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P RO LO G O, 

AtraYéa de la historia e1 hombn ha tratado de soluc12-

nar los prolemas aue se le han pres!ll'ltado uno de estos pro --­

blamas es el relacionado con las diferentl!!s enfermedades. Al-­

principio el hombre de las cavernas las atribula a los dif• -­

nntes fenómenos t.ant,, meterológicos, fideos y naturales. --­

Pel"O confonne fue desarrollado su intelecto lo rué atribuyendo 

a otro tipo de causas as{ rué como surgió la hechicería combi­

nada con diferentes brebajes o pÓcimas he ch as con diferentes -

yerbas y elementos que se les atribula Poderes l'lágicos, Esta-­

corriente ha sido tan pod~rosa aue todavia en la actualidad -­

se si~en practicando en diferentes µ¡rtes del mundo, Poste--­

rionnente el hombre empezó a notar que los a~entes causales de 

las enfenr.edades no se podían solucionar con hicheceria, as! -

fueron como empezaron las investigacion11a por medio de obser -

vaciones en el laboratorio. Claro nue al principio del tiempo­

del hombre hasta pasada la edad media y principios de la edad­

modema se desconocían las diferentes formu de saber las cau-

sns de estas enfermedades. 

"or medio de la observación y prsict1 ca en el l11bor11to-­

rlo ( nor merito rle inoculación rle los 11Ónnenes en 11nimales y -

trat'ldos desouós con dife~ntes soluctoneR quimicag ), Se lo-

P,ro saber la caus11 ·· tratami<int.o de lo~ di fP.rent~a tinos rl~ 

cnf1?rrned<1des, nue arruejaban al Ror hurnnno y demÍi!'l animal<':!, 

!'loro se ha notarlo 011e C">nfnrme se porff!'ccion'ln l<>n '·edicamen -

tos 1011 diferent<'5 r:érn"lnes ( virus, flicketsias, b1Jct.<:<rlae, --
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etc), También lo hacen y asl es como'estas se van haciendo -

resistentes, 

Además 11\le c~nrorme pasa el tiempo empieza a deaarro -

llarse nuevas y más peli~rosas enfennedades principalmente en 

el medio urbano debido a Jo~ diferente• desaj•mtea que sufre-

31 or~anismo por los abusos de él mismo ?Bra con los medica -

mentos, alimentos enlatados con conserva:1ores, gaseosas y --­

demás. 

As! se ve '11le c1.1ando mie1tras se controlán unas enfer­

medades otras nuevas bro~an. 

Es asi cOlllo tenemos que los virvs son los causantes 

más difíciles de tr11t11r, ya riue se int.roclucen en la célula y­

se comporta como material r,enético, hacit3nd1ne s•J tratami•rnto 

más dificil. 

La fonnn de c.1ntrol arlos es nor merli o d!! vacunas, unos 

se controlan tot'llmente ( Viruela, Snrrlmpión, Rubuola, etc. 

otrRs como el catarro común n:> se loror'ln control.\r debido a oue 

son infin11ad d'l estructuras viral<is "!\JI! lo orip;lnan. 



ESTR'JCTURA DE LOS VIRUS. 

Los vil'Us se diferencian en forma !)recisa de todos 

los organismos celulares, incluyendo a los rickettsias y --­

otr11s bacterias. Una nartlcula viral consiste en una molécu­

la rle ácido nucleico, ya sea ADN o ARN, cubierta nor una ca­

na de t>rote!na o cá oside, sirve solo nara prot.u;er al ácido­

nucleico y nara racilitar la adhesión y Penetración del vi -

rus en la célula hnesped. El ácido nucleico viral es el pri!l 

cinio infeccioso; en el interior de l~ célula huesped se com 

porta como material v,enético, ya que es renlicado por la 

maq'1inaria enzimática del huésned y además robiema la ro r -

mación de proteinas especificas, 

La mad•Jración c:ins1ste e:" el ensable rial ácidri nucle! 

co recientemente sintetizado y fracciones rie proteínas para­

fonnar una partlcnla viral madura; éstas son liberadas al -­

ambiente extracelular. Asi rac111ta !lll adsorción a las célu­

las susceptibles y tal vez su penetración a las mismas. Los 

ant{P,enos vir>lles se enc11entran en la cánside. 

Los vi rus son los agentes 1nreccioso5 má5 peouef\os qu~ 

se conocen, tienen de 20-)nO micras rie diámetro y como genrima 

una moléc11la. 

Los vi rus está!" rormarlos ne unácldo nucleico 1nrecc1o­

so y una cubierta nroté1ca. Al"11001! virus animales cont1enen­

AiUI, otros ADN; la ma1ori11 rle los bact'lrióragos ADN y do !l --­

virus de lns plantas AR'.'l, los nrocedimi•mto!I 1e extracción,-­

por rnerl io <le l fenol o r!P. detergen t.fls tal·~ s cornn el dodec il -­

-s11lht,o :iórl1c:i, han de"lo3t,rado ser i1t.1le:i an 1ii pr<!parac1Ón-
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de ácido nucleico intecioso a partir del virión completo. -

Los viru1 animales de los que se ha obtenido un ARN infgc -

cioso son los enterovirus y arboYil'lls. Los papovavlrus y -­

los bacteróra~os han suministrado ADN infeccioso. 

El ácidó nucléico de un activo de un viru' está con­

tenir\o dentro de una membrana nrotéica. 

Oe esta manera, el virus no es inactiva10 ~or la nu­

cleasa es~cifica ( Ribo o Desoxirribonuclea1a ) como lo es 

el ácido nucléico infeccioso serio; el antist1ero neutraliza 

un virus porque reacciona con el anti~eno de la cubierta 

protéica, pero el mismo antlsuero no t1ene erecto cuando 

se pone en contacto con el ácido viral nucléico viral 11 

bre. 

Con la ultracentrffue;a, no se le puer\e s.,dl.mentar a­

la velocidad cnn 111ie descienden las l'lllrdcul'l'l totales del­

virus. 

Los vir11a descencadenan respu.-,ot'lS tisulare' difere.!l 

tes de las bacterias patóv,enas, no solamente en las células 

parenouimatosas, si no t.ambién en )1! in!'iltración celular.­

Si bién 111 princi Ml resl"uesta a la l.nfl11mac1 ón 11p;uda prod.!:! 

cirtll nor las bactflr111s diÓl!'.enas. 

Bs la rroliferación rte leucoc1tns oolimosfonucleares; 

el aumento rte las cél11l11s rnononucle:irqs y de los linfocito!! 

caracteriza la reacción inflamatoria ~e~1ndaria a una le -­

sión viral no comoltcada. 



(/) 

- 5 -

ORUPO A Comprenden los Virus 
de las co1Te1pondien 
tes entermedadee. -

3 Serotinos 

:::> l. Enterovirus 
e: a) "olivirus tipos 1,2 y ) 
~- b) Cosackie A 
::- e) Coxsaekie B-1-6. 
-.: 

Encefalitis equina del Estelmo!. 
quito). 
incefal1tis equina del Oeste --

A· (mosquito) 
Encefalitis e~uina de Venezuela 
(mosquito) 
Encefalitis Japonesa B (mosqui­
to) 

Encefalitis de San Luis (moaaui 
to ) -

Encefalitis del Valle de Murray 
(mosquito) 
Fiebre imarilla( mosquito) Den-

B gue (1101quito) 
Encefalitis Centro Europtia (ga­
rrapata) 
Fiebre hemorrágica de O!llsk(ga-­
rrapata) 
Encefalitis de la Ri1ia del le­
jano O, Looping-111 (garrapata) 

Fiebre Paoataci (mosquito) 
OTRAS Fiebre del Valle del Rift-­
ARBO- (mosquito) 
VIkllS Argentina 

Fiebres Crimfa 
Hemorrá Corea 
gicas.- Filipinas 

Asociación discutible de los ) -­
ti pos con enfermedades resoirato­
rhs p;astr~>intestinales y no eene 
cificoe a~udos, en ni~os y adul·-: 
toa. 

