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INTRODUCCION.

En la infancia, las enfermedades infectocontagiosas tanto virales
como bacterianas pueden cursar con manifestaciones en la cavidad bucal de
severidad variable y provocar lesiones en la piel. Por esa razon es de gran
importancia reconocer e identificar las lesiones que caracterizan a cada una
de las enfermedades; a pesar de que algunas pueden ser determinadas solo
con el aspecto clinico, la confusion existe entre ellas, lo que las hace dificiles

de distinguir si no se tiene el conocimiento preciso de las mismas.

En algunos casos el diagndstico de las enfermedades que
conocemos como propias de la infancia, pueden ser cruciales tanto para los
pacientes como para las personas que forman parte de su entorno, incluido
el cirujano dentista, que debe tener conocimiento absoluto de estas
enfermedades, medidas de prevencion, forma de propagacion, contagio y

microorganismos que las causan.

En la actualidad algunas enfermedades han sido erradicadas gracias
a las vacunas que son de vital importancia para controlar el contagio. Segun
la OMS las casi tres cuartas partes de las infecciones virales aparecen en
nifos menores de 15 afos, siendo los varones los que presentan un mayor
riesgo de adquirir una enfermedad infectocontagiosa en comparacion con las

mujeres.



1. GENERALIDADES.

INFANCIA.

En el proceso de evolucién, el ser humano pasa por periodos de vida con
diferentes caracteristicas y necesidades, la infancia es el periodo de vida
humana desde que se nace hasta la pubertad y es diferente en el aspecto

biolégico, mental, emocional, espiritual y social.

En la época actual segun la Convencion de las Naciones Unidas
sobre los Derechos del Nifio en 1989; se entiende por nifio a todo ser
humano menor de 18 afios, salvo que, en virtud de la ley que le sea
aplicable, haya alcanzado antes la mayoria de edad. Una de las
caracteristicas es el permanente proceso evolutivo en donde se ve
influenciado por el crecimiento gracias a la alimentacion, dotacién genética,
inmunizacién, entre otras y, para el desarrollo, dependera de las
oportunidades y experiencias de aprendizaje que el medio le proporcione al

menor, que son independientes o complementarios.*
ENFERMEDAD.

Segun la OMS (Organizacion Mundial de la Salud) describe a la enfermedad
como el conjunto de modificaciones que alteran el equilibrio de un estado de
bienestar fisico, mental y social. Considerando que la enfermedad no es el
estado opuesto a salud; hay una relacion entre ambas que es dificil de
delimitar, pero esta incluye alteraciones o desordenes de las O6ptimas
condiciones, es evolutiva y cambia permanentemente, con un desenlace que

puede ser fatal.

! Posadas Diaz Alvaro, Ramirez G. Fernando, Ramirez G. Humberto. El nifio sano. 3?2 ed. Colombia: Editorial

Médica panamericana. Pp.22-25.



En 1968 F. M. Burneo sefaldé que en términos generales las
enfermedades se dividen en dos grupos: las ambientales o externas y las
constitucionales o internas; las primeras son el resultado de la interaccion del
ser humano con el ambiente, provocadas por un agente etioldgico ajeno al
organismo (infecciones, toxinas y traumatismos) mientras que el segundo

grupo son los padecimientos congénitos, hereditarios y degenerativos.?
VIRUS.

La palabra viene del latin virus que significa veneno, se discute si son seres
vivos 0 inanimados ya que estan formados por moléculas de ADN o ARN

cubiertos por una capsula protectora llamada capside.

En 1978, Luria definio a los virus como entidades constituidas por un
solo tipo de &cido nucleico (ADN o ARN) carecen de ribosomas, se replican
dentro de células vivas empleando toda la estructura enzimética de la célula

hospedera, provocando la transferencia del genoma viral a otras células.

Los virus son considerados agentes bioldgicos, por su diversidad de
manifestaciones clinicas y comportamiento, se categorizan por su morfologia,
ultraestructura, mecanismo de transmisién, diseminacion, virulencia,

actividad, patogenicidad y sus posibles complicaciones clinicas.
BACTERIAS.

La identificacién y la agrupacién de las bacterias es de vital importancia, ya
gue de ellas depende el proceso infeccioso; las bacterias tienen un tamano
variable y diversas formas pudiendo ser esféricas (cocos), bastones (bacilos)
y hélices (espirilos) son procariontes, no tienen nucleo ni organulos internos y
por lo general poseen una pared celular constituida por peptidoglucanos, son

capaces de duplicarse a si mismas.

% Leyva Gaitan. Patologia General e Inmunologia. 1°ed. México: Editorial Trillas. 2008. Pag. 292




Las bacterias de interés clinico se pueden clasificar segun un criterio
patogénico: Microbiota normal que suele ser inocua; patdbgenas capaces de
producir enfermedades; y las sapréfitas de vida libre.

Las enfermedades de tipo infeccioso son causadas por una gran
diversidad de microorganismos, como las bacterias. Estas infecciones se

pueden trasmitir por un contacto directo o indirecto mediante fomites 3
INFECCION.

Es la entrada de microorganismos patégenos en un organismo sin que exista
una alteracién como tal, pero modifica el estado o las funciones del huésped
por un aumento en el nimero de microorganismos que modifican el estado.*
Una infeccidn involucra el crecimiento y multiplicacion de microorganismos
gue producen dafio al huésped, la magnitud o severidad del dafio dependera
de factores como la capacidad del microorganismo de causar una
enfermedad, el sitio de la infeccion y el estado de salud del huésped. Con
respecto a la prevencion de las enfermedades de caracter infeccioso se debe
tener informacion de las fuentes patdgenas, métodos de transmision,
factores de riesgo para localizar el patdégeno y el desarrollo de la infeccion

asi como las consecuencias que se presentan debido al contagio.®

3 1b.

* Mims C. Microbiologia Médica. 2°ed. Madrid, Espafia: Editorial Mosby. 1998, Pag. 35-351.

® Joklik W. Zinsser. Microbiologia. 18° ed. Buenos Aires: Editorial Médica panamericana. 1986.



PERIODO PRODROMICO.

El término prodromo deriva del latin prodomus que significa precursor de un
evento. Son las manifestaciones generales confusas que sobresalen del
estado habitual del paciente; son las primeras sefales para que se desarrolle

una enfermedad.®
INMUNIZACION.

Es un término que denota el proceso de induccién para proporcionar
inmunidad artificial por la administracion de un agente inmunobiolégico.
Puede ser activa o pasiva; la primera es autogenerada por los tejidos del
hospedero, es efectiva por que utiliza la actividad de inmunoglobulinas y de
las células inmunitarias, con un periodo de espera de 5 a 14 dias, para
desarrollarse posterior a la exposicion, se adquiere por la reaccion a la
administracion de una vacuna o toxoide debido a la produccion de
anticuerpos o antitoxinas, es de larga duracion pero requiere de refuerzo; la
pasiva se refiera a la adquisicion de inmunidad proveniente de algun otro
individuo o especie, tiene una vida corta, puede ser inducida por la inyeccién
de inmunoglobulinas de donadores inmunes o la produccion de inmunidad
temprana por medio de la administracion de antitoxinas o anticuerpos

preformados. ’

® Venes Donald, Diccionario Enciclopédico TABER de las Ciencias de la salud. 12 ed. Madrid Espafia: Editorial
Difusion avances de enfermeria. 2008.
" Leyva Gaitan. Op. cit. P4g. 418.
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)l Enfermedades propias de la infancia y sus manifestaciones clinicas
]

e

2. ENFERMEDADES INFECTOCONTAGIOSAS DE ORIGEN
VIRAL.

La patogenia de una infeccion viral esta en relacion con un amplio nimero de
factores, tanto del virus como del hospedero y del medio ambiente, cada
virus puede causar efectos sobre el hospedero, los cuales conducen a

algunos sintomas y prontamente a la enfermedad.

Las erupciones de las enfermedades propias de la infancia son de
aspecto semejante que puede resultar imposible distinguirlas clinicamente,
por esa razéon el Cirujano Dentista debe tener el conocimiento de cada

enfermedad considerando los siguientes factores:

¢ Antecedentes de enfermedades infecciosas e inmunizacion.

e Tipo del periodo prodromico.

e Caracteristicas del exantema.

e Presencia de signos patognomaonicos o diagnaéstico.

e Pruebas diagnésticas de laboratorio.

e Los virus que causan infecciones transitorias provocan una respuesta
inmunitaria eficaz que elimina el organismo y puede o no conferir

proteccién durante toda la vida.®

8 Krugman Saul, Katz |. Samuel, et al. Enfermedades infectocontagiosas. 82 ed. México: Editorial
Interamericana.2009. Pag. 482.
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3.1. SARAMPION.

El primer documento escrito sobre el sarampion se atribuye a Rhazes,
médico persa del siglo X, identificé al sarampion independiente de la viruela.
En el siglo XVII y XVIII afecté a personas de todas las edades, incluso a
recién nacidos; la primera descripcion de sarampion en América la hizo John
Hall en 1957. El enantema del sarampién fue descrito por Koplik de 1896 a
1899, sin embargo las manchas de Koplik fueron reconocidas un siglo antes

por John Quiery por Richard Hazeltine.

Es una enfermedad viral aguda (exantematica), muy contagiosa, se
trasmite por gotitas aéreas de Fligge procedentes de las secreciones
nasofaringeas que los enfermos generan al estornudar toser o hablar. Las
epidemias se incrementan en escolares y en nifios inmunocomprometidos, lo

que afecta la economia, la salud y el bienestar de las familias atacadas.’
3.1.1. Etiologia.

El virus del sarampion es un virus del RNA, clasificado en el género de
Morbillivirus de la familia de Paramixovius. Es esférico, mide 120 a 125nm de
diametro, tiene una envoltura compuesta por glucoproteinas. Es labil ya que
es sensible al calor y se inactiva rapidamente; su longevidad se prolonga
cuando en el medio de suspension viral hay proteinas ya que protegen los

efectos adversos de la luz y el calor.™®

9Feigin D. Ralph. Cherry D. James. Tratado de infecciones en pediatria. Vol. 2. 22 ed. México: Editorial
Interamericana Mc Graw Hill. Pp. 1520-1533.

®Carrada Bravo Teodoro. Sarampién: Enfermedad milenaria, las nuevas estrategias. 1. Historia natural, diagnéstico
y manejo integral. Mex Patol Clin. 2005. Vol. 52. México. Pp. 40-52.

12



3.1.2. Epidemiologia.

El humano es el Unico huésped natural del virus aunque algunos monos
que han sido infectados presentaron sintomatologia leve. Es fragil frente a
los acidos, las enzimas proteoliticas, la luz intensa y la sequedad ambiental;
se transmite por via aérea; la incidencia es mayor en poblaciones no

vacunadas y se presenta durante el invierno y la primavera.

