopéptido,
polisacarido (el polisacarido mas predominante es la sustancia C, que es
antigénico), proteina (formada por 3 componentes como M, T y R, la proteina
M esta relacionada con la virulencia e interfiere en la fagocitosis) y acido
hialurénico que se denominan “antigenos de superficie”. El esteptococo beta
del grupo A ocasiona lisis de los eritrocitos, provocando la ruptura total del
glébulo rojo y liberacion de hemoglobina. Producen dos lisinas: O y S, La
primera tiene accion sobre eritrocitos, leucocitos y corazon (cardiotdxica) y la
estreptolisina S causa la hemolisis alrededor de las colonias en las placas de

agar-sangre, no es antigénica.’®®

207 K umate. Op. cit. pag. 316.
208 Gonzalez. Op. cit. pag. 556.
209 Kumate. Op. cit. pag. 316-317.
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3.1.2. Patogenia

El sitio primario de invasién son las vias aéreas respiratorias superiores a
partir de las cuales el microorganismo se disemina. Tiene especial afinidad
por el sistema linfatico y en el tracto respiratorio superior el lugar de
implantacion es la faringe en donde ocasiona edema, enrojecimiento y
exudado focal o confluente. La extensién ya sea a través de linfaticos o por

contigtiidad a otras areas es la causa de las complicaciones.**°

3.1.3. Cuadro clinico

La edad y el estado inmunitario del paciente, condicionan las diversas
manifestaciones clinicas. Fiebre, vémito, dolor faringeo y cefalea son 4
signos cardinales y preceden en 12 a 48 horas al exantema caracteristico. La
fiebre es variable en intensidad y duracion, es de aparicion brusca y se eleva
rapidamente (39.5 a 40°C), llega a su maximo al segundo dia y disminuye en

5 a 6 dias. El enantema incluye lengua, paladar, amigdalas y faringe.***

El exantema aparece en el tronco durante las primeras 12 horas al
inicio de la enfermedad, pero puede hacerlo del primero al tercer dia. Tiene
como caracteristica generalizarse rapidamente. Es una erupciéon con fondo
eritematoso y a la vez puntiforme, con sensacion tactil de aspereza “piel de
lja” que desaparece a la presion. Las lesiones puntiformes estan ausentes
en cara en donde el eritema es mas acentuado que en el resto del cuerpo,
aunque se presenta palidez peribucal, y son mas intensas en los pliegues
cutaneos del cuello, axilas, ingles y sitios de presion como las regiones
gliteas. Se observan zonas de hiperpigmentacion que parecen diminutas

petequias formando lineas transversales (signo de Pastia) que no

210 Kumate. Op. cit. pag. 319.
211 Ib
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desaparecen a la presion y pueden persistir de 1 a 2 dias después que el
exantema ha disminuido. Siempre presenta descamaciéon en relacién con la
intensidad del exantema, el cual inicia en cara al final de la primera semana,
con escamas delgadas muy finas, se extiende al tronco y por ultimo a las
extremidades, generalizandose hacia la tercera semana. Las manos y pies
son los ultimos en descamarse. La fiebre, exantema, el dolor de garganta y
faringoamigdalitis desaparecen comunmente al final de la primera

semana.???13

i, i s

N | 214

215

3.1.4. Manifestaciones bucales

Se presenta enantema en la lengua, paladar, amigdalas y faringe. La lengua
esta cubierta por una capa blanca durante los primeros 2 dias y al haber
edema y enrojecimiento de las papilas, que sobresalen, adquiere el peculiar
aspecto denominado en “lengua de fresa”; la cubierta de la lengua se pierde
pronto, empezando en la punta y en los bordes laterales, por lo que del 4° al
5° dia la capa blanca ha desaparecido, la lengua esta denudada y muy
enrojecida y las papilas aun prominentes, imagen que recibe el nombre de
“lengua de frambuesa”. En el paladar y en especial en su porcion blanda hay

lesiones eritematosas puntiformes con edema y enrojecimiento importante de

212 Gonzéles. Op. cit. pag. 556.

213 Kumate, Op. cit. pag. 320-321.

21 hitp://www.nIm.nih.gos/medliniplus/spanish/ency/esp-imagepages/19082.htm.
215 Kasper. Op. cit. pag 924.
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la dvula. Las amigdalas estan hipertroficas, edematosas, enrojecidas y
cubiertas de exudado; la faringe estd edematosa e hiperémica; ambas
presentan edema discreto y escaso o nulo exudado en casos benignos, en

tanto que, en los graves se aprecian placas membranosas ulceradas. #®%’

01/01/2005

-~ 220

3.1.5. Diagnostico

El diagnoéstico se realiza en base a la presencia de fiebre elevada de
aparicion brusca, vomito, dolor faringeo, cefalea, faringoamigdalitis
exudativa, adenopatias regionales y exantema fino o generalizado de
temprana aparicion. La titulacion de antiestreptolisinas O durante la fase
aguda y el aumento de ellas en la convalecencia es una prueba serolégica.
Hay leucocitosis con neutrofilia y eosinofilia. La reaccion de Schultz-Charlton

se efectlia inyectando antitéxina intradérmica en un paciente con escarlatina

28 |p, pag. 320.

217 Shager. Op. cit. pag. 347.

218 | askaris. Op. cit. pag. 235.

219 \Waes. Op. cit. pag. 36.