Pol1omh11tis 
Coxsakie A: Herpangina, e3tomati­
tis van~cular con exantema, far1n 
p;1t1s a~uda, linfonodular, Enfer~ 
mednd febril indiferenciada con o 
11in RXantema, parálisis Seud?Pº -
110 mieliticA, menin~itis a9e~ti­
ca, Rnfalitis, mioc~rrtitia y pe -
r1c11r:lit1s, inf11ccion re11pirato -
ria. 
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DIRUS RNA 

OPO VIRUS ENFERY.EDADES 

SUBGRUPO 1 (ORTOMIXOVIRUS) GRIPE 

Myxovirus Influenza• A ENFERMEDAD DE NEWCASTLE 
~yxovirus Influenzae B 
to•yxovirus Influenzae C T'a!Jeras 

SUBORl!PO 2 ( PARA!-\IXOVIRUS) 
Para Influenza: Coriza, Pa-
ringitis! Bronquitis, Bron-.,., coneumon a y Crup. Enf. Fe-

:::> Myxovirus ~~ulti forme ( ~nfenne- bril Aguda sarampión. 
o:! dad de Newcastle ) 
.... Myxovi rus Parot iditis InfeccionP-s por virus Rs • 

Myxovirus Parainfluenzae 1,2, Nir.03: Bronquiolitis, Bron-
> ) y 1+. coneumon!a, Coriza. 
o Virus del Saramoión 
>< Virus Sinc1ta1 respiratorio(RS ADULTOS: Coriza. 
.... Virus de la Rubéola RubeÓla. ~: Virus de la Rabia 
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2, Rhinoviru11 

3, Virus de la Eneerelomio 
carditis. 

4, Virus de la Glosopeda 

VIRUS 

Seis sub~ninos de los que so-
lo dos inte~esan en P~tolog!a 
humana, el I y el VI. 

~eri>es virus hominis 
Herpes virus Simiae B (VIRUS 
Herpes virus Suis 
Herpes virus varieellae 
Cytomwg".lloviru11 

21\ Seroti pos Humanos 

\'IRIJS DE VERR1lllA3 

Coxackie a: Mial~1a epidémica. 
miocard1t1• del recten nacido 
y pericarditis, cuadro tebril 
1nd1tel"9nc1itdo a vécu con -­
exantema, parillaia Seudopo-­
liomieliticas, menin~it1e aaén 
tleai enrehl1t111, lnteceión: 
nsp ratoria. 
ECHO: Miningiti11 aséptica con 
o sin exantema, parálisis Seu 
dopoliomiellticos, síndrome -= 
febril, inreeción resnirato -
ria, Gastroenteritis. 
Rhinovirus: CorlZa, Grup. Bron 
r:ruitis y Bronconeumonia. -

Encefalomiocarditis (Columbia 
-K) 
Glosope<ia. 

ENFERMEDAnES 

Viruela 
Vacuna 
Viruela de la vaca 
Módulo de los ord11nal\ores 
Y.olluscum Contagioswn 

Herpes Simple. Encer,lltis. Me--
nlnv,itis aaéntica. 
Encetalomielitis por birus B. 
P11udorrabia 
Va rice la-Zóster 
Enfermedad de las inclusiones --
citomegalicas del hombre. 

Tipos 1,2,5,y 6: ~nfermedad de--
las vlas respiratorias altas,de-
lllll bijas o de amb11s sobre todo-
"" lactantes y ninos. 
Tipos 3,4,7,14 y 21: Enfennedad-
re11n1rator1a airuda en reclutas -
militare11, 
7ipo J: Fiebre Farin2oconjuntiva 
predominante iin nil\os. 
Ti~ A: ~uP.ratoconjuntivitis e--
pidémlca • 
Tipo l,2,J,5,y6:Asociación etio-
tÓ1?ic11 con a1.,mlt1s mm1ent;r1ca 

, ~A •R la la 1nganc~a 

V E R R U G A 9. 
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A pesar de los progresos roferidos en la clasificación 

de loe Virus, veremos lao enfermedades oue de ellos derivan -

atendiendo al Órgano o te.1ido más alterarto por ellos, y en -· 

es~e sentido distinguimos los siguientes r,rupos de Virosis. 

A) Virosis eruptivas ó cutaneomucosas exantemáticas. 

l. Por virus RNA: a) Sarampióni b) Rubéolai e) Gloso• 

peda o Fiebre Aftosai d) Estomátitis Vesicular. 

2. Por virus DHA: a) Varicela; b) Zosteri c) Viruela­

d) Vacunai e) Herpes simple, 

), De probable orl~en y vírico: a) Cuarta enfermedadi 

b) Eritema infeccioso a~udoi e) Exatema sÚbitoi -­

d) Fiebre fo zumi; e) Sudor militar. 

4. De discutible inclusión entre la' virosis: a) Enf_!r 

medad de BeheP.t i b) Erlt.ema l!;<Udati vo multiforme y 

fiebre eruptiva plurlorificinl. 

5. Otros exantemas agudns y v{rlc~~. 

B) Virosis Respiratorias. 

C) Viros1.s MeurotrÓpica~. 

D) Infecciones Generalizadas por arbovirus 

E) Virosis r.landulares y Kanr,lionares. 
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&MFERMIDlD&S CAUSlDAS POR VIflUS 

- S AR l M P.I O R -

11 Sal'Ulpión ata1:a principala.'9'1te a loe niftoe. El Agen­

te causal •• un MixoYirua del subgnapo del P.ixoyirus aielado­

por andere y peebles en 1954 de la Hn~re y llquido de leva -

dos raringeos de Sarampionoeoa en cultivos, células renales -

del hoabre y del mono. Tiene un diálletro aproxiaado a 140 •i­

li~icras es relativamente estable a 4°C tiene un·Ph entre 6 -

1 9. resistente durante meses la desecación a bajae temperat~ 

Ns c-72°c sobreviva 2 semanas a 22ºc y algunos d{aa a J6 ºe. -
In las habitaciones solo resiste unas 34 horas, a 55ºC pierde 

su vitalidad en 15 minutos~ casi todos los nlftos el (95~) en­

rennan de Sarampión durante la nifte1 ( excepto los ni~os de -

pecho menores de) meses), Es una enfel'lledad beni~ai pero -

esta benigna tiene dos excepciones importnntes, que son: loa­

niftos de menos de 4 anos y los de familias pobres, la malig -

nidad varia mucho según las epidemias y est~ciones del afio, -

en verAno es más beni~no que en invierno y nrimavera. 

L~ leatalidad media del Sarampión es de l~ en los Últ!. 

mos afton se han aportado pruebas que abogan en favor de que -

el viru~ earampionoso puede ser el agtnte etiologico de la -­

leucoencetalitis esclerosante de Yon-Bo~aert. 

CllAORO PRODROMICO.- La incubnc1ón hasta la aparición -

del catarro reepiratorio dura unos 10 dian y hasta la apari -

ción de exantema 1)-15, la enfersiedad compr~nd~ 2 periodos: -

lo) Prodromico-catarral con fiebNJ inicial 2o) el Exantemáti­

co, e1 periodo catarral narla ofrece dé cnr11cter1stico, loa --
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enteftl<>I to1•n• ••tornudan y _sufren conjuntlT11 con tOtobla­