En el 2003 hubo dos epidemias en la ciudad de México una en el
mes de abril y otra en julio; se realizé una investigacion con cepas del virus

dando como resultado que procedia de Japon.

La tasa de ataque registrado a sido del 99.9% de los contactos, esto
es, las epidemias no se pueden evitar cuando la vacunacion protectora no se

ha aplicado, con técnicas y dosis completas. **
3.1.3. Patogénesis.

La enfermedad se inicia con la etapa pre-eruptiva o prodrémica (0 a 2 dias)
el paciente pediatrico manifiesta fiebre de 39 a 40°C, malestar, falta de
apetito, tos seca con hiperplasia de amigdalas, nodos linfaticos y adenoides.
El hallazgo caracteristico es el enantema o las manchas de Koplik.*?Se
produce una viremia primaria al multiplicarse los leucocitos y las células del
sistema reticulo endotelial; habiendo una multiplicacion del virus del

sarampion en el epitelio respiratorio dando lugar a la infeccién inicial.*®

Durante la segunda viremia (entre el dia 5y 11) es afectada toda la
mucosa del aparato respiratorio, causante del catarro nasal y tos. Afecta

también la piel, conjuntiva y otros érganos como el higado.

11
Ib.
2 Krugman Saul, Katz I. Samuel, et al. Op. cit. Pag. 161

'® Carrada Bravo Teodoro. Art. cit. Pag. 44.
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Para el dia 11, el virus se encuentra en la sangre, tracto respiratorio,
piel y otros 6rganos, alcanzando su desarrollo, termina en el dia 14; para el
dia 15 a 17 disminuye la viremia y luego desaparece; el contenido viral de los

6rganos disminuye rapidamente.**
3.1.4. Manifestaciones clinicas.

A la exploracién en cavidad bucal se
observa:
Manchas de Koplik en forma de
puntos blanco-azulosas de 1 a 2
mm, semejantes a “granos de

arena” rodeados de un halo

eritematoso; en la cara interna de
las mejillas a la altura del 2° molar A

primario, estas aparecen 2 dias

antes de aparecer el exantema; en
el inicio pueden haber dos o tres
manchas. (Figura 1. A)

Después de 48 horas de haberse
manifestado las manchas de koplik,

es cuando la coriza (resfriado

coman con congestion nasal) y el

contagio alcanzan el méaximo.*

Figura 1. Sarampién. A) Manchas de koplik.*®
B) cuadro clinico caracteristico."”’

 Feigin D. Ralph, Cherry D. James. Op. cit. P4g.1304.
*Academia Nacional de Medicina [ed. por] Rivero Serrano O. Tratado de medicina interna. Vol. 1. 2a ed. México:
Editorial El manual moderno. 1993. P4g.87.

'8 Figura 1. A) http://biotaetscientia.files.wordpress.com/2011/05/koplik.jpg
" Figura 1. B) Corretger Rayet J. M., Cruz Hernandez M., et al. Infectologia Pediatrica. 22 ed. Barcelona: Editorial.
Espaxs. 2006. Pag. 273.
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En piel:

El exantema (erupcion cutanea) inicia detras de las orejas, avanza
sobre la cara, cuello, tronco y extremidades. (Figura 1. B) En casos graves, las
lesiones se hacen confluentes o hemorragicas. En los nifios malnutridos se ha

observado sangrado en la boca, nariz e intestino.

La fiebre desaparece después de los 2 a 3 dias de la aparicion del
exantema, aunque la tos persiste por una semana. Durante la enfermedad
hay un deterioro en el estado nutricional con falta de apetito, siendo mas

frecuente en ninos menores de 3 anos.

El periodo de descamacion evoluciona en 4 o 5 dias, son escamas

muy finas, casi imperceptibles.*®
3.1.5. Diagnostico diferencial.

Hay una confusién de enfermedades que cursan con erupcion maculo-
papulosas, en este caso el eritema infeccioso pero desaparece la fiebre al
aparecer el exantema; la rubéola no tiene periodo prodromico y comienza
con el exantema; la escarlatina aparece 12 horas después de la fiebre con

faringitis, vomito y la caracteristica lengua “aframbuesada”. *°

3.1.6. Tratamiento y prevencion.

No se necesita un tratamiento especifico, ya que no modifica las

manifestaciones de la enfermedad; solo se debe considerar:

e Limitar la actividad fisica.

e Dar liquidos en libre demanda.

18
Ib.
'® Krugman Saul, Katz. . Samuel, et al. Op. cit. Pag. 483.

15



e Evitar la reincorporacion temprana de las actividades normales, ya
gue la exposicion temprana quiza se vincule con una infeccion
secundaria grave.

e En excepcion si se presenta fiebre elevada se debe de controlar con

un antipirético de eleccion (paracetamol).?°

El pronostico ha mejorado en los ultimos afios debido a la vacuna
como medida de prevencion. El virus deja de ser contagioso después de los
5 dias del exantema; en consecuencia, pasado ese tiempo los nifios deben
regresar a sus actividades normales; los que han tenido contacto con el
enfermo son fuente potencial de la infeccion asi que deben tener en

aislamiento durante 2 semanas.

La prevencion se da al ser vacunados sin antecedentes de
sarampion a los 15 meses de vida con una segunda dosis a los 4 0 6 afos,
las contraindicaciones de la vacuna es en mujeres embarazadas, desde 1

mes previo al embarazo y en pacientes alérgicos a la neomicina.*
3.2. VARICELA.

En 1767, Heberden diferencié sobre las bases clinicas la varicela de otras
enfermedades eruptivas. En 1875, Steiner demostré la naturaleza infecciosa
inoculando a voluntarios liquido extraido de las vesiculas de pacientes
infectados por el virus. En 1974, Takahashi, descubrié una vacuna atenuada
viva, de una cepa a la que llamo Oka, por el apellido del nifio de 3 afios de

quien el virus fue aislado.

Este virus produce dos enfermedades: la varicela que resulta como la
primoinfeccion del virus y el herpes zoster, que se produce por la

reactivacion; es un virus exclusivo del ser humano; de la familia herpes

% Feigin D. Ralph, Cherry D. James. Op. cit. P4g.1512.
2! Rodriguez Balderrama I, et al, Varicela y el binomio de madre —hijo. Vol. I, Nim. 43. Monterrey México. 2009.
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virus®, en los nifios aparentemente sanos se caracteriza por la aparicién de
un exantema pruriginoso con lesiones maculopapulares y vesiculares asi
como costras, en algunos casos de escasa sintomatologia clinica. Después
de que el paciente haya padecido el proceso de primo-infeccion, el virus
permanece latente en nervios sensoriales, pueden pasar varios afios para
gue el fago se reactive y genere herpes zéster (reactivacion enddgena) que

es una erupcion vesicular en situaciones de inmunosupresion.

La varicela es una enfermedad de evolucién benigna regularmente y
comunmente sin complicaciones; el caso de individuos inmunodeprimidos

puede tener repercusiones graves al grado de causar la muerte. **
3.2.1. Etiologia.

Este virus forma parte de la familia del herpes virus y pertenece a la
subfamilia Alfaherpesviridae, genero varicellovirus. Es el virus mas pequefio
de esta familia mide 150 a 200 nm de diametro y estid compuesto por
125,000 pares de doble cadena de ADN lineal, contiene un genoma de doble
hélice envuelto en una capside de 162 unidades o capsOmeros. Los
miembros de esta subfamilia se distinguen por ciclos reproductivos cortos,
poca resistencia al medio externo, se inactiva con la luz solar y ultravioleta a

una temperatura ambiente de 60° C durante 30 minutos.
3.2.2. Epidemiologia.

Una enfermedad contagiosa, muy comudn en la poblacién mexicana por esta
razon el cirujano dentista debe tener conocimiento de la misma, ya que se
propaga de manera inmediata al contacto con el virus. NO se conocen

reservorios diferentes al humano.

*’Gonzélez Saldafia N. Infectologia clinica peditrica. 72 ed. México: Editorial McGraw-Hill Interamericana. 2006. Pp.
353-407.

% Feigin D. Ralph, Cherry. D. James. Op. cit. Pag. 1497.

 Rodriguez Balderrama |, et al. Art cit. Pag.115.
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La transmisidn es por contacto directo o transmisién aérea del liquido
de las vesiculas, por las secreciones del paciente infectado, transfusiones

sanguineas y durante el embarazo (viremia).?

Es contagiosa de 2 a 4 dias previos a la aparicion del exantemay 5 o
6 dias posteriores, cuando se habita en el mismo lugar de una persona con
varicela o herpes zoster. Los expertos difieren que haya un contagio cara a
cara ya gue varia el periodo de exposicidon, unos mencionan que el contacto
debe ser mayor de 5 minutos y otros de mas de una hora. Se observa

durante todo el afio con predominio en el invierno y principios de primavera.?
4.2.3. Patogénesis.

En el periodo prodromico infantil no suele haber exantema y los sintomas
generales son simultaneos, en comparacién al adolescente y adulto.?’ La
varicela comienza como una infeccién “silenciosa”; en los nifios la erupcion

inicia en el cuero cabelludo y cara.

El periodo de incubacién dura aproximadamente de 14 a 17 dias y es
cuando el virus pasa al torrente sanguineo causando viremia, comienza una
fiebre brusca, malestar general y falta de apetito, en este momento progresa
la erupcion a tronco y raiz de las extremidades. En la mayoria de los casos el
portal de entrada y sitio inicial de replicacién viral en la via respiratoria alta
(bucofaringe), el virus se multiplica en los nodos linfaticos regionales y sigue
una fase de viremia que lleva el virus a los organos del sistema reticulo

endotelial.

La primera viremia (de bajo nivel) ocurre de 4 a 6 dias después de la
entrada del virus invadiendo el torrente sanguineo diseminandose al higado,

bazo y otros 6rganos.

25

Ib.
% Feigin D. Ralph, Cherry D. James, Op. cit. P4g. 1497.
2" Krugman Saul, Katz |. Samuel, et al. Op. cit. Pag. 460.
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La segunda viremia se desarrolla 10 dias después de la infeccion y
su manifestacion clinica es el exantema. Las vesiculas son ricas en
particulas virales infectantes por lo que su diseminacién puede darse por el
contacto directo con la inhalacion de las secreciones infectadas (gotitas de
Fliigge) el contacto indirecto es raro ya que las costras no contienen el

virus.?®
3.2.4. Manifestaciones clinicas.
El curso de las manifestaciones es en cuatro etapas clinicas:

1. Periodo de incubacion, con viremia primaria y secundaria.
2. Fase prodrémica.
3. Aparicion del brote eruptivo.

4. Curacion o costrificacion de las erupciones.

En la primera etapa el periodo de incubacion va acomparfiado con la
viremia aunque algunos autores mencionan el hecho de que no hay un
periodo prodrémico en nifios debido a que los sintomas son inespecificos,
fiebre baja de 38.6 a 41°C., malestar, somnolencia, falta de apetito, cefalea,
dificultad de deglutir y tos. (Figura 2. A) Estas manifestaciones suelen ir a la par
de la viremia secundaria antes de la aparicion del exantema y son mas

frecuentes en adolescentes.