220 hitp:www.explored.com.ec/GUIA/17/e.gif.
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en estadio agudo. Es positiva si se forma una zona de blanqueamiento del
exantema en el sitio de aplicacion de 12 a 24 horas después e indica
presencia de toxina eritrogénica. La prueba o reaccion de Dick, se realiza
inyectando toxina eritrogénica intradérmica. Es positiva si se zona de eritema
y edema, no menor de 10 mm de diametro, 24 a 48 horas después de
aplicada e indica ausencia de anticuerpos lo que acontece en los primeros

dias de la escarlatina y se negativiza durante la convalecencia.?*

3.1.6. Diagnostico diferencial

Se diferencia del sarampion por que el exantema es maculopapular,
confluente, de progresion cefalocaudal, se generaliza en 48 a 72 horas,
respeta palmas y plantas de los pies, se presentan las manchas de Koplik y
hay descamacion fina y va precedido por fiebre, sinorrea, conjuntivitis y tos,

también se presenta leucopenia.??

Rubéola. El exantema es de progresion cefalocaudal mas rapida que
en el sarampion, se generaliza en 1 a 2 dias, no confluente, sin
descamacién. Puede ser la Unica manifestacion o acompafarse de febricula,

normotemia y linfadenopatia cervical.??3

Mononucleosis infecciosa. El exantema predomina en tronco, no es
constante y cuando aparece es tardiamente, hay faringoamigdalitis

importante, esplenomegalia y linfadenopatia generalizada.?**

22 Gonzélez. Op. cit. pag. 557-558.
222 Kumate. Op. cit. pag. 322.

223 |b

224 |p. pag. 323.
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Eritema por toxicos. Puede ser provocado por medicamentos, sol, etc.,
no hay prédromos, erupciones maculopapulares y antecedentes de ingestion

de medicamentos asi como exposicién al sol.??®

3.1.7. Complicaciones

Las complicaciones pueden deberse a la extension de la infeccibn ya sea a
través de linfaticos o por contigliidad a otras areas es la causa de las
complicaciones. Los ganglios linfaticos cervicales y submaxilares estan
inflamados pudiendo producir abscesos y drenar a tejidos superficiales,
periamigdalinos profundos o retrofaringeos. Puede progresar a senos
paranasales a través de agujeros naturales y por la trompa de Eustaquio
llegar al oido medio y a celdillas mastoideas. Las alteraciones cardiacas se
manifiestan por miocarditis aguda toxica temprana y transitoria, endocarditis
bacteriana y pericarditis. Menos frecuente puede haber artritis, osteomielitis

y septicemia.??

3.1.8. Tratamiento

La penicilina sin duda es el antibiético de elecciéon ya que no se conocen
hasta ahora cepas resistentes a ella, en pacientes alérgicos se emplea la
eritromicina. El objetivo es prevenir la fiebre reumética. Para ello se deben
mantener niveles terapéuticos de penicilina por via oral durante 10 dias. Esto
se puede realizar mediante penicilina por via oral, 250 000 U cada 6 u 8
horas durante 10 dias, o penicilina procainica, 400 000 a 800 000 U cada 24
horas, por via intramusclar, durante 10 dias. Es frecuente que el paciente o
el familiar de éste no completen el tratamiento al mejorar el cuadro clinico,

por lo que el riego de padecer fiebre reumatica persiste. Una sola dosis de

225 |b
228 |p. pag. 321.
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penicilina benzatinica erradica al Streptococcus pyogenes de la faringe en el
92-95% de los casos.?*’

3.1.9. Manejo odontologico

El tratamiento dental de rutina debe ser pospuesto hasta terminar la terapia

antibiética para prevenir complicaciones en el paciente.??®

3.1.10. Prevencion

La prevencion consiste principalmente en romper la cadena de transmision
mediante el mejoramiento de las condiciones socioecondémicas, para
disminuir el hacinamiento y el tratamiento adecuado de todas las infecciones
estreptococicas agudas. A pesar de que aproximadamente el 25% de los
contactos intrafamiliares de un paciente con faringitis por estreptococo se
colonizan con el microorganismo, no esta indicado el tratamiento masivo,
sino solo el de aquellos contactos con sintomas respiratorios que sugieran
infeccién causada por el Streptococcus.?” Se debe aislar al paciente hasta
24 horas después de haber iniciado la terapia con penicilina y como maximo

7 dias, para evitar exponer a personas susceptibles. %*°

227 Gonzélez. Op. cit. pag. 558-559.
228 Castellanos. Op. cit. pag. 365.
229 Gonzélez. Op. cit. pag. 560.

230 Kumate. Op. cit. pag. 323-324.
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CONCLUSION

Es deber del odontélogo conocer las caracteristicas clinicas, el manejo y
riesgo que representa el paciente infantil cuando cursa con una enfermedad

sistémica infectocontagiosa y requiere atencion odontolégica inmediata.

Es importante recurrir al uso de técnicas de barrera, instrumental
desechable, asi como métodos de desinfeccion y esterilizacion para evitar
infecciones cruzadas. Estas medidas protectoras deben extenderse a través
de procedimientos de asepsia, antes y después de la consulta para evitar el

peligro de una infeccion cruzada a otros pacientes.

Los aspectos importantes a nivel profesional que implica el hecho de
ser contagiado por algun paciente son el riesgo organico que la enfermedad
infecciosa representa por si misma, asi como las posibles secuelas que
dejara, pudiendo ocasionar incapacidad para ejercer de modo temporal
durante la etapa activa del padecimiento o de manera permanente, si el dafio

fuera severo o si desarrollara un estado de portador cronico.
El odontélogo debe pensar anticipadamente en una proteccion

mediante la prevencidon especifica por medio de vacunas y tomando una

serie de medidas precautorias al momento del tratamiento
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