tlene ncha importucia diqnó1tlca. La• unchaa de '8/ lo -.­

plln seaejante1 a 1alplcaduras calcir .. a adherid.as a la au -

cosa de los carrillos, frente a las arcadas dentarias, en 

la auco1a de 101 labios y en •l pliege gingl.o-labial que no 

se desprenden .. diante colutorios desaparecen después de br~ .., 

tar el ex1nt.... !ate esta precedido por un anroOecimiento M 

maculoao y seco paladar, de las fauces y a •enudo •• acoapa­

ftan de tu .. racción puntlfo~ de sus toliculoa. 11 exante .. -

( que comienza de ) • ~ dlas ) consiste al principio en 111&n­

ch1tas Roj1e claras bien llaltadas, redonde1d11 1 no eleYa -

das que pronto se .transfonB&n en manchas rojobscuras mayores 

irregulares algunas más lisas y otros 118eramente prominen -

tes, el conjunto es muy abigarrado, la erupción comienza en­

la cabeza detrás de las orejas e invade •ucho la cara espe -

cialmente las in11ediaciones de la boca. ( T contrastado en -

esto con la eecartina ) y además el cuero cabelludo ulte --­

rior del tronco, musculos, antebrazo3, manos, piernas y pies, 

a los ) dlas ha lo~rado todo su desarrollo, unlcamente los­

cason del curso antirico dejan amoldarse a este esquema en -

el pr1nci~io de proceso morboso g'!Deral muestrB un curso --­

proporcional al desarrrillo del eXJ"imen al tercer dla del pe -

rlodo catarral lB temperaturB inicial de )9-40ºC ofrece una­

produnda rf!:nisión i ne ro las más de lsl s Vl!ces ne nnanece algo­

elevadoshasta que brota el exantema, entonces asciende hasta 

40-41ºC ( f1ebrP. de la erupción ) los sintomas catarrales -­

numentan al comenzar la erupción son: toe violenta seca, no­

rarB vei deruna, remitis int~nsa, blefaritis y conjutiv1t1s-
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nocas veces purulentos ~· en ocasi.oMs, c-·n hinchazón de 1011 

párpados, la lengua esta saburroaa y hay estreftimiento, sin 

embargo en algunos casos hay diarrea~ copiosas, anat1a y -­

Rran sensación de enfermedad. 

nv,mmsTlCO. - El dia~óstico suele ser rác • 1 cuando­

ha brotado la erunción tinica, las manchas de koplik se ad­

vierten y el 50". de los casos uno o dos d !.as ., el Enatema -­

uno antes 9/ de exantema, 

DRONOSTlCO.- Depende sobre todo 1e la edad pues apro­

xi~adar.ente 90~ de todos los casos de muerte ( princ1!JBlmen­

te por !leumonia SP. observa en los primP.ros ~ at:os de vida de 

la posición social, en las cla~es pobre9 la mortalidad ~or -

Sarampión es de 13-20 veces ma·ror aue en 1 os de m'l.1or posi -

ción social, y nor 6ltimo ~e estadn Sanlt1r\0 del n1fto ata -

ca1o ( los oue ria'.lecen tuberculosos, ft,11,u l 1.1 n11:0 y P.nfenr.e -­

dades aguda; cn~o la 'l'osferina c-;rren l"Ú"I r>r,11.••ro ) , 1'aclb11'n 

<le!lendP. •le la•; comp11<:Rcirmes nrincipalrrien1" ''º la 3roncone_!! 

!"onlas más l!'.raves y frec•·ent•·s er, in·:i~rno y prim'i'lera ~n ~­

ciertos n~os eniñemias. 

AllA.'l'l"l1''tA 0 A.'!'!)l,0'.1U.,- '~1.per""'lri y ii1"r~s cuU1r.eoi> <:'m­

infilt.r;iclÓ:'l ñe céluli\3 r'!·hnñi.ir~ 1lnr,1ntn l'l1 ~xant•t:>a, hin'!r­

pl:is1a del slsteria linf;Ít.ic~ f:1rin.""'' y P'Bn¡o;lionar con ara -

riciÓ" \r, células ¡:,i¡¡;-'1r.t. es de ':'omrl". in!'l-'llarthln-Finkl'll 1~y que 

desapArPcen al ~r0tAr la erunci6n. 

MítA'l'A.'.'Ir:'"!'O,- 'l'nr11pe11tic'i la c11ra pr"V"nt.iv::i •le '13 -

compl!cacione:i .1n1>1flnd" .1 J;¡ inyecc1fm rlhr1n rl•! !+Oo,r.1V) 

•inl.d~·le~ ríe Pl'.lnicilin11 ·lr,c.oilt.o '1·':.l'l•l 'l"" '1rot:-1 e) "X'ln•.-.•m'I-
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hasta que se apaga. 

De•d• 19i.4 11 ha e1tudiado au1 cuidadou-te la po • 

bllldad de lograr una pl"O!llaxh .. gura 1 cOllOda oan el • • 

pleo de preparadoe de G&- Globullna Huuna. La -1oria da• 

101 ensayos se han lle•Mdo a cabo con Globulina aa... obt~! 
da según el •itodo de rraccion•ieto de Cohn, 1011 prepara -

dos comerciales suelen ser una solución de la ala .. al l~ -

la i01ección de 0.15 a 0.40 ML. de eeta solución por l:g.da -

peso a nillo1 receptiYOs 1 contenuadoa i•plden el 81~ la apa­

rición del Sara11pión en el i• se pre1ente en roraa 10/ ate­

nuada 1 solo en el l~ se ob11na 1u Saruipión norul con 

0.02 a 0.07 IQ., por Ig. de peso laa citrae son 2).72 1 5 ~-~ 

respect1Tament e. 

-VARICELA-

Ea una enferaedad 11ue ee ob11er1'B eobre todo en loa n.!, 

nos menores de 10 atoa. La Taricela es ocaeio!Wlda por el vi­

rus lla111&do herpe~virus varicellal. 

CUADRO CLINICO. - La incubación dura de 14-21 dias -­

casi nunca muestra aanifestaclones prodromicas. 

La enfennedad empieza por una erupción que a veces 

con intP.nso prurito invade raptdamf!Tlte toda la piel. Esta 

erupción, 1r1 las nrtmeras horas esta f:irma·la por manchas ro­

jas, algo elevadas rµe alean zan un ta.mafto de lentejas y se -

transforman muy pr(lnto "n pequel\.'ls veslcul!ls, el número to -

tal de anoreecencia suele oscilar 'Tlt re l0-20 ves lculas, 

hay fieb~ ligera p~ro no pueile hab.,rla paoadae 24 horas, 

las vesicula:i r,voluctonan y ~e gecan de.11illdo pequeMa cicat!i 
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cea. 

.In loa días suceshoa brotan, la más de las veces por 

gr'l.lpos, nuevas papulas y ve•iculas de suerte que coexiaten -

las recientes y las ~1111 se hayan en vlas de curacióni t .. -­

bién puede desarrollas vesiculas en las •uco1a1 de la boca,­

laringe ( ronquerras y a veces hasta edema glótico ) ojos y­

TUl va, rara veces se advierte una roaeola 1in ves!culas, la­

sangre no tiene alteraciones caractedsticas, al princ1p1o,­

existe, a veces leucopenia con ·11nrocitoo relativn 1 luego -

linromonocitoa con losinorilia. 

La Y&ricela casi siempre ta leve: solo a veces 10/ -­

grave, la ronna gangrenosa, en ocasionuJ observarta en ni11os­

decreptlvos i ta111bién son peligrosas las varicelas pustulo!Uls. 

y las he111orrágicas ¡>!!ro son raras, entre J1H1 eompl1cac1onee­

rigurín la nerri tia aguda y difusa, que suele sobrevivir --­

S-14 dias desnués de coraenzar el eEAatem~ y evoluciona da 

ordinario beni~allll!Tlt a. ta otitis, bronconeWllonia y orqui 

ti s 90n otras co•plicaci one a posibles. 

DTAGtl03TICO.- Se debe de distinguir la nrtcela de la 

vir'llela, l\llr& ello posee gran valor la edad del paciente, la 

consideración ds la ulterna vacunación varlolica y el hecho­

de haber ¡adecido la varicela en la 1ntanc1a, se puede dia -

noaticar en Laboratorio en casos <hdoaoa, poste valor el ha­

llazgo en las b~ses de vesiculas de células gir,antea de Tzan. 

ck multinucleadae y con ucluciones nucleares y eoeinofllos.­

Loe m&todos seralógicos utilizables son la reacción de flja­

ci Ón del complemento y la prueba de la neutralización, pero-
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en la práctica ae usan 1010 excepcionalmente, 

TRI. TAMIENTO. - Repo10 en c•a ha ata coapleta recupera• 

ción de la atlorescencia ( examinar la orina para deacartar­

una posible netritia aubcl!nica residual ) cuidar la piel -· 

con polyos de tallo •tntolado al i• y eyltar 111 intecc1onee 

secundarias, en particular en las genit1l11. La Globuli]!.• 

Ga1111111a suero de conYalecientes son a~ui poco eficaces. 
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-RUBEOLA· 

La Rub•~la suele atacir a los niftos de 2-10 aftos es­

aiemprft 11Uy l••• y benigna, tanto que con frecuencia se su­

fren sin ~ardar cama y nunca origina C091plicac1onea sin -­

secuelas morboaas, solo es maligna cuando encedida en emba­

razadas de 2-3 •esee ocasiona graves lesiones fetales. 