En la segunda etapa también llamada inicial, pueden apreciarse
enantemas en el velo del paladar, denominadas manchas de Forshaimer

(Figura 2. C) que afectan la mucosa bucal, conjuntiva, vagina y recto.

En la tercera etapa el exantema es caracteristico de la enfermedad

comienza de 4 a 6 dias en el cuero cabelludo o cara, se extiende

8 Gonzalez Saldafia N. Op. cit. Pag. 353.
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rapidamente hacia el tronco y, finalmente, a las extremidades; no existiendo

en las palmas de las manos ni en plantas de los pies.?® (Figura 2. B)

Las lesiones son de caracter policiclico ya que comienzan como
maculas eritematosas (rojas) que progresan transcurridas las 24 horas, las
lesiones pasan a ser papulas y vesiculas; el tamafio es de unos 3 mm

rodeadas por un halo eritematoso.

En la cuarta etapa se da el cambio de papula a costra de 8 a 12
horas y finalmente las costras se desprenden 1 semana después de iniciado
el exantema y deja una zona rosada, deprimida y totalmente despigmentada
que puede permanecer asi durante varias semanas hasta que ocurre la

regeneracion total de las células epiteliales.

Un estudio previo reveld6 que mas de 50% de los nifios sanos
desarrollaron lesiones cutaneas en un periodo de 3 a 6 dias, y solo uno de

521 tuvo brotes mas alla del séptimo dia del padecimiento.*

Las lesiones bucales aparecen en nimero pequefio; cada enantema
comienza como vesicula de pequefio tamafio (3-4 mm) o ampolla que rompe
rapidamente dejando una Ulcera poco profunda de fondo amarillento rodeada
de un halo eritematoso. Generalmente las Ulceras son poco dolorosas o

asintomaticas.!

#p.

.

*'Bascones Martinez A. Valero Marugan A. et al. Afectacién oral de las enfermedades comunes en la infancia con
caracter exantematico. Avances en estomatologia. VVol. 22. Nam. 23. Madrid. 2006.
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Figura 2. Varicela. A) Manifestacion clinica.*? B) Tercera etapa.**C) Manchas de Forshaimer.*

*Figura 2.A) Fuente directa.
*rigura 2. B) Ib.
*Figura 2.C) Ib.
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Enfermedades propias de la infancia y sus manifestaciones clinicas

3.2.5. Diagnadstico diferencial.

¢ VIRUELA: Este padecimiento ya se encuentra erradicado en México
y va precedido de prédromos diferentes como escalofrios, dolor de
espalda y malestar intenso. (Figura 3. A)

e RUBEOLA: El exantema es de presencia rapida, no tiene periodo
prodrémico y no presenta descamacion.

e ESCARLATINA: Inicia con un cuadro de faringoamigdalitis, en un
periodo de 12 a 48 horas presenta exantema eritematoso puntiforme
y comienza en los sitios de flexion, presenta descamacion en
colgajos. Se presenta la “lengua aframbuesada”.

e ENFERMEDAD DE MANO-PIE-BOCA: Ocasionalmente presenta
fiebre no mayor de 38.5°C, pueden aparecer vesiculas dolorosas en
la mucosa bucal afectando labios, lengua y cara interna de mejillas y
paladar. Afecta el dorso de palmas de manos y pies; aparecen en los

genitales y en las nalgas de los nifios. *°

FIGURA 3. A) Viruela. B) Varicela.*®

% Krugman Saul, Katz |. Samuel, et al. Op. cit. Pag. 467.
% Figura 3. Pfaundler M. Scholossmann A. et al. Tratado enciclopédico de enfermedades de la infancia. Tomo II. 42
ed. Espafia: Editorial Francisco Seix.1934.




3.2.6. Tratamiento y prevencion.

Esta enfermedad se cura espontaneamente y el tratamiento es sintomatico.

Se consideran estas indicaciones:

Uso de talco o lociones de calamina para evitar el antihistaminico

oral.

e Preparados orales para controlar el prurito (trimepracina).

e Las ufias deben ser recortadas para evitar las lesiones del rascado.

e Bafos diarios con el fin de evitar una infeccion secundaria; estas
producen cicatriz permanente.

¢ No debe administrarse acido acetil salicilico ya que aumenta el riesgo

del sindrome de Reye. *'

La prevencion se realiza con la vacuna a partir de los 15 meses de
vida con una segunda dosis a los 14 afos de edad. Como esta enfermedad
es altamente contagiosa se recomienda tener aislado al nifio hasta llegar a la
etapa de costra a partir de ese dia se pueden reanudar sus actividades

escolares. La infeccion produce inmunidad para toda la vida.®
3.3 PAROTIDITIS.

La parotiditis (paperas) es una infeccion infectocontagiosa y autolimitada,
frecuente en los pacientes pediatricos, afecta a las glandulas salivales.
Descrita por primera vez por Hipdcrates, quien fue el primero en estudiar una
epidemia, la de la isla de Taso (Thasus), y especificO el caracter no
supurativo uni o bilateral de la enfermedad con predileccién en la etapa de
escolares y adolescentes, asi como la presencia de orquitis durante la

evolucion de la enfermedad. Mas adelante, en 1752, Pratolomgo demostrd

¥ Feigin D. Ralph, Cherry D. James. Op. cit. Pp.1498-1499.
% M. Galan Gutiérrez, J.C. Moreno Giménez. Exantemas virales en la infancia. Pediatr. Integral. Espafia. 2004.
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su caracter epidémico, y en 1771 Mangor probd su contagiosidad. En 1790
Robert Hamilton reconocié que era altamente contagioso y destaco que la
orquitis era una complicacibn de la parotiditis. Hasta 1934 Johnson y
Goodpasture inocularon el agente causal en voluntarios donde se establecio
el origen viral. Trosseau y Gisole describieron que la enfermedad era
importante en la infancia ya que era altamente contagiosa y curaba por si
sola. Sin considerar la etiologia, la glandula presenta aumento de tamafo,
dolor, obstruccion del flujo salival con alteracion en la cantidad y calidad de la

saliva.*®
3.3.1. Etiologia.

Se debe a un paramixovirus, tiene predileccidon por tejido glandular y
nervioso; como caracteristica este virus es una cadena simple de RNA, el

virus tiene un didmetro aproximado de 150 nm y contienen hemolisina. *°
3.3.2. Epidemiologia.

El hombre es el Unico huésped natural; el virus se disemina por contacto
directo a través de la via respiratoria. La infeccion se presenta desde los
primeros meses de vida, antes de la introduccion de la vacuna, factores
como la inmadurez inmunoldgica, habitos nocivos, succién digital y cualquier
otro habito que conlleve la introduccién a la boca de objetos sucios que
favorecen la colonizacion microbiana; también se debe a las escasas
oportunidades de la exposicion por transferencia de anticuerpos maternos al

feto por via transplacentaria. **

* Martinez y Martinez Roberto, Salud y Enfermedad del nifio y adolescente. 62 ed. México: Editorial EI manual
moderno. 2009.

% Krugman Saul, Katz |. Samuel, et al. Op. cit. Pag. 201.

“Dadonim Vila Morales, Andrés Pi Osoria., et al. Aplicacién del propéleos en el tratamiento de la parotiditis crénica
del nifio. Revista Cubana de Estomatologia. Vol. 46. Cuba. 2009. Pp. 41-48.
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En la actualidad se presenta durante la nifiez con mayor frecuencia a
los 5 afios de edad, a fines de invierno y durante la primavera. La infeccion
por el virus durante el primer trimestre de embarazo puede aumentar el
indice de aborto espontaneo, no se ha comprobado que se produzcan

malformaciones congénitas.*?

La Secretaria de Salud en Meéxico, pese a los esfuerzos de
vacunacion reportd en el 2006 un total de 3844 casos de parotiditis
infecciosa, en 2007 un total de 3083 casos donde la incidencia mayor es en
el D.F, Estado de México y Veracruz.*

3.3.3. Patogénesis.

El contagio de la enfermedad es a través de nariz o boca, por el contacto de
las gotas de Flugge, aunque se puede adquirir por el contacto con fémites

contaminados con orina y saliva del enfermo.

El virus se replica con rapidez en las mucosas de las vias
respiratorias y glandulas salivales, principalmente las parétidas; confiere
inmunidad permanente ya que ocurrida la primera viremia avanza al torrente
sanguineo estableciéndose en tejidos glandulares, sistema nervioso,
testiculos, pancreas, ovarios Yy tiroides. Prolifera en la glandula parétida o en
el epitelio superficial de aparato respiratorio. El virus se ha cultivado o aislado
en saliva, sangre, orina, heces y liquido cefalorraquideo.**Parece probable

que otros 6rganos resulten afectados en el curso normal de la infeccién. *°

2 Feigin D. Ralph, Cherry D. James. Op. cit. P4g. 1521.
3 Martinez y Martinez Roberto. Op. cit. Pag. 726.

* Krugman Saul, Katz |. Samuel, et al. Op. cit. Pag. 201.
“ Feigin D. Ralph, Cherry D. James. Op. cit. Pag.1521.



Enfermedades propias de la infancia y sus manifestaciones clinicas

3.3.4. Manifestaciones clinicas.

El periodo prodrémico o de incubacién es 1 a 3 dias a la aparicion del cuadro
clinico general que generalmente es de 16 a 18 dias, pero pueden
presentarse casos desde los 12 a 25 dias después de la exposicion; no hay
signos clinicos, puede haber dolor de nuca, cefalea, malestar general y dolor

muscular, de 1 a 3 dias después de la aparicion del cuadro clinico general.

Los sintomas comienzan al tercer dia y dependeran de los sitios
afectados, el malestar general continla con fiebre que sobrepasa los 39°C
(varia de 3 a 7 dias).**En algunos casos la inflamacion local y el dolor en la
glandula son los unicos datos de la enfermedad, algunos nifios suelen iniciar
con dolor mal definido a nivel de la glandula parétida y dolor de oido leve,
fiebre de 38 a 39° C, cefalea y falta de apetito; mientras que otros cursan con
dificultad para masticar, dolor de oido, inflamacién dura y dolor al hablar,
masticar, gritar, etc., Unica o bilateral (75% de los casos) de las parétidas.
(Figura 4. A) La piel que recubre la region parotidea no se encuentra enrojecida
ni caliente, solo la produccion de saliva suele estar disminuida los

movimientos de masticacion provocan dolor y hace que se rechacen los

Figura 4. Parotiditis. A) Tapén del conducto. “°B) Parotiditis.*’

“6 Figura 4. A) http://www.msd.es/publicaciones/mmerck_hogar/seccion_23/seccion_23_260.html
*" Figura 4. B) http://www.medicinayprevencion.com/varios/parotiditis.htm.
“8 Academia Nacional de Medicina [Ed por] Rivero Serrano O. Op cit. Pag. 83.



alimentos,* la ingestion de citricos acentta el dolor.>

A la exploracion no se localiza el angulo mandibular inferior, hay un
edema moderado sobre el crecimiento parotideo y enrojecimiento de la
desembocadura del conducto parotideo (frente al segundo molar superior);
las glandulas submaxilares y sublinguales estan también tumefactas y
dolorosas. (Figura 4. B) ES importante delimitar la localizacién anatomica de la
parétida, para diferenciar de la inflamaciéon de los nodos linfaticos proximos.
Estos signos y sintomas no siempre se encuentran, aproximadamente en un
30 a 40% de los individuos, la infeccion resulta ser inaparente. La inflamacion

disminuye entre 3y 7 dias.>*
3.3.5. Diagnaostico diferencial.

La inflamacion de la glandula puede ser generada por varias infecciones
virales como la influenza, citomegalovirus (virus de las glandulas salivales)
pero se diferencia rapidamente por el intenso dolor a la palpacién y la salida
de pus por el conducto parotideo.

3.3.6. Tratamiento y prevencion.

El tratamiento solo es de apoyo: reposo, dieta liquida sin citricos, aplicar
compresas frias y el uso de analgésico (paracetamol) para disminuir el
malestar y controlar la fiebre; la recuperacion de la inflamacion es en una

seémana.

Las vacunas de virus vivos atenuados estan disponibles desde 1968;
sin embargo su inclusién sistémica en los programas de vacunacion para

mayores de 12 meses de edad, fue hasta 1977 con la vacuna triple viral

9 Martinez y Martinez Roberto. Op. cit. Pag. 727.
%% Academia Nacional de Medicina [Ed por] Rivero Serrano O. Op. cit. Pag. 83.
*" Krugman Saul, Katz |. Samuel, et al. Op. cit. P4g. 203.
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(sarampion, rubéola y parotiditis).> En México se aplican (0.5 ml. Priorix) via
subcutanea o intramuscular en la region deltoidea; la vacuna combinada
asegura la inmunidad contra rubéola y sarampion.”®La primera dosis al afio
de edad; y el refuerzo entre los 6 y 12 afos de edad. No es recomendable
suministrar la vacuna al momento de la exposicion, ya que después de la

inmunizacion la aparicién de anticuerpos séricos es lenta.>
3.4. RUBEOLA.

En la historia antigua, la rubéola también era llamada “sarampion aleman” ya
que medicos alemanes fueron los primeros en realizar una primera
descripcion de la enfermedad como una entidad propia. En 1866, un médico
escocés, Veale, describié 30 casos de sarampidon aleman; en su publicacion
dio el nombre actual de “rubéola” para que no se confundiera con el
sarampion, viruela o escarlatina. En 1881 en el Congreso Internacional de
Medicina de Londres reforzo esta situacion y concluyé que la rubéola era una

enfermedad diferente.

En 1938, Hiro y Tasaka demostraron que la rubéola era una
enfermedad de etiologia virica, provocaron en nifios esta enfermedad
mediante una inyeccion subcutédnea de un filtrado de exudado nasal obtenido
de enfermos de rubéola; para 1949 probaron que el virus estaba en la sangre
dos dias antes y en el primer dia del exantema, de aqui surge la duda de que
puede haber rubéola sin erupcién cutanea. En el simposio sobre rubéola en
mayo del 1965 se presentaron resultados del estudio del virus desde que se
aislé en un cultivo, se dieron aportaciones en todo el mundo para desarrollar

la vacuna.>®

%2 Feigin D. Ralph, Cherry. D. James. Op. cit. Pég. 1522.
%% Lepow Peter. Enfermedades Infecciosas En Pediatria. 22° ed. Argentina: Editorial Panamericana. 1991. Pag. 301.

* Feigin D. Ralph, Cherry D. James. Op. cit. Pp.1688-1689.
55
Ib.
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3.4.1. Etiologia.

La rubéola es causada por el virus de la familia Togaviridae, género
Rubivirus, donde el Unico huésped natural es el ser humano. Esta constituido
por un ARN de un solo filamento, su nucleocapside tiene 30 nm de diametro
y esta recubierto por una envoltura de lipidos de 60 a 70 nm de diametro que

contienen glucoproteinas, resistentes a los antibiéticos.>®
3.4.2. Epidemiologia.

La enfermedad tiene predominio en la primera etapa de la infancia, la
frecuencia de esta enfermedad es mas alta debido a la mala condicion de
higiene en determinadas poblaciones. Predomina en otofio, invierno y

primavera, con el empleo de la vacuna la enfermedad ha declinado. *’

Aunque la rubéola se considera con anterioridad un trastorno “propio
de la nifiez”, encuestas serologicas internacionales muestran una elevada
susceptibilidad en mujeres en edad fértil (cuando la madre desarrolla rubéola

durante el embarazo).>®

En México la rubéola es una enfermedad de notificacién obligatoria,
ya que los casos han presentado variaciones diversas; desde 1990 se han
presentado pocos casos registrados por la Secretaria de Salud. Para 2003,
México determind eliminar la rubéola, estableciendo de modo oficial el
sistema de vigilancia de sarampion y rubéola, a partir de la vigilancia de

enfermedades febriles exantematicas.®®

% Krugman Saul, Katz |. Samuel, et al. Op. cit. Pag. 339.

*" Martinez y Martinez Roberto. Op. cit. P4g. 719.

%8 Feigin D. Ralph, Cherry D. James. Op. cit. Pag. 1693.

%9José Luis Dfaz Ortega, Meneses Reyes Carlos D., et al. Incidencia y patrones de transmisién de rubeola en
México. Salud publica en México. Vol. 49. Nim. 5. México. 2007. Pp. 337-344.
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3.4.3. Patogénesis.

El virus que procede de secreciones respiratorias de una persona infectada,
entra en contacto con la superficie epitelial de la nasofaringe de una persona
susceptible; una vez establecida la infeccibn en el aparato respiratorio el
virus se extiende por via linfatica, siendo capaz de atravesar la placenta,
infectar el producto y ser causa de aborto o de causar una infeccion durante
el periodo del desarrollo de érganos; el riesgo incrementa en las primeras 8

semanas de gestacion.®

El periodo de contagio ocurre dias antes del inicio del exantema
hasta 5 a 6 dias después, aunque hay estudios que han demostrado hasta

14 dias previos al exantema.

Del dia 1 al 22 hay una replicacion viral en areas localizadas de
nasofaringe y nodos linfaticos, permaneciendo 6 dias después de haber sido

iniciado el exantema.

Del dia 8 al 14 el virus pasa a sangre afectando a los glébulos
blancos; se establece la infeccion en piel y otros érganos; se aisla en orina,

leche materna y liquido sinovial.

Para el dia 17 al 19 la viremia disminuye y luego desaparece con

rapidez.®*
3.4.4. Manifestaciones clinicas.

La rubéola adquirida después del nacimiento no cuenta con periodo
prodromico, la temperatura puede ser normal o elevada, si hay fiebre rara
vez persiste después del primer dia del exantema y se manifiesta a partir del

primer dia, aparecen manchas rojizas maculopapulares del tamafio de una

60
Ib.
%! Feigin D. Ralph, Cherry D. James. Op. cit. Pag. 1694.
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cabeza de alfiler, suelen estar separadas; iniciando en la cara y continda

hacia abajo a cuello, brazos tronco y piernas, en solo un dia. (Figura 5. A)

Pasando 2 o 3 dias desaparecen de la misma forma en la que
aparecieron. La progresion, extension y duracién son variables, hay casos
gue su duracion es de 24 horas a 5 dias. No deja manchas y rara vez existe

una descamacion.

Elexantema
aparece
primera en la
cuelloy la cara|

Exantema

Figura 5. Rubéola. A) Aparicién del exantema.®® B) Maculas puntiformes.®

En un 20% de los casos, existen lesiones en mucosas con un
enantema caracterizado por maculas puntiformes de color rojizo (Figura 5. B) 0
lesiones petequiales en el paladar blando, conocidas como signo de
Forchheimer No suelen ser de gran tamafio, poco o nada dolorosas, pueden

persistir durante semanas en casos extremos de afectacion.®

%2 Krugman Saul, Katz I. Samuel, et al. Op. cit. Pag. 327.

% Figura 5. A) http:/phr.emrystick.com/patient-education.aspx?termino-medico=rubeola
% Figura 5. B) http://www.gefor.4t.com/virus/rubeola_clinica.html

% M. Galan Gutiérrez, J.C. Moreno Giménez. Op. art. Pag. 292.

31



3.4.5. Diagnostico diferencial.

Los pocos o0 nulos sintomas prodrémicos, la rapida diseminacion del
exantema y su desaparicion usual al tercer dia, ayudan a distinguir la rubéola
de otras enfermedades como el sarampién en el que las lesiones se unen y
forman bordes semilunares, la escarlatina que cursa palidez peribucal, la
roséola Infantil con fiebre alta seguida del descenso brusco, iniciando el

exantema y erupciones por farmacos.®
3.4.6. Tratamiento y prevencion.

Es Unicamente sintomatico, reposo y ser excluidos de sus actividades 5 dias
después del inicio del exantema.

La prevencion se da con la vacuna de virus vivos atenuados, a todas
las personas a partir de los 12 a 15 meses de edad, se debe administrar un
refuerzo al ingresar a la escuela (4 a 6 afios); su aplicacién es subcutanea,
dosis de 0.5 ml individualmente o de preferencia con la de sarampién y

parotiditis.

La prevencion es en teoria por el aislamiento de los pacientes en
etapa infectante, una medida obligatoria es evitar el contacto con mujeres
embarazadas, en especial en el tercer trimestre, dado que hay riesgo de

aborto espontaneo o de muerte fetal.®’

La vacunacién universal contra la rubéola en nifios de 1 y 6 afios de
edad se inici6 en México en 1998 con la vacunacion combinada contra el
sarampion, rubéola y parotiditis (SRP) en el programa o sistema de

vacunacion.®®

% Martinez y Martinez Roberto. Opt cit. P4g.720.
" M. Galan Gutiérrez, J.C. Moreno Giménez. Op. art. Pag. 293.
% José Luis Diaz Ortega, Meneses Reyes Carlos D., et al. Op cit. Pag. 338.