El virus causal. rué aislado por 2 grupos de investi­

gadores ( 1962 ) Parkman Bueach.er y Artestein por una parte 

y Weller y NeYa. 

ETIOLOGU..- !l Yirus Rubeolieo se multiplica en cul­

tivos celulares del ri~on del rifton Simio, en rifton humano­

embrionario y en células A!lllT'.ioticas también humanas, en cé­

lulas de Riftón de Sjmio en linea continúa, células (llB) y -

en células de Rinón de conejo también en linea continua 

( RK-13) en las células amniotlcae hUJ11anns y "" lae RK-'13--­

determinan un afecto citopatolóp;ico que además de lento es­

de dificil obseryación. 

CUADRO CLINICO.- La incubación es de 15-20 días, or­

dinariamente de 17-18 diae, El exantema casi sil!lllpre brota­

el ler d!a sin síntomas prodromicos ( al reves del Sarampión} 

y es parecido a Sarampión p;tmeralmente lo constituye afro -

rescencia rojo pálidae de tn~a~o ml'!l'lor que las del Saram--­

pion, El recién nacido puede presentar una erupción maculo­

ea, purpura trobopénica con descenso de los 11:1ar,acariocitos­

medulares, hepato-esplenome~alia, adenopatias, anemia con -

reticulocitoe y critroblaatosis, lenlones óseas metaf1s1a -

ria!!, alteraciones ne11rolóv.1.ca11 con abombamiento de la fon-
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tanela, pleocitotd.1 1 hiperalbwainol'l'a~l•• le1tone1 alocar­

diaa y pulaonart1S y hepatitis rubiollca con hlperbillrrubl-.; 

nemi• directa y franca. tas malformaciones qua pueden atri­

buirse a la rubeola son las siguientes: 

1).- Defectos como catarata microttalllia y cor1orren­

tillit11 ~e se produce cuando la enfermedad se contrae entre 

la cuarta y octava semana de e.bara10. 

2) .- Sordera cuando la afección se autre entr" la séJ? 

tima y octava semana de embara10. 

)).- An011alia1 cardlacae que sobreviven cuando lama­

dre padeció el procedo alrededor de la octava semana, siendo 

las más comunes la persistencia del canal arterial y el de -

recto del sexto. 

4).- Retraso de crecimiento intrauterino. 

5).- Circunferencia anonnal de la cabeaa y retraso -­

del desarrollo funcional. 

Entre las maltonnaciones ~· aun~ue m•s raras apare -

cen con la suficiente frecuencia como para sugerir su asoci! 

ción etiológica con la rubeola. Cabe citar el meningocele, -

la dacriocistionosis, el retraso en el desarrollo dentario,­

atresia intestinal, etc. 

DIAGNOSTICO.- Además de los signos caracterlsticoe -­

expuesto es de importancia dianosticar saber ai el nifto ha -

súfrido ya el sarampión. El diagnóstico de la rubeola puede 

efectuarse por métodos eerolÓgicos y por aislamiento de virus 

el aislamiento de virus se realiza aprovechando la nropiedad 

de virws rubeol1co de inhibir el efecto citopatógeno que ---
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de .. rrollan otro• Yiru1 como el • KICHO • al ••r inculcada• 

· en culti•o• celulares del rl~on del aono. 

TRATAfl!IEITO.- Se hace a base de Yac:una1 eticac11 con 

tra rubeola a base de cap11 atenuadas; Cepa Cendehlll, Cepa 

_Bonolt. La protección se obtiene hacia los 18 dlas de la -­

Yacunación y alcansa el 97~ de loa sujetos, la Yla de admi­

nistración es la subcutánea y las reacciones 1ecundaria1 --

son 1111y escasas. 

' 



- HERPES ZOSTIR -

Consiste en una inflamación por el mismo Yirus de la -

varicela de uno o varios gan~llos sensitlYOs, ra~ul~eos ó --­

nitra-craneales, lo ~ue acompal\a de violentas neuraglas radi­

culares a lo largo del nerYio. Se ignora el .. can1smo de con­

tagio raramente afecta al n1fto de menos de 10 aftoe situándose 

la edad de máxiaa incidencia entre 20 y 50 aftos ~ue también -

es trecuente. 

CUAD~ CLINICO.- El periodo de incubación no ha podido 

precisarse, aun~ue se sospecha ~ue oscila entre l) y 14 dlas­

y aún más los prodro~os faltan o son vagos, en forma de aste­

nas y catarro rinofarlngeo o brnnqulal, con frecuencia la pr! 

mera manifestación es la parestesia y doloree a lo largo del­

tronco nervioso correspondiente al ganglio sensitivo, a veces 

vesiculas. Los dolores son a veces intensle1mos, a menudo fa!. 

ta la fiebre ~e cuando existe es muy discreta y de breve du­

ración, 

La erupción está constit.u{da por ~rupos de pe~ueftas V,! 

siculas ~ue se desecan alrededor de la primera semana y curan 

sin ~ejar cicatriz. Su distribución es hemilateral de trayec­

to de la raiz ra~u{dea siendo especialmente la localización -

oftálmica, que ouede conducir a la ulceración de la cornea y­

la óptica que puede determinar sordera, cabe oboervarlo en la 

mucosa bucal, raras veces se presentan pa ráliuis motoras 1 si­

bien las hemos visto y en ocasión múltlple, afectando a va -­

rtos nervios craneales, el análisis de li~uido cafalorra~uideo 
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descubre a menudo hlperbulalnorra~ula 1 a1111ento d• célula•• 

en oca1lone1 deja COllO secuelas 'fiolenta1 neul'aglaa poa-101 

terica1 q1• se prolongan durante •ee11. 

TRATAMIEtftO.- Ea baatante lnoperant e preconlaándose• 

para laa neura@:!aa vitulnu B, B6 1 812 y Antlálglcaa se -

procura .,ie lu vealculae no se atecten aecundariament e, -­

siendo preterible presindir de pa11adaa 1 curas húmedas 1 

l!mitarae a la aplicación de la honda corta, radiaciones 

ultravioletas y rayos Rontgen está 1111y discutida, en la --­

experiencia de al~unoa resulta 11111 elevadas de OIUllll& Globu­

lina a ser posible especifica. 
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- H!lPIS S:n'.PLE O LABIAL -

Infección muy coaún. con tendencia a 1er ... Cllrrent• -

con•i•te en la aparici6n de Tar1H T••iculas junta• ubicadas 

en los labios, cara y a Tecee en loa ojo• ( Queratitis Her-­

péticas ) 1 piel de 1onas exa1111ati1ada1 ( erupción Taricell• 

forme de Kapoai o ezseaa herpética}. Cuando se generalisa-­

puede causar taabiin encefalitis «r&Te1 1 en la boca un gin­

g1To-eatomatitl1 afto1a herpética. 

Su agenta ee un herp41sylru1 tiU• aide dt 120-150 ... ;. 

se haya en las Tesiculas y se prende tácil•ente en la cornea 

y cerebro de .,.rios animalesi asi como en el embrión de hue-

vo. 

La Myorla de los adultos poseen 1nt1cuerpos contra -

éste Ti.rus. pues se• haya lllUJ difundido permanece latente en­

la saliva 11Uchas personas sanas. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- La inflamación herpética-­

surge cuando con ocasión de resfriados, fatigas, insolacio -

nea, ~eatruaciones, indisgestlones u otras streea, el orga -

niamo decae en sus defensas y pennite ~ue el virus provoque­

la tlpica inflamación vesicular intra epidérmica casi siem -

pre en la zona labial no deja cicatriz, comienza con una --­

sensación de urencia seguida de la fonr.ación de varias veai­

culitas. 