32



3.5. ERITEMA INFECCIOSO

En cuanto a la historia de esta enfermedad, Boysen refiere que Robert
Willam, dermatdlogo inglés, reportd la enfermedad desde 1799 con datos
mas completos en 1840; afios mas tarde Escherich sugirid que se trataba de
una enfermedad especifica dandole Stricker en el afio de 1899, el nombre de

eritema infeccioso.

Es conocido también como Parvovirus B19 o Quinta enfermedad; el
primer nombre proviene, de que fueron 19 el numero de donantes del panel
B y el segundo se debe a que fue la quinta enfermedad en la serie de

eritemas donde se inclufan el sarampién, rubéola y escarlatina.®®
3.5.1. Etiologia.

Causada por el parvovirus B-19, miembro de la familia Parvoviridae. Es
clasificado como un eritrovirus debido a su capacidad de invadir los
eritrocitos de la médula 6sea; virus ADN de cadena Unica (un acido nucleico)
sin envoltura, con limitada capacidad de codificacion, siendo independiente
en su replicacion, debido a que no necesita la coinfeccién por un segundo

virus, cuenta con capside y es resistente al medio ambiente.”
3.5.2. Epidemiologia.

El ser humano es el Unico huésped conocido; el modo de diseminacién
probablemente involucra las secreciones respiratorias y la sangre; estudios
que se realizaron demostraron que las secreciones contienen DNA viral
mientras que la sangre solo contiene particulas virales.”*La infeccién se

puede presentar de manera esporadica o como brote en la comunidad; con

% Krugman Saul, Katz I. Samuel, et al. Opt cit. Pag.74.

™ | epow L. Martha, Red Book Enfermedades Infecciosas en Pediatria, 222 ed. Buenos Aires: México. Editorial
Panamericana. 1993.

™ Martinez y Martinez Roberto. Op. cit. P4g.725.
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frecuencia aparecen en escuelas primarias en los meses de primavera.

Afecta a nifios entre 5y 14 afios de edad.”?
3.5.3. Manifestaciones clinicas.

El periodo de incubacion varia por lo general de 4 a 10 dias, en algunos
casos los sintomas prodrémicos son: fiebre, resfriado, cefalea, nauseas,
prurito, diarrea y dolor articular; este periodo es muy leve. El periodo de
contagio va desde los 7 dias previos a la erupcién hasta su aparicién. Se
manifiesta como una erupcion eritematosa papular, principalmente afecta la
cara con una apariencia intensamente roja con aspecto de “mejillas
abofeteadas”, estas erupciones son simétricas, cada lesién presenta un halo
periférico claro, a la palpacion se advierte que esta caliente pero no

due|e.73(Figura 6. A)

En boca presenta palidez peribucal, enantema en lengua y faringe,
|.74

extendiéndose al paladar y mucosa buca

Salpullido ¢n la cara

Salpullido “como encaje”
en las extremidades

Figura 6. Eritema infeccioso. A) Mejillas abofeteadas.” B) Erupcién eritematosa.”™

2 M. Galan Gutiérrez, J.C. Moreno Giménez. Op. art. Pp. 294-95.
73
Ib.
™ Lepow L. Martha. Op. cit. P4ag. 310.
" Figura 6. A) http://elmercaderdelasalud.blogspot.mx/2011/01/el-color-de-la-piel-como-indicio.html.
" Figura 6. B) Corretger Rayet J. M., Cruz Hernandez M., et al. Op cit. Pag. 245.
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La erupcidon suele persistir de 3 a 5 dias extendiéndose al tronco,
extremidades y nalgas donde adopta un aspecto reticular también incluye las
palmas y plantas, suele involucionar de forma espontanea en 1 6 2 semanas

dejando ocasionalmente una hiperpigmentacion residual. (Figura 6. B)

En la dltima etapa de la enfermedad el exantema ha desparecido,
puede reaparecer recidivas a los pocos dias tras la exposicion solar, tension
emocional, cambios de temperatura tras un bafio caliente, ejercicio fisico,

irritantes de la piel, traumatismos y calor o frio intenso.”’
3.5.4. Diagndéstico diferencial.

Se establecen una gran variedad de exantemas infecciosos como rubéola (el
exantema es la primera manifestacion), escarlatina (el exantema desaparece

a la presion), sarampion (se ha erradicado) y toxicodermias (no infeccioso).”®

3.5.5. Tratamiento y prevencion.

El tratamiento suele ser sintomatico, dado que el proceso es auto-limitado y
benigno. No existe vacuna para esta enfermedad; los nifios pueden asistir a

la escuela ya que esta infeccion no es contagiosa.”®

3.6. ROSEOLA INFANTUM.

También conocida como exantema subito, exantema infeccioso o roséola
infantum; fue descrito por Zahorsky en 1910 como un exantema febril que
aparecia en nifios; aunque existian antecedentes desde 1809 por el

dermatologo britanico, Robert Willam que hace una descripcion de un

" M. Galan Gutiérrez, J.C. Moreno Giménez, Op. art. Pag 296.
8 Krugman Saul, Katz |. Samuel, et al. Op. cit. Pag. 75.

™ |p.
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proceso semejante. Es una enfermedad infecciosa benigna, caracterizada
por 3 0 4 dias de fiebre alta acompafiada de pocos signos.

En 1921 Veeder y Hempelmann sugirieron el término de exantema
subito porque era descriptivo a la aparicion subita e inesperada de la
erupcion cutanea en el cuarto dia.*

Desde la era del diagnéstico virologico (1950) se han aislado
multiples agentes viricos de nifios con roséola, pero un afio después de esto
Neva y cols. estudiaron la enfermedad y encontraron que se debia al

echovirus (Echo 16) .

3.6.1. Etiologia.

Algunos autores mencionan que es un proceso causado por el herpes virus
tipo 6 (HHV-6) es un virus DNA de doble cadena,® pero se encontraron
casos en los que esta enfermedad se relacionaba con infecciones de
enterovirus: coxsachie A6 y 9, B1, 2, 4y 5, Echo 9, 11, 25, 27 y 30. Dando
como resultado que en la actualidad, la enfermedad sea consecuencia de

muchos diferentes agentes viricos y no solo de uno en especifico.??

3.6.2. Epidemiologia.

Es una enfermedad predominante durante los dos primeros afios de vida;
rara vez ocurre antes de los tres meses de edad y después de los cuatro
afos. En cuanto a la proporcion del sexo es igual, ocurriendo de manera
esporadica, siendo una enfermedad de incidencia menor ya que no es de un

grado alto de contagio.®®La infeccién suele acontecer en los meses de

% Feigin D. Ralph, Cherry D. James. Op cit. Pag.1719.
8 M. Galan Gutiérrez, J.C. Moreno Giménez. Op art. Pag. 293.
® Feigin D. Ralph, Cherry. D. James. Op cit. P4g.1720.
83
Ib.
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primavera y otofio. Se desconoce el mecanismo de transmisién y se sabe

que el humano es el tnico huésped susceptible.?
3.6.3. Patogénesis.

El periodo de incubacién oscila entre los 7 a 15 dias. La enfermedad no
presenta sintomatologia prodrémica y suele iniciarse en forma brusca e

inesperada.
3.6.4. Manifestaciones clinicas.

El cuadro clinico cursa con: periodo febril de 38.9 a 40.6°C durante 3 a 5 dias
de aparicidon brusca; a pesar de esto, el nifio suele estar activo, alerta y de
buen aspecto; no obstante algunos nifios suelen estar irritados por la fiebre y
en ocasiones se notan decaidos.®No suele existir afectacion en el estado
general y se acompafia de leucopenia que inicia en el segundo dia del brote
febril, siendo mas intenso al tercer dia.

Tras remitir la fiebre, aparecen las lesiones cutdneas en forma de
exantema maculopapular eritematoso, de tonalidad sonrosada, bien
delimitadas de 3 a 5mm de diametro. Algunas lesiones pueden presentar un
halo periférico palido.

La erupcion inicia en tronco, cuello, regién retroauricular y espalda
con minima afectacion facial y de extremidades, no hay prurito ni
descamacion; la duracién oscila entre 2 horas y 2 dias. Se acompafa de
edema palpebral y periorbitario (signo de Berliner o de parpados pesados,
parece que estan dormidos).®

Las manifestaciones en cavidad bucal son: faringoamigdalitis leve, en
amigdalas puede presentarse lesiones foliculares exudativas pequefias; en

8 Martinez y Martinez Roberto. Op. cit. Pag. 721.
% Feigin D. Ralph, Cherry D. James. Op. cit. P4g.1720.
% M. Galan Gutiérrez, J.C. Moreno Giménez. Op. art. Pag. 294.
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otros casos, Ulceras en el paladar blando, Gvula y pilares amigdalinos; las
lesiones del paladar blando por lo regular son enantemas en forma de
maculas o maculo papulas eritematosas que preceden en 48 horas al

exantema cutaneo.®’

3.6.5. Diagndéstico diferencial.

Uno de los problemas de diagndstico se plantea cuando el nifio con fiebre
alta se trata con antibiéticos y después de que baja la temperatura, aparece
exantema cutaneo; con frecuencia se cree que es alergia a los antibidticos
en lugar de tener en cuenta el diagnostico de Roséola; en casi todo los casos
de alergia medicamentosa la duracion es mayor presenta fiebre, prurito
intenso y suele acompafiarse de erupcion (rash).

También se consideran a la rubéola y sarampidn pero estan
controladas por medio de la vacuna; la escarlatina se diferencia por la
afectacibn  caracteristica del enantema de la lengua (lengua

aframbuesada).®®
3.6.6. Tratamiento y prevencion.

No existe tratamiento especifico. Si la hipertermia es intensa se preescribe
Acetominofén, si se presenta una complicacion como una convulsion se trata
de inmediato. El paciente no requiere aislamiento ni se toma algun cuidado

con las personas expuestas. %

87 Feigin D. Ralph, Cherry D. James. Op. cit. Pag.1720.
88

Ib.
8 Martinez y Martinez Roberto. Opt cit. Pag. 722.
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3.7. ENFERMEDAD DE MANO-PIE-BOCA.

En 1957, Robinson y col. descubrieron en Canada un brote caracteristico por
fiebre, lesiones faringeas y un exantema vesicular sobre las extremidades,
asociada con el virus Coxsackie A16. En 1960 Alsop y cols. observaron que
las lesiones vesiculares aparecian en manos pies y boca, por lo que la
acufiaron con el término Enfermedad de Manos, Pies y Boca (EMPB). Fue
identificada por primera vez en 1969 y desde ese entonces se le ha

relacionado a casos individuales o brotes de EMPB.%°
3.7.1. Etiologia.

La mayoria de los casos son causados por Coxsackie virus 16, aunque
también la pueden ocasionar otros virus como el Coxsackie A5, A7, A10, B2,
B3, B5.

3.7.2. Epidemiologia.

Se presenta durante el verano y otofio; se observa con mayor frecuencia en
nifios de 2 a 7 afios de edad.”® El contagio es por via oral por gotitas de
Fliigge, su prondstico es benigno.”’La diseminacién intrafamiliar de la
infeccion es comun incluyendo la afectacion a los adultos, por lo general sin

manifestaciones clinicas.

% Fitzpatrick. B. Thomas, Freedberg M. Irwin, et al. Dermatologia en Medicina General. Tomo II. 62 ed. Buenos
Aires Argentina. Editorial Panamericana. 2005.

! M. Galan Gutiérrez, J.C. Moreno Giménez. Op. art. Pag. 297.

%2 Boj J.P Catala, M. Odontopediatria: la evolucién del nifio al adulto joven. 12 ed. Madrid. Editorial Imed.
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3.7.3. Patogénesis.

La afectacion de las enfermedades enterovirales como la EMPB, comienza
por el contacto viral por via oral o por gotitas de Fligge. Inicia con la
replicacion (se desconoce este sitio), pero pasado de 1 a 3 dias, la
replicacion puede ser detectada en tejido linfoide regional, produciendo una
viremia “menor”. No tiene manifestaciones clinicas, debido a que las
defensas del huésped la frenan; pero provocan la diseminacién a los tejidos
reticulo-endoteliales como los de la médula 6sea, bazo, higado, y ganglios
linfaticos profundos. Cuando son afectados provoca una viremia “mayor”; es
probable que esta viremia sea la responsable del periodo febril “inespecifico”

o prodrémico de muchas enfermedades asociadas con enterovirus.*®

3.7.4. Manifestaciones clinicas.

El periodo de incubacion es de 4 a 6 dias. Pueden existir prodromos de
fiebre (38 a 39°C), falta de apetito, fatiga y faringitis, 24 a 48 horas con
anterioridad al inicio del cuadro cutaneo mucoso.*

Las lesiones orales son las mas frecuentes en esta enfermedad
(90% de los casos). Se inicia con un enantema vesicular en la mucosa con
un diametro de 1 a 3 mm, progresan con rapidez a vesiculas, se encuentran
ubicados en paladar duro, lengua, Uvula, pilares anteriores faringeos excepto
en la faringe; su nimero no es mayor a 10. (Figura 7. A) Suelen mostrar una
base eritematosa y se rompen dando lugar a lesiones erosivas y ulceradas
de bordes bien definidos y tamafio variable (4 a 6mm) muy semejantes a las
aftas orales. Suelen ser dolorosas dificultando la ingesta de alimentos.

A pocas horas de las lesiones orales, aparecen lesiones vesiculares
en piel (75%) de tamafio variable (2 a 15 mm) en las zonas laterales y

% Fitzpatrick. B. Thomas., Freedberg M. Irwin, et al Op. cit. Pag.
* M. Galan Gutiérrez, J.C. Moreno Giménez. Op. art. Pag. 297.
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dorsales de manos, pies, dorso de los dedos y talones. Inician como maculas
y pépulas eritematosas de 2 a 8 mm de didmetro, siendo redondeadas u
ovaladas, pruriginosas de 1 a 10 en cada extremidad, distribuyéndose en
forma periférica, progresan con rapidez hasta ser vesiculas con base

eritematosa. (Figura 7. B)

FIGURA 7. EMPB. A) Caracteristica bucal. B) Manifestacion en palmas de manos.”

Las vesiculas se erosionan rapidamente y forman Ulceras de color
amarillo grisaceo, rodeadas por un halo eritematoso; pueden coalescer para
formar lesiones mas grandes con aspecto de ampollas; su duracién es corta.
En ocasiones aparecen en codos, rodillas e incluso cara y nalgas. *° Las

lesiones desaparecen en una o dos semanas sin dejar cicatriz.

3.7.5. Diagnéstico diferencial.

e Gingivoestomatitis herpética: Es mas extensa y con fiebre mas
elevada, acompafada de sintomas sistémicos.
e Aftas: Aparecen en cualquier sitio de la mucosa o lengua pero no en

cantidad mayor de 3, ni se acompafa de fiebre o sintomas sistémicos.

 Figura 7. A) B) Krowchuk P. Daniel Mancini J. Anthony. Op cit. Pp. 95-96.
96
Ib.
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e Varicela: se manifiestan lesiones bucales similares pero las lesiones
cutaneas son centrales y mas extensas (ubicadas en el paladar

duro)®’

3.7.6. Tratamiento y prevencion.

Es sintomético, para el alivio de las lesiones orales dolorosas se indica
lidocaina, se sugiere ingesta de liquidos. No es conveniente el uso de
antivirales ya que este virus carece de timidin kinasa (que es la enzima

inactivada por el Aciclovir).*®

3.8. HERPANGINA.

Fue descrita como una entidad especifica por Zahorsky en 1920.
Posteriormente, en 1939 y 1949 se describen epidemias escolares; la
primera implicacién ocurre después de que Cole y cols. (1951) aislaran el
virus Coxsackie del grupo A de muestra de heces y lavados faringeos en

pacientes con herpangina.®

3.8.1. Etiologia.

Es una de las tres enfermedades causadas por los virus Coxsackie del grupo
A entre las que se encuentra la faringitis y la enfermedad de manos, pies y
boca; pero de los 24 tipos conocidos del grupo A, el tipo A4 es la causa de la
mayoria de los casos de herpangina, siendo contagiosos; sin embargo
también se involucran los tipos A1 A10 y A22; los adenovirus y otros

enterovirus.'®

%7 Fitzpatrick. B. Thomas., Freedberg M. Irwin, et al. Op. cit. P4g.
% M. Galan Gutiérrez, J.C. Moreno Giménez. Op. art. Pag. 298.
99
Ib.
1% Fitzpatrick. B. Thomas, Freedberg M. Irwin, et al. Dermatologia en Medicina General. Tomo Ill. 62 ed. Buenos
Aires Argentina: Editorial Panamericana. 2005.
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3.8.2. Epidemiologia.

Es comun en nifios de 3 a 10 afios, pueden existir brotes en grupos de nifios
en contacto estrecho, como los escolares. El periodo de incubacion es de
alrededor 2 a 10 dias. El virus se contrae con mas prevalencia en otofio y

verano, por la inhalacién de gotas de saliva (estornudos o tos).***

3.8.3. Manifestaciones clinicas.

La presentacion tipica de la enfermedad es el comienzo subito de fiebre,
escalofrios, dolor de garganta, cefalea y dolor corporal. La fiebre es de inicio
brusco (38 a 40°C) persiste 4 0 5 dias con nauseas y vomito. Posteriormente
aparecen de 15 0 20 lesiones vesiculares de 1 a 2 mm de diametro, con un
borde eritematoso, localizadas en la faringe, amigdalas, Uvula y paladar
blando. Tienden a ulcerarse a los 2 o 3 dias y suelen desaparecer en 4 6 5
dias; no se asocian con la presencia de exantema. Los sintomas generales y
locales desaparecen de 4 a 6 dias; no se conocen complicaciones, y el

restablecimiento es completo.'®

3.8.4. Diagnéstico diferencial.

Es facil confundir la enfermedad con gingivoestomatitis herpética ya que
presenta vesiculas en toda la mucosa bucal, sus manifestaciones van
acompafadas de fiebre pero no existe vomito; las Ulceras solo son en uvula,
paladar blando y amigdalas. También hay confusion con la enfermedad
mano-pie-boca pero en ésta el periodo de afectacion es mayor aunque las

vesiculas afectan manos y pies.’*

101 M. Galan Gutiérrez, J.C. Moreno Giménez. Op. art. Pag. 298.

102
Ib.
198 Bascones Martinez A. Valero Marugan A. et al. Op. art. Pag. 167
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3.8.5. Tratamiento y prevencion.

El pronéstico es bueno, mantener hidratado al paciente, para el control de la
fiebre administrar paracetamol y el tratamiento es en los casos de que exista
sintomatologia dolorosa, empleando como tratamiento coadyuvante,

anestésicos locales.®*

4. ENFERMEDADES INFECTOCONTAGIOSAS DE ORIGEN
BACTERIANO.

4.1. ESCARLATINA.

La escarlatina fue descrita en el siglo XVII por Sydenham.; es una
enfermedad estreptocécica que depende no solo de la infeccién por un
agente productor de toxina (denominada eritrogénica) descrita por Dicks,

sino también por la presencia de un hospedero susceptible.'®
4.1.1. Etiologia.

El agente causal es el estreptococo B hemolitico del grupo A, del género
Streptococcus pyogenes; son cocos grampositivos, dispuestos en cadenas
de 0.5 a 2 mm de didmetro. De los antigenos extracelulares (toxinas) la de
mayor importancia es la toxina eritrogénica, también llamada toxina pirégena
estreptocdcica (TPE), produce la fiebre, la erupcién cutanea y la alteracion

de la respuesta de anticuerpos contra los glébulos rojos.

104 Ib.
% Gonzalez Saldafia N. Op. cit. Pag. 403.
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4.1.2. Epidemiologia.

En cuanto a los aspectos epidemioldgicos de las diferentes vias de entrada
del agente que produce la enfermedad son: infeccidn respiratoria, se da de
los 5 a 13 afios, afectando en meses frios, la transmision es por medio de
gotitas contaminadas; donde el factor predisponente es el hacinamiento,
habiendo una diseminacion; la infeccion cutanea se presenta en menores de
3 a 8 afos, se transmite por contacto directo, afecta en los meses calidos,
donde los factores predisponentes son los traumatismos cutaneos, picaduras
y una mala higiene. El Unico reservorio conocido es el humano, su mayor
incidencia es entre 2 a 10 afios de edad, siendo rara en adultos.**®

En México durante 2005 se registraron un total de 9265 casos de
escarlatina siendo en el Distrito Federal y en Sonora donde se reportaron
mas casos. El contagio se asocia al hacinamiento del hogar, colegios y
guarderias. El periodo de mayor contagio es en la fase aguda y antes de la

administracion de los antibidticos.*?’
4.1.3. Patogénesis.

La erupcion caracteristica de la escarlatina requiere de la presencia de
exotoxina pirégena y la reaccion de sensibilidad cutanea tardia de los
estreptococos es originada por la exposicion al microrganismo; dando como
resultado que en los lactantes no se presente la escarlatina, por la
transferencia de anticuerpos de la madre. Un ataque de escarlatina confiere
inmunidad frente a nuevos ataques, pero no ante otras enfermedades

estreptocécicas como la faringitis.*®®

106
Ib.
97 Martinez y Martinez Roberto. Op. cit. Pag.712.

1% Fitzpatrick. B. Thomas, Freedberg M. Irwin, et al. Op. cit.