En sujetos con neumonlas graves o miningocecernias -­

puede adoptar fonnas vesiculares g1r-onteu de los que ~suman 

un exudado acaramelado que forma coatras, se localiza sobre­

todo junto a la boca y orificios na~ales durando de 4-12 

dias. No se acompa~a de fiebre ni 11nfaden1tia ~g1onal, hay 
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tor"11&1 Y1glnal•1 YUlYOgenltal11 y tp11ratoconjuntl•al1s ( A -

yec1s antolnocúl1dos ). Cl1rto1 1ndlY1&aoa 18tári auy predl•• 

?U••toa a autrir herpes labial rec1d1•ante1 J a v1c•1 tal -· 

repetición es depertada por traumatl1ao1 labial•• previos.•• 

'!n 1011 recién nac1dOll erlate una fOl'lll d• HP•la nrica her­

pética, en ocasiones contralda por prematuros de aadre con-­

y-..ilYoYag1nale s herpética. En los adultos y joyenes 11u1 pu• -

den causar el sindome de la minin~itis l1ntoc1tar1a benigna-

5-~• estar y a veces incluso encetalitie ~· pueden ser -­

fatales en pacientes previ111111nte depauperados ( Leucemicos y 

cancerosas tratados con esteroides y citoatálicaa ). 

TRATAMIE?ITO.- El Sintomiático, los dolores se alivian 

con tot¡Ues de solución de pantocaina al l~ es -útil en la -­

Queratitis ocular herpética. La ostilación precoz de la indg 

xirudina con el fin de evitar que las Úlceras, al profund1-­

sar dejan opacidades corneales. 

Si las vesiculas herpéttcas se aobreinfectan con co -

coa, prescribir penicilina, lrns glucocorticoides favorecen -

esta v1.ros1s. 

O!NGIVOESTOMATITI JIERP!n'ICA AGUDA. Es la forma má11 

común de infección priuria, se obset"Va más frec1;entemente -

en niftos de 1-4 aftos de edad y es má11 rara en adultos. Se C.!. 

racteriza por comienzo gradual o bni11co con fiebre, malestar 

general, ardor de boca y ~ar~anta, irritabilidad intensa que 

a veces se interrumpe con tetargia. La temperatura pude 11u -

bi r hasta 4oºc. 

El exair.en físico revela la presencia de nwnerosas ul-
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cera• •upel'ficialea doloroaa•, rodeada• de una aona roja, 1 

.. percidaa aob" la .ucoaa buaal, ia lengua 1 la Orotarlnge, 

tas enciaa est~ inf'lamadas, sangran ticilaente 1 en 101 ca­

.,, típicos se •an ús 1nchadaa en •l borde ganghal. Loa -­

ganglios lintáticoa eatán ~randee y dolorosos. La fiebre y -

el dolor pueden persistir durante 6-a días y las Úlceras sa­

nan en fonna gradual a la aeaana alguien te. !atas pueden. ttU.! 

dar liaitadaa a la faringe ( faringitis herpética ) o bien,­

éste puede ser el organismo donde a~re1can primero. 
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• H 1 R P 1 R G I N A • 

Is una enteiwedad e1pecltica l•Y•, caracter1aada por • 

fiebre, la•itu4 ., pequeBa1 l11ionea popul.area, YllicularH r­
ulcaroaaa de paladar blando 1 faringe. Aunque con1tituy1 una­

de las entel'lledadea úa trecuente1 en 101 ni1101 pequ11101 en • 

••rano, 11 clínico no auel• penaar en la lndole·eapecltica de 

la llli•• m caao1 alllado1 i con .. .,or frecuencia H ao1pecba• 

cuando ocurre en tol'W!a epidémica 911 aona1 rea1dtnc1alea nue -

••• o en cupos de •e rano para nU101. 

ETIOLOGIA T ANATOlr.IA PATOLOOICA.• Cauaada por loe t1 -

pos: 2,~,5,6,8 y 10 del grupo A de loa •in.is Coxsackie. Repe­

tidaaente se han encontrado eais capas de Yirua del grupo A -

produciendo herpangina. Todos loe Yirus que se obtienen en -­

casos de herpangina, aunque inaunológicuiente diferentes en -

tre si, despuia de una breye incubación producen la •ie11& --­

destrucción generalizada de 101 músculos es!Jleléticoa de ra-­

tones y cricetos lactantes seguida rapidamente de muerte. No­

ee han observado otras lesiones. Los ratones de más de dos --

.... nas de edad son perfectamente resistentes a ellos. 

La Anatomía Patológica de la herpangina del hombre ••­

obscura i la enfermedad no produce la muerte. En consecuencia­

no disoone111os de datos de autopsia, En un caso típico las --­

biopsias del tejido muscular no demostraron caabioa patológi­

cos ni presS1cia de Yirus. 

EPID!MIOLOGIA.- La entennedad se ha obseryado durante­

loe meses de verano en casi todas las partes donde se ha he -

cho un eeruer10 para descubrirla. La mayor parte de pacientes 

son ninoa pequeftos. Puede comprobarse que hasta el l~ de ---
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nlfto• elegldoa al asar en Cllnlcaa PedUtrlau. urttanaa alber• 

· pn cepa• 4• 'firua de herpanglna cbarante loa •••• de jul10-­

•1oato Y aeptielbre. 

In una caaa o en una coinnldad, loa 'firua de la Herpan­

glna lntectan r6pldaaenta todoa loa contacto• int1aoa auacep -

tible• incluymclo padrea o aadn11. Sin nbargo, lncluao cuando 

•• pl'Ocede a una •i&ilancla eatr1cta, a6lo lllaftitia1tan lealo -

ne• tarlng .. • tlplcaa el )~, aproxt.&dallente, de loa intecta­

doa. De todaa fo rmaa, un nÚlllero '•arlable de 101 oontact.oa fa -

•lliar.a intectadoa pro.sentarán un cuadro clinico 11i111lnr de -

fiebre ligera ain leaionea tar1ngea1 tiplca11. C0110 91\ el caao­

de la -pol1oa1elit111 y otras 11Uchaa •iroala, gran parta de la11-

infeccionea no producen manifestaciones cllntcaa. 

Aunque la luunldad para la cepa cau110.l p1.reca pena&n8!! 

te, l.:. presenci• di!! t:1tra11 cepa11 en la co•unidad ~nd.te la re­

petición de la enteraadad tiplca es •lamo ••rano o en otro au)a 

11iguiente. S• han obaerT&do do11 Tetes en un aao en yarios ni -

~os. !n adultos se poseen cuerpos neutralizados, el nÚJlero da -

tipo• neutralizantea aumenta con la edad. Tanto en sexo como --

en rasa no se ha observado diferencia alguna. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.- En un caso tipico la enfer -

medad comienza con brusca eleYación de temperatura hasta 39 a -

41°c. !n 1011 niao11 muy peque~os el vómito es frecuente y puede 

haber con1n1laionea. Loa pacientes se quejan de intenso dolor de 

cabezai algunas veces hay dolor y molestia a la presión en el­

cuello, abdÓmen y extremidades. Los ninos pueden tenor t'uente­

aalibeo y no quiere comer. Los mayorcitos solo se quejan de --
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fuente lllOlHtia 1 raringea. 1>11rante lae pr1•ra11 2i. a ~ -

hrs. la fiebre alcanza 111 Ú.Xiaio y sólo pueden obaerTarH­

peque11&11 ptlHquiH o pápulae en el paladar blando y sus -

pilar.al 12 a 2~ hrs. más tarde se obset"Yan a éste niYel -

doa o aeis úlceras superficiales con ba1ea gl"iaac•a• rode­

ada• de una areola roja. Las ulceraciones curan en plaso -

d• 1-5 d!aa, !n un caso de heri-g1na ( por Co.1U1ackie A 10) 