4.1.4. Manifestaciones clinicas.

El periodo de incubacién es por lo general es de 2 a 4 dias, inicia de forma
repentina, con fiebre, vomito, nauseas, malestar general, dolor de cabeza,
escalofrios y falta de apetito debido al dolor al tragar. La fiebre alcanza su
pico al segundo dia y la temperatura retorna en forma gradual a los valores
normales en promedio de 5 a 6 dias. Durante las primeras 24 a 48 horas
aparece el exantema con el enantema.

El exantema es de color rojo brillante, formado por papulas finas, se
caracterizan porque se blanquean a la presion; en algunos pacientes es
palpable, da una apariencia aspera “papel de lija o piel de gallina”.

Aparece primero en las axilas y las ingles, se extiende a cabeza y
cuello, luego se disemina rapidamente a las extremidades. (Figura 8. B) En la
cara se presenta un enrojecimiento marcado de las mejillas y frente, hay una
palidez alrededor de la boca (palidez perioral). En la flexura de los codos hay
una linea transversal de pigmentacion que no palidece a la presion (signo de
Pastia) cuando es intensa pueden aparecer vesiculas del tamafio de una
cabeza de alfiler en el abdomen y térax que son tipicas de esta enfermedad.
El exantema por lo regular persiste de 4 a 5 dias. *°

Una de las caracteristicas de esta enfermedad es la descamacion,
gue comienza al disminuir la erupcion, esto ocurre en el dia 5 o0 7, inicia en la
cara habitualmente alrededor de las orejas, se disemina al tronco y
extremidades para finalmente llegar a las manos y pies (entre la segunda y
tercera semana de la enfermedad); la descamacion se presenta laminas

largas. (Figura 8. C)

1% Forfar John O., Arneil Gavin C. Tratado de pediatria. Tomo Il. 12 ed. Barcelona Espafia. Editorial Salvat. 1986.
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Salpullido por escarlatina

|- Lineas de Pastia

FADAM

"10 B) Exantema®* C) Descamacion.

Figura 8. Escarlatina. A) Lengua “aframbuesada.

El enantema comienza a las 24 horas del inicio; la faringe es de
color rojo vivo con un edema en las amigdalas a menudo con criptas que
estan cubiertas por parches separados de exudado blanco o amarillento; hay
lesiones petequiales en el paladar blando y Gvula. Otra manifestacion son los
cambios que ocurren en la lengua: en los primeros dias es saburral y hay
prominencia de las papilas linguales con eritema intenso. (Figura 8. A) De la
combinacion de estos sintomas resulta el llamarla “lengua aframbuesada
roja”, del segundo al cuarto dia de evolucion desaparece el exudado blanco y
deja la lengua de color rojo brillante con papilas prominentes que

desaparecen entre el quinto y sexto dia al iniciar la descamacién cutanea. **

10 Figura 8. A) y C) Gonzalez Saldafia N. Op. cit.

Figura 8. B) http://www.nIm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/esp_imagepages/19082.htm.
Gonzalez Saldafia N. Op. cit. Pag.404
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4.1.5. Diagnostico diferencial.

Incluye el sarampion que se reconoce por sus sintomas prodromicos
conjuntivitis, tos seca y las manchas de Koplink, los sintomas que la
diferencian de la rubéola, son el aumento de los nodos linfaticos y la
intensidad del exantema, la alergia a la penicilina puede producir un

exantema escarlatiniforme.!*?

4.1.6. Tratamiento y prevencion.

Un nifio adecuadamente tratado solo tiene que ser aislado unos pocos dias.
Las personas que tienen contacto con él pueden ser protegidas con un
tratamiento de corta duracién con penicilina por via oral. Puede ser necesario
un tratamiento de analgésicos al comienzo. No hay necesidad de mantener
en cama al nifio una vez que cede la fiebre.'**

La penicilina benzatinica 20 000 a 50 000 U/kg como dosis Unica es
el medicamento de eleccién ya que es de accién rapida, media y prolongada,
reduce las complicaciones y erradica el agente; pueden ser combinadas con
penicilina via oral 4 veces al dia durante 1 semana como maximo. Pero si el
nifo es alérgico, se puede emplear eritromicina (la dosis es de 30 a 50

mg/kg/dia, divididas en cuatro dosis durante 10 dias)**
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Martinez y Martinez Roberto. Op. cit. Pag.716.
"4 Forfar John O., Arneil Gavin C. Opt cit.
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Gonzalez Saldafia N. Op. cit. Pag. 406
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4.2. TOS FERINA.

La tos ferina, también llamada coqueluchoide, coqueluche (registrada en
CIE) o pertussis (tos intensa). Fue descrita por De Bailleau en 1578, referida
por como “tos quinta” o “quintana”, a partir de 1670 se utilizdé el término
pertussis, siendo la causa de mas defunciones en nifios menores de un
afio.'*® Fue reconocida como una enfermedad infecciosa cuando Bordet y
Gengou identificaron el agente causal en 1896 que denominaron Bordetella
pertussi en 1906.'%’

La enfermedad se caracteriza por un padecimiento agudo, se
manifiesta con un periodo de tos violenta, sintomas respiratorios
inespecificos acompafiados de un silbido inspiratorio caracteristicos y

vomito. 118

4.2.1. Etiologia.

El agente causal es Bordetella pertussi, es un cocobacilo, gramnegativo,
aerobio, no movil, de 1 a 15 um de largo; tiene afinidad por las células del
epitelio respiratorio. Presenta una serie de moléculas activas que intervienen
en la patogenicidad, ya que tienen la capacidad de sobrevivir en el interior de
los macrofagos.

En la actualidad, el género Bordetella tiene 8 especies: pertussis,
parapetussis, bronchiséptica, avium, hinzii, holmessi, trematum y petrii. La B.
pertussi y la parapertussi son patdgenos exclusivos del ser humano (y
algunos primates). La B. bronchiséptica es un patégeno comun en animales,

puede afectar a humanos inmunocomprometidos o a nifios pequefos que

"8 Feigin D. Ralph, Cherry. D. James. Op. cit. Pp. 1149-1157.
" Amado Vega Lozano, et al. Tosferina. Informe de un caso. Revista mexicana de pediatria. Vol. 69. Nim. 5
México. 2002. PP 206-207.

118

Krugman Saul, Katz |. Samuel, et al. Op. cit. Pag. 249.
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estan en contacto continuo con animales; las demas especies rara vez son

causa de enfermedades en humanos.*®
4.2.2. Epidemiologia.

Es una de las enfermedades mas contagiosas;, cuando ataca a una
poblaciébn susceptible, se observa una afectacion del 100% de los
individuos.**°La distribucién es universal y ocurre de modo endémico, se
presenta en brotes epidémicos cada 3 6 4 afios; no existe inmunidad
transmitida por la madre, los anticuerpos confieren poca proteccion; se
presenta a cualquier edad aunque es mas frecuente el riesgo en lactantes'®
y el sexo femenino. La enfermedad deja inmunizaciéon permanente y los

segundos ataques son raros; esto es por su etiologia mdaltiple.

La frecuencia se ve influida por las malas condiciones de higiene y
hacinamiento en determinadas poblaciones, con bajo nivel socioeconémico y
cultural, no aceptan la vacunacién y no aislan a sus enfermos de manera
adecuada. Es muy rara la transmision indirecta por medio de objetos
contaminados ya que el agente infeccioso es susceptible fuera del huésped;
no obstante puede ocurrir transmision a través de objetos recientemente
contaminados con secreciones del enfermo en un medio seco. En México
afecta en otofio y verano con mas frecuencia y adquiere caracter de

epidemia cada dos o cuatro afios.**?

9 Tavares Walter, Carneiro Marinho L. A. Diagnéstico y tratamiento en infectologia y parasitologia. 12 ed. Rio de
Janeiro. Editorial EI manual moderno. 2009.

120 Feigin D. Ralph, Cherry. D. James. Op. cit. Pag. 1150.
?'Amado Vega Lozano, et al. Op. art. Pag. 207.
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Martinez y Martinez Roberto. Op. cit. Pag. 683.



4.2.3. Patogénesis.

El periodo de incubacién varia de 7 a 10 dias, aunque se han referido casos
de més de 4 semanas; la enfermedad es sintomética dura de 6 a 8 semanas
en promedio. Debe sefalarse que, si un nifio aparentemente sano, no
manifiesta después de 2 semanas del contacto algun sintoma es probable

que no desarrolle la enfermedad.*?®

El contagio de esta enfermedad se debe a la inhalacion de gotitas
infectadas siendo expulsadas al toser, estornudar o al hablar; los
microorganismos colonizan las vias respiratorias adhiriéndose a la superficie
epitelial (cilios) de la traquea, bronquios y bronquiolos; donde se multiplican
con rapidez e interfieren con la accion ciliar; los microorganismos no
penetran al torrente sanguineo, producen toxinas dermonecroéticas (con dafio
celular) la disminucién de la actividad ciliar da como resultado secreciones en
la mucosa del aparato respiratorio desde nasofaringe a bronquios
presentandose moco pegajoso que a veces provoca enfisema obstructivo

debido a un tapén que se genera.*®*

4.2.4. Manifestaciones clinicas.

Después de la inhalacion de gotitas infectadas, los microorganismos
colonizan las vias respiratorias. Los sintomas empiezan casi siempre 10 dias
posteriores a la exposicion. La enfermedad se divide en tres periodos para su

descripcion clinica, estas son:

PERIODO CATARRAL (varia de 1 a 2 semanas)
Los sintomas son inespecificos, como falta de apetito, lagrimeo,

estornudos, secrecidon nasal, malestar, irritabilidad; al disminuir estos

128 Tavares Walter, Carneiro Marinho L. A. Op. cit.

Krugman Saul, Katz |. Samuel, et al. Op. cit. Pag.249.
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sintomas comienza la tos. Continda con una tos seca, que empeora con
frecuencia durante la noche. El diagndstico en este momento puede dar el
inicio de un tratamiento precoz reduciendo la gravedad de la enfermedad;
pero sucede que el diagnostico no se considera en esta fase ya que el
cuadro es similar a la mayoria de las infecciones virales; de manera que solo

cabe la sospecha de tos ferina en estados mas avanzados.?®

PERIODO PAROXISTICO (varia de 2 a 6 semanas).