en un ni110 ae obserYaron petiueftaa lesionea"'9alculare1 en -

loa labio• y en la piel cerca d• la rer,16n ~enital. La r1~ 

bre no dura úa de tres d!aa, y en el cullrto el paciente -

ya no suele tener a!ntomaa. No hay complicaciones y se lo­

gra una buena respuesta in1111nitaria, 

DIAGNOSTICO.- En un caso t1p1co el diagnóstico clí­

nico de herpangina no es dificil si se procede a inspec -­

ción cuidadosa de la faringe, es aobre todo cuando, cosa -

1111y frecuente, hay caeos similares en la casa nen la ve -

cindad inmediata. La esta.atitis herpética se observa en -

todas las estaciones del a110, caracterizada por Úlceras -­

mayores, más duraderas y dolorosas, loeali1adas en la par-

te anterior de la bocai las lesiones rAramente se obserYan 

limitadas a la fArln~e. Cuando se diepone do medios de la­

boratorio y pueden emprenderse estudios virolÓ~icoa cabe -

estoblecr.r el d1agnóst1co diferencial obtenido o Coxsackie 

de las lesiones, o deaoetrando en aumento ospoclfic~ de la 

concentrac1ón de anticuerpos. Por des~racia hoy por hoy t2, 

davia son pocos los laboratorios qu~ efectúan tales estudios 

Lns afta!l recurrentes '/ las de Bedl?lllr rarwnente aparecen -

en la faringe y no su~lon acompa~arsa do síntomas genera -

lea. 
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P!l)NOSTlCO.- La enrermedad tiene tendencia a ser 11· 

jera, pero a veces resulta aás grave en el adulto. No se •• 

han publicado casos de muerte ni complicaciones o los pa-·­

dres inouietos, pensando en la poliomielltle, agradecorán·­

protundamente la habilidad del médico que se}><l descubrir ·­

ésta enfennedad y brindar un pronóstico esper1&nsador; tin -. 
R&nse presente que la poli011ielitis frecuentemente coexiste 

en una comunidad. 

TRATAMIENTO. - Ninguno de los 1'ánnacos conocidos par.! 

ce modificar el curl!o de la Herpangina, El tratamiento sin­

tomático pa~ce eficaz y debe utiliiarse cuando este indic~ 

do. 



LA PAROTIO!TIS.w Epideaica •• una enfermedad intec• 

ciosa ·deblda aún MIIOVIRtlS. 

Habitual~~te aección totalmente benigna. s1 bien • 

esta atención puede tener localisaclones vlcerales auy di~ 

versas curo diagnóstico etioliogico se convierte en deli • 

cado sin falta la localización salivar tlpica. 

El virus resflOnaable de la Parotiditis pertenece al 

grupo de los MIIOVIRUS de NEW'CASTLE y los virus de la gri­

pe y de la para influencia. 

Afecta al nifto en su edad escolar entre loa 6 y 10· 

aftos y al adolescente que vive en las colectividadea sien• 

do raras antes de los 2 aftos y excepcionales entre loa vi!. 

jos. El reserYerio del virus es exclusivamente h11J11ano. la­

transaición de un enfermo a un sano se realisa por inter -

medio de la saliva cargada de vil'Us, pues infectan de ~ a-

• 6 dlas antes de que se manifiesten los slntomas Parotldeos y 

lo continua siendo duTante toda la fase del estado. El CO!!, 

tagio se produce directamente a nivel de las conjuntiva• y 

de la mucosas res~irator1as la enfermedad asegura una in -

. nU111n1dad estable. 

ASPECTOS CLINIC03,-

Perlodo de 1ncuvac1ón.- Es silenciosa durante de 17 

a 21 dias. 

Periodo de 1nvac1ón,- Se instala sin busquedad sien 

do breve, y e stand".> marcada por una flebre moderada de 31!0 

C Malestar general, cefaleas y a ver.ea vomitos, 

PERIODO nE ESTA!)Q,. Que aparece rle 12 a 36 hrs. más 

tarde, esta dominado por el dolor ~e localtza por delante-
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de trago. produciendo un obstáculo a la .. sticación debido­

ª las 1110le1tlas en la ATM, GONION 'l MASTOIDES, irradiándoH 

al cuello. la tW11etacción Parot111a es unilateral en su -­

comienso bilateralizándose en los días en principio se tra­

ta <ie un s11Dpl.• borramiento de s•irco retrosaxilar, ac1ntulÍ!!, 

dose posteriormente hasta ronaar o ~ejor dicho deformar la­

región, recha1ando hacia atrás el lóbulo do le oreja, dando 

lugar a una llASa fácilmente palpable entre loa dos dedos 

por delante del trago la palpación la nota como una masa 

elástica, dura y sensible. Hay adenopatia maxilar. 

LA PAROTIDITIS.- Se acompa~a do un enrojecimiento del 

orificio del conducto de stenon la saliva tis espeso. y fila.u 

te. 

LOS SIGNOS. - Generales peralten en 2 ó 3 días alclin­

:aan su máximo para luego en tanto ouo la tllmperatura des -­

ciende poco a poco, diseminarse en g a 10 rHas sin supurar­

y sin dejar secuelas, simultáneamente pueñe también afecta~ 

se de otras glándulas salivales, como son las submaxilaree­

y sublinguales. 

V.A!HF'F.31'.\'.:IOllF.S BUCAL!':S. -

Como se habla mencionado anteriormente uno. altera 

ción 1el conducto do Stenon, se trata do que la papila del­

conducto está hinchada y la abertura parace rodeada por una 

zona de la hemorragia, lo mismo ocurr•i cuando están afecta-

das l~s glándulas sublin~u~les. 

r.sta:i ma11ifPst'lciones pue,\e 5er no11nr.le:J muchos in~-

d!vl•.b'.>:i. F.s más importanto para <!l :liagnÓ&t.ico d'9scubr1::- -
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los cambios continuo111 en el aspecto de la abertura de los~­

conductos, que notar simplemente que existen ciertas desvi!. 

cion~s de estado nonnal. 

La tnrla:nación de las glándulas p:.irotid111 puede exi.! 

tir en otras enfermedades como ser: obstrucción riel conduc­

to por cálculos i tumores mixtol!I de la Pilred Parotidea; Parg 

tiditis Supuradas; deficiencias nutruc1as y la excecc1Ón -­

de yodo que r,eneralmente se escreta por las r,lándulis sali­

vales produciendo Paroti~itis, 

"TRATAMieNTO" 

Teniendo en cuenta que el virus Ourlianao se fija 82, 

bre las células epiteleales di'las vías respiratol'ias donde 

se multiplican y no disponiendo de ninp;Ún medicamento acti­

vo frente al virus y su tratamiento B•n·á 51nt.oc1áticos repo­

so en c&ma durar1t t!J su fase febril y Pr<"venir sus complica -

ciones como son entre ellas i parálisis facial y t:euri tis -­

fac1a1. 
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ESTRl'CTURA DE LAS RICKE'l'TSIAS: 

El miembro estudiado más extensamente ea el de gn.tpo 

R. Prowaseki, Este organismo puede encontrarse en rorma de­

baeilo corto, de un ta111al'lo de 600 x )00 micras o en forma -

de cocos; son organismos pleomórficoe, oneontrándoseles ai_!! 

lados, en pares, en cadenas cortas, o on filamentos. Cuando 

se tifien mediante coloraciones con:o laft de Giemsa, Castar.e­

da o Macchiavello, son fácilmente visibles al microscópio -

ópticoi con el colora~te de Giemsa se tinen de color azul,­

en ":.anto que con el do 11.acchiavello se tir.en t.1P. rojo en ma.! 

cado contraste con el citoplasma en r.uyo seno ar~recen, el­

eual se tir.e de azul. 

Se han obtenido preparaciones purns de Rickesttsias­

somet iendo a centrifugación diferencial auapeneicnes de sa­

cos n1t'3lf.nos, 

Las Rickesttsias purificadas contlnen ácidos tanto -

ribonucléieo como desoxioribonucleico, en una relación do -

).5 a l. Las paredes celulares de la Rickesttsins están --­

constituidas de mucopéptidos que contienen ácido n1ur.imico y 

se parecen a las paredes celulares de las bacterias ~ramne­

Kativas. Las Rickettsias ne dtv1den como las bacterias y pu~ 

den observarse formas slmilares a todas las q1;e se obser 

van durante la división ~e los bacilos b~cterianon cortos, 

A. diferencia de los virus, las Rickettsit.i1 purifica­

das cont.ienen enzimas r'!lacionada:i con su n;etabolismo. As!­

IÍstos or~nnisr-os oxtdar1 metabrJ11to~ 1nti:>rmediarios tr.l":i C2, 

mo los ócidos purúvico, succ!nico y elutánico 1 puede efec-



tuar la conversión dt ácido glutim1co a ácido aspártico. • 

Las Rickettsiaa pierden sus actividades biológicas cuando­

se conservan a c0 c, lo cual se debe a la pérdida progresi­

va :le DPN i todas éstas actividades pueden ser reatablecl-­

das por incubación s~bsecuente en presencia de DPN. 

Las Rickettsiaa pueden crecer en diferGntes partes­

de la célula. Las del ~rupo del Tifo se encu6ntran general 

mente en el citoplasma; las del grupo de la fi~bre mancha­

da, en el núcleo. 5olamente una de las Rlckettsias, R. 

Quintana, se multiplica extracelulannente in vltro, Se ha­

sugerido qu~ lAs Ricketta1as crecen mejor cuando el meta -

bolismo de la3 células huespedea es bajo, a9{ crecen mejor 

cuando la te~peratura de los embriones de pollo infectadas 

se baja a 32°c, si se mantiene a los '!mbrion•in a 40°c, la­

multiplicación de las Rickettsias ee pobre. l~l c:-.,cirniento 

de las ílickest.tsias puede si;ir inhibido por d<!rtOs colaran 

te3 que aumentan los procesos oxldativns de laa células.-­

huespedesi pueJe ser estimulado, en cambio, por inhiliido -

res rr.etabÓlicos tales co;no el cianuro. Las condi ci1Jnes que 

influyon sobre el metabolismo del h•i<lsped, pue•len altP,rar-

11* susceptibilidad rlo ,bte a 1n inf•icción por :t1cket.ta!a:i i 

;i:if s! 3-'l r.1antiene a ratos c:in una rliuu1 d?.ficiente en ri-

boflav!nd, su susceptlbllidaJ n la 1nfecci6L por Ri~keLt--

s 1 as <sUrr.'!nta. 

:n cre•:ic-.i¿nt.o rlc l:i.s ntr.ket.tnlas ~3 o:Jtírr.ul:.dr1 r,oz-
1.:. ~r<>~Hrncia Je s•• 1 fonamicles, y l a:i ttníerme 1.1 tos c·»Jsa~hs­

P•Jr 1Ucketts1a·; so vuolven má~ s'lvnr.1a p<,r •Ís":.;is rlrrJ~,a·1. -

El ácidn P-.\mir.obE>ni.1)1.Co ( PAB/,) , 



Análogo estructural de la• eulfonaaidas, inhibe el l 

creotaianto de lH Ricketteiaa. Zsta inhibición H 1nHl't1• 

da por el leido P-htdroxibensoico que puede ser el aetabo • 

leto cuya tunclón ea interferida por el icido P-Aalnobensoj, 

co. 
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CLASIFICACION ~E LAS RTCKESTSIA3: 

La• 1U.cketta1as human•• integran un grurio de 911fe?'ll1 

dades inteccio .. a, indeiM>-epldermicas, que aon tran1-1t1da1 

por antrópodo~ pasando de lo• individuo• infectado• a loa -

lndlYlduo1 aanoa; au agente etiológico ea un organl11mo del­

género Blckettala. Las licketllaa, rreeuon\.eacite pleoaór-­

ficae, ae preaentan en ror .. de cocoa, diplococo• o eoliba­

clloa de O, 2 a O, 6 alcraa de longitud, grannegatlvos o -­

inmóviles. 

11 contagio huaano ~uele verificarse a través de pi­

cadura de piojo1, pulgas y garrapatas; polución de la supe,t 

riele cutánea por laa hece1 de ésto• parásitoa ( sin picad!:!. 

ras o inhalación o depoaltaelón de las mismas en los epite­

lios respiratorios y en las mucosas; contaminación de ali -

mantos con orina de ratas 

Las Rickettsias humanaa se claaif lcan en cinco gru -

pos siguientes: 

A) RICK!TTSIOSIS 
TIFlCAS 

B) ~tCKETTSIOSrs 
MACULOSAS. 

l. Tifus e:untemático epidémico clásico 

o .del piojo. 

2. Enfer11edad de !rill, 

), Tifus elUl.ntemático endémico o murino 

l. Tifus azul o mejor tlobre maculosa -

<le la~ montanas rocosas. 

2,- Fiebre botonosa o exantelll<ÍL1ca mcdl 

terránea de Connor y Bruch. 

J. - F iebrs sudarrlc11na por pidarlura de -

garrapatas. 
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..... Vl.,.•la Rlckett•lÓ•ioa de 1111 ... a Yorll: 

5 ... Tlf\aa de gaSTap&t•• del nort.e d• Qlt,! 

analand. 

6.- 11cketta16a1• Ruaa ( tlf'o Yea1cular) 

1.- llckettsiósia Indica 

C) PlabN Plmal Japoneaa tran•1t1da por TroDbld1doa. 

D) Pia'bre Qllilltana tru•ltlda por piojos 1 no eu.nt..a -

t1ca ) 

1) Fiebre Q. tranaaltlda por garrapataa, paro no uculoaa) 



1I9fll TIPOJDM,-

La fleb" tit'old• IOD •f•NedadH •etrlcu..tt• 

bu.anea, •dmoepld•icu, q\11 •• dH•lna a part.l r d• lo1-

1nt1rm1 1 de loa po"ador11 ._OI de ,,....... ietoa 61.ti· 
.,, dHempelaD el papel 1mpld11"8Dl61too -.i.port:•te, la­

preaencla de géraema en Htol •\ljetoe, totalllmt• ulDto -

aática 11tán t'acllitadu por una 1H1Ón O"IÚlca, habit\l&l­

ll&Dte billar con d1aar11Daación de la 1al.llon1llaa Tlphua --­

( que H el gllHft desencadenant. é de 11ta •tiactón por billa 

y las hac11. 

El hombre .. contuin• habitual-.ite por el agua coa 
taaina o loa ali.Mntos contuioadoa por el agua, le cont1 -

nación 1ntt11'8111l• 'incta es rara. 

lS1'1CTOS·CLI1'1COS.- Deapuéa de uaa 1nlftdracl9n de 10 a 15 --· 

dlu 11lenc1osa, la enfermedad coaienaa de una. ron11. progrJ. 

a1Ya por uha fiebre que sibe basta llegar a )9.5 a i.o, Hta 

Pirexia se aco111pa11& de CetalMa 1 de 1naon1o nocturno que -

contrasta con una soanoloncia diurna, de tra1tornos diges -

ti•os del tipo de diárreaa y dolores abdominales. 

OB3JtRVACIO!l CLINICA.- Obsern la preaencia de una lengua -­

eaburral Ull aabdomen meteoriaado sen11ble, discreta espl•n.2. 

aegalia un dato importar& e ea que el impulso se encuentra -

dhociado de la temperatura. 

Después de 7 dlas y si no rue tratado correctamente­

con la ambioteri.pia requerida, la flobre pnra1ste el 1nso -

n1o oo aserntúa y toma la evolución de delirio, los tranato!:_ 

nos digestivos aumentan y la dinrrea ocren 1111 fetida. 31 -­

Ge trata pronto, como sucede actualmonta en la mayoría dolg 
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roaa• la tifoidea común del adulto eTolucloaa fayora~l .... 

t• n .15 Cl!ae •• •-nae dejando como Hcuela cierto IP'ad.o 

da a•t•nla. 

Ml!1f!''r&CIO!IS BUCAi.iS.- 1Jlc•N• de lov.Hrwt ., Duguet -

aparecen en el Hpado septenario, d aiemo ti••po qua lu 

unchas ro .. das, aelentan en el Yalo (pllarae anterloree,:.. 

borde libre c .. panilla• ) eon superficial•• y oYularee --­

del aja .. yor Yertical ••taa Úlceras tianenun gran yalor -

diagn6atico, pero ningún pron6atico no bay adenopatlas. 