La tos se acentla con una serie de 5 a 10 o mas golpes de tos
forzada, seguidos de inspiracion de aire por la boca, adquiriendo un sonido
de un clasico silbido conocido como “canto de gallo” suelen ocurrir varios
paroxismos, finalmente la tos cede al expulsar el tap6n de moco espeso, es
comun que se acompafie de vomito y cianosis en cara, lengua y labios,
como consecuencia de que no hay tiempo para respirar; provocando
agotamiento y sudoracién abundante una vez que termina el ataque de tos,
de esta manera termina el ciclo paroxistico. Si la enfermedad no es grave, se
presentan 3 0 4 ataques por dia; pero si es grave seran 3 a 4 ataques por
hora. Puede producirse en algunos casos epistaxis (hemorragia nasal),
hemorragia subconjuntival y edema en los parpados; la respiraciéon
inspiratoria final produce el estridor caracteristico de esta enfermedad.**

PERIODO DE CONVALECENCIA (1 a 3 semanas mas)

El nimero y la intensidad de los episodios paroxisticos, junto con la
tos y vémito, disminuyen en frecuencia y gravedad; la tos quiz4 persista
durante algunos meses, los antimicrobianos no alteran la patogenia de la tos.
La muerte ocurre en recién nacidos y lactantes por asfixia durante el ataque
de tos.*’

125 Eeigin D. Ralph, Cherry. D. James. Op. cit. Pag. 1152.

Martinez y Martinez Roberto. Op cit. Pag. 683.
27 Feigin D. Ralph, Cherry. D. James. Op cit. Pag. 1152-1153.
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4.2.5. Diagnostico diferencial.

La tos ferina se reconoce con facilidad durante el periodo paroxistico,
ayudando el antecedente del contacto, pero sera negativo si se encuentra
debidamente vacunado. La bronquitis es dificil de diferenciar sobre todo en el
inicio de la enfermedad; sin embargo la bronquitis no es evolutiva y su
duracién es menor. La obstruccion de un cuerpo extrafio en laringe causa
confusion; pero es de inicio subito y carece del cuadro catarral previo. La
neumonitis puede causar confusién, la diferencia es la respiracion rapida, a
menudo sin fiebre, con frecuencia se diagnéstica por medio de una

radiografia.
4.2.6. Tratamiento y prevencion.

La inmunizacién primaria se inicia a los dos meses de edad se deben aplicar
tres dosis de 0.5 ml cada 8 semanas, una revacunacion a los 4 y 6 meses
de edad con la vacuna de DTT, esta vacuna ha tenido buenos resultados en

la prevencion de esta enfermedad.

Los lactantes, menores de 6 meses de edad son los mas
susceptibles a padecerla siendo de caracter grave, si este fuera el caso, se
requiere hospitalizacién para recibir cuidados de apoyo en el control de los
paroxismos de tos, apnea, cianosis, dificultad en la alimentacion y otras

complicaciones.

El tratamiento con antibidticos no reduce la duracion del estado
paroxistico de la enfermedad; se recomienda eritromicina (50mg/kg/dia)
Gnicamente para la eliminacién de microorganismos de la nasofaringe, en 3 0

4 dias, para reducir el periodo de contagio.'?®

128
Ib.
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Los cuidados son: evitar factores que provoguen tos, aspiracion
cuidadosa de las secreciones, hidratacion y alimentacién adecuada. El
prondstico es bueno en nifios mayores de 1 afio de edad; en lactantes el
riesgo es mayor, si no se tiene las medidas de atencion puede provocar la

muerte.'?°

5. ESQUEMA DE VACUNACION.

Las vacunas son sin duda, la herramienta mas valiosa que la inmunologia ha
generado en favor de la humanidad. En la década de 1930 fue la “revolucion
de los virus” iniciAandose en la propagacion de virus en animales, esto
condujo a la produccion de vacunas. El término vacuna fue introducido por L.
Pasteur para conmemorar el trabajo de E. Jenner, realizado en 1798; en
1974, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) decidi6 tomar la
experiencia para erradicar la viruela para el control de otras enfermedades
prevenibles por la vacunacion.

Las vacunas funcionan estimulando la respuesta inmunitaria del
individuo sin que éste sufra la enfermedad o ponga en riesgo su vida. Una
vacuna ideal seria aquella capaz de conferir un grado de inmunidad
comparable al provocado por la infeccion natural. Como esto no ocurre, las
vacunas deben de aplicarse mas de una vez, como refuerzo. El manejo
apropiado del esquema de inmunizaciones permite evitar el desarrollo de
diversas enfermedades en la poblacion infantil; la Secretaria de Salud de

México lo hace a través de la Cartilla Nacional de Vacunacion.**

129
Ib.
1% Rojas Espinosa Oscar. Inmunologia. 32 ed. México: Editorial Médica panamericana. 2006.
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Enfermedades propias de la infancia y sus manifestaciones clinicas

PROGRAMA DE SALUD DEL NINO.

TUBERCULOS1S

PRIMERA
SEGUNDA 2 meses
ANTIHEPATITIS B HEPATITIS B TERCERA

DIFTERINA, TOS FERINA,
TETANOS, POLIOMELITIS E,
INFECCIOHES POR
HAEMOPHILUS INFLUENZA E
TIPO b

DIFTERINA, TOS FERINA, 5
DPT T s REFUERZO 4 aflos
GASTROENTERITIS CAUSADO
POR ROTAVIRUS
NEUMOCOCCICA INFECCIONES POR
CONJUGADA
7 ¥alente NEUMOCOCO
INFLUENZA
T ﬂh -aL mﬁ
EUM-M Hﬂ?—? [<n wﬂ&u
ﬁimg;
SARAMPION, RUBEQOLA Y PRIMERA 1 ano
ARELE WG el PAROTIDITIS
SABIN POLIOMELITIS
TETANOS Y DIFTERIA

SARAMPION ¥ RUBEOLA ADICIONALES 1

HEPATITIS B

Esquema de Cartilla Nacional de Vacunacion en Mexico 2009, Secretaria de Salud
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31 http://www.infogen.org.mx/Infogeni/serviet/CtriVerArt?clvart=9205
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CONCLUSION.

En la actualidad las enfermedades infectocontagiosas propias de la infancia
son principalmente de origen viral y bacteriano, la lucha contra ellas
dependen fundamentalmente del control o eliminacién de las fuentes de
infeccion; es deber del odontélogo conocer las manifestaciones en cavidad

bucal y en piel, para evitar el contagio o la propagacion.

Se ha logrado plasmar tras una recopilacion de informacion los
aspectos importantes a nivel profesional; considerando las caracteristicas
clinicas y diferenciandolas, debido a que el patron de evolucion es similar en
alguna de ellas; nunca olvidar que se debe recurrir a la desinfeccion y
esterilizacion de instrumental utilizado para la atencidon odontolégica,

evitando asi una infeccién cruzada.

Teniendo el conocimiento de las manifestaciones de enfermedades
infectocontagiosas y ante la posibilidad de la atencibn odontologica a un
paciente comprometido con alguna de estas enfermedades, se podra actuar
de manera adecuada. Por esa razon es importante elaborar una historia
clinica completa, considerando una exploracion fisica minuciosa en una
situacion que plantee dudas; cuestionar si cuenta con la administracion de
vacunas ya que es un factor para proteger al individuo de los
microorganismos patdégenos encontrados en el medio ambiente, el contacto
natural de un individuo no inmune con un microorganismo virulento puede

ser causa de enfermedad y en algunos casos, de muerte.
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GLOSARIO.

Adenopatias: Engrosamiento o aumento del tamafio de un 6rgano o tejido
glandular.

Cianosis: Es la coloracién azulada de la piel y mucosas.
Coriza: Inflamacion de la mucosa nasal, irritacion local y secrecion.

Edema: Estado local o generalizado en el cual los tejidos corporales

contienen una cantidad excesiva de liquido tisular.

Enantema: Manchas rojas extensas en las mucosas.

Endémico: Enfermedad propia de una zona, se repite frecuentemente.

Epidémico: Se refiere a la aparicion repentina de una enfermedad debida a

una infeccion en un lugar especifico.

Eritema: Enrojecimiento de la piel, es una inflamacion superficial de la piel

(manchas rojas)

Estridor: Sonido agudo durante la inspiracion; es un signo de la obstruccién
de las vias respiratorias, se presenta en pacientes con dificultad al respirar.

Exantema: Erupcion cutdnea que acompafia por lo regular a enfermedades

infecciosas.

Fago: Virus que infecta y lisa bacterias. Se compone de una cabeza que

contiene ADN o ARN y una cola por la que se acopla a la célula huésped.

FOmites: Cualquier sustancia que se adhiera a un material infeccioso y lo

transmita.
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Gotitas de Fligge: Pequeias gotas expulsadas por la boca al hablar, toser,
estornudar que pueden transmitir enfermedades contagiosas de un individuo

a otro
Huésped: Organismo del que un parasito obtiene su alimento.

Inmunidad: Estado de resistencia, natural o adquirida que poseen los
individuos frente a determinados agentes patégenos; en particular frente a

las enfermedades infecciosas.

Inoculacién: Inyeccion o introduccién de un antigeno o microorganismo en

una persona, animal, érgano, solucién o medio de cultivo.

Latente: Que existe pero se encuentra oculto o no se manifiesta

exteriormente.

Leucopenia: Disminucién anormal de leucocitos.
Linfadenopatia: Tumefaccién de los nodos o ganglios linfaticos.
Linfocitosis: Exceso de células linfaticas sindnimo: linfocitemia.

Macolopapulosa: Es una lesidon dermatolégica que se caracteriza por la

aparicion de una papula sobre una mancha.

Maculas: Lesion que no se eleva por encima de la superficie.

Neumonitis: Inflamacion de los pulmones de naturaleza aguda o localizada.
Odinofagia: Dolor en la garganta al tragar (Molestia al deglutir).

Orquitis: Inflamacion de uno a ambos testiculos.

Papulas: Lesion en la piel menor a 1cm de diametro circunscrita, elevada de

bordes definidos, contenido sélido.
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Paroxismo: Empeoramiento o aumento de la gravedad de una enfermedad.

Patogénesis: Es la descripcion del origen y evolucion de una enfermedad con

todos los factores que estan involucrados en ella.

Patogenicidad: Capacidad de un agente infeccioso de producir enfermedad

en huésped susceptible.

Petequias: Son lesiones pequefias de color rojo formadas por extravasacion

de un nimero pequefo de eritrocitos cuando se dafia un capilar.
Pleuritico: Sensacion de opresion suave.

Péstula: Lesidn vascular que contiene supuracion en lugar de liquido

tfransparente.

Prodrémico: Sintomas frecuentes antes del diagndstico; sefala el inicio de la
enfermedad.

Prurito: Irritacién de la piel, que induce el deseo de rascarse. Es causada por

la estimulacion de la piel por picadura o un rascado que libera histamina.

Viremia: Medida de la carga de particulas virales de todo el cuerpo,
presentes en la sangre; cuando mayor es la cantidad de particulas, el

paciente esta en general mas enfermo.
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