ULC!lllS DI nzyrc.- Aparece a loa 15 6 )O dfaa aparece 111-­

la lengua, ulcera anterior del velo internada lfl loe carr.!, 

llos y los labios; son únicas o 11Últ1ples y no ha:r adeno-­

patias. Ulceras LARIRGOP'ARINGl!:AS de locus.- Aparecen en 

periodo terainal de una forma gran ( Laringotitia ) Se 

debe a una infección secundaria por •lcroorganl .. oe ana•-­

robios ) son siempre de aal pron6atico. 

Una exploración cuidadosa pone, algunas Teces en -­

evidencia, la presencia de 11&nchas de color rosado 111&culss 

de pequeno ta111ano qlll!I se locallaa en los frencoe. 3iendo -

clasicuente numerosas en el ruso de la fiebre para B y 

pudiendo experimentar una aflorescencia al comentar del 

trataaimto.: 

La exploración de la garganta edidencia en ocasiones 

la Angina de DuEJ.Jet ulceración blanco gr1sa1ea de un pilar­

do la amigdala es rara pero evocadura de la entennedad. 

TRATAMrEl'T'J .- La duración del tratamiento antibióti­

co se determina en parte por su rápidez de acción, on gene-
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ral el tratamlmto se proatgue durante doa 1..anaa dHpue, 

de laobt•nción de.la apl ... xta, el antlb16tico de lá elec­

ción ea de Clorarenicol ad•iniatrado por vta oral, en oca­

aionea se uaará el Tiafenlcol y la Amplcillna. 
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rrnaE DE LAS TllI?fC!IER43 

rlebre del Quinto die ó nebr• Quintana 

La tiebre de la• trincheras es una enrer.edad ric -­

kettsial tran1aitida por el piojo que cura expontineamente,­

caract~rl1ada ·por fiebre lnterainente, agujetas y dolores-­

generalisados, mortalidad 1n1i1Diflcante y recaidaa aúltl-­

ple1. 

!TIOLOGIA Y EPIDEMIOI.OGIA.- La enfenutdad es causa-­

da por R.ick~ttsla quintana, u~ agente rickettslal que crece 

extracelularaente en el lntestlno del piojo y se excreta -­

con sus heces. La transmisión se haco al afrontar las hecea 

del piojo con raspaduras de la piel o con la herida de la -

mordedura que causa, El periodo de incubación de la enfenu.! 

dad puede variar <te 5 a )8 dlas; suelA Gor de dos a cuatro-

semanas. 

La enfermedad fue un problema militar importante du­

rante la primera guerra mundial, en la que se estima que -­

hubo un millón de casos P.n Europa Jccidental. No se vió más 

en forma epidémica hasta la segunda p,ue rra mundial, cuan·1o­

so sor.alaron ~0,000 caso:i en Europa Oriental. tstudios re -

ctent.ea han demostrado que la enfermeda,J e11 end.ém1ca en Mé­

xico, Durante 14s epidemias, el ho~brn eo claramente el 

principal reservorio por largo tiempo, porque el a~ent.e de­

la enfermedad se ha aislado en. pactent.f<s asintomáticos anos 

después de su infección inic:l.al. 

AHATO.tIA PATOLOGICA T MAIHFE.'3TACIOIIBS CLilfICAS.- Co­

mo la enfoI'lledad tiene mortalidad 1nsigntrtcante, los datoo 

son limitados. Los estudlos de b1opo1ae oólo revelan 1ntla-
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.. ctón pert.•a•cul.ar, en torta de int1ltracion•• llalocitaa, 

priacipel-.it •· Lo• elato•• aon 1'1abre neurnmte, deb1l1 

dad lritenaa, cefalea, Yel'ti&O•• dolores de Hp&lda J pier­

na• J fotofobia. Alrededor de 70 Por 100 de lo• pacientea­

preHntan una erupc16n paeajera de lláculaa 6 p¡pulaa erlt,! 

•to•••· o 
La tlebre puedt aublr hut• i.o.5 e tri ronaa irregu-

lar. con lnterTaloa de temperatura caai nonaal entre los -

m4xt110a de fiebre. La rlebre putde durar sólo cuatro o Ci,!1 

co d!as en los pacientes Ús atortunados. En otros 1 la h1-

perpirox1a inicial puede ir seguida, despuéa de cinco o -­

seis dfas de temperatura nonnal, !'>Or una a ocho recaidas -

de riebre a1111lar al episodio inicial. 

.DIAOUJSTICO.- El hecho aás importanh que apoya el­

:iiagnóstioo de fiebre de lae trincheras ea fil antecedente de 

contacto con los piojos dentro del periodo de incubación de 

la enfermedad. El Ienod1agnóstioo-Al1mentac1ón de piojos -

limpios no infectados en un pac1ent e an el que se sos pecha 

la enfero'leriad es una medida diagnóstica úti 1 o los p1ojos­

se oxa~inan un~ semana despu~s de al1mP.ntarse en el pacion. 

te, en busca de r1cketts1as en la luz del intestino. Tam -

bien ha sido útil [)lira el d1gnóstlco de la técnica de cul­

tivar !t. 'luint.:ma en Agar-Sanere con•,eniendo 10~ de san--­

gre rresca. Las p~b3s s<Jrológicas recien ctasarroll.1:las,­

todav!a en 1~ etapa exrieriment. 'll 1 p:irccen acr prometedo -­

ras para diagnóstico de la enrenaedad. En el 11agnóstico-­

dlrorencial hay r¡ue incluir la leptoupl.roaio, el dQnv.ue, -

el paludiamo, ln rlebro rf!currentll y 1111; fiebres dol grupo 
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- i.o - TESIS .DONADA POR 
tltua, 

D.G. B. ·UNAM .. 
TIU'l'.\1·'.!l'l<':"'.> Y PílO!ro::lTICO,'" .\unque podr1a aspearse -

que el Cloraai'enicol y las tetraciclinas tueran tan et1ca• 

ces en el tratamiento de la t1ebre dt las tr1ncheraa. Co -

ao en el de otra• enteraedadea por r1cllettaias, no hay da­

tos ciertos de su eficacia en ausencia de epidemias de !i!, 

bre de las trincheras. Com~ la enfermedad tiene una morta­

lidad insignificante, el pron6stico a lo largo ea t&celen­

te. La inayor!a de los pacienttts pueden reintegran• a una­

activldad completa en plazo .ie uno a doa meses después del 

comien10 de la enfermedad, ·1ncl11so ul.n tratamiento, aunque 

algµnos continúan teniendo recidivhs ~e los slntomas Je ,_ 

infección por meses o a~os. 

PR!:V!NCION.- El único método posible para controlar 

la fiebre de las trincheras es eliminar el piojo Ttctor, -

espolvoreando la ropa con insecticidas residuales. 

, 
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La liebre Q. ea una etenaed&d inrecioea apd& cau T 
aada por Coxiella Burneti y caracterizada por t1ebr• d• -­

aparición súbita, malestar gimeral, ceralgla, debilidad, -

anorexia y neumonet1.a 1nte~1c1al. 

l'!'IOLO'JIA. t IP!D!MIOLOOIA.- Corlella Burnetic po 

see laa propiedades ge1111rale1 de las otras rickettalas, 

pero es un tanto mas resistente a la 1nactivac1Ón por 111 -

bientes dea!ayorablea, y es mí.a pleomorra que otras r1ck•­

tts1as. Laa Cepas de C. Burnetic difieren en su capacidad­

para r1jar co~pemento en presencia de suero de paciimt~s -

en convalecencia. ~ste fenómeno se oxpllca por " Variación 

de fase " de C. B11n1etic, pu'a los microorganismos pueden­

conyertirae d• ~· ta•• a otra. 

Loa ca101 hU11&nos de fiebre Q se adquieren por in -

halación de polvos infectadoJ y poaLbll!r:i'lnt.e por la inges­

tión de leche contaminada oon ~. ilurnetic. La cnfflrmedad -

no se transmite de hombre a hombre. 

sr.;TOJ.1ATOLOCIA. - Desr.ués de un perfodo .ie incuba -­

ctón <lo corca de 19 df.as, la enfenneclad comienza con cera­

lalgiu, escalofríos, rt ebro, ~al estar general, m lalgias y­

anorexla. POI" varios <:!las 1a t11mpor1-1t11ra oscila de JP..5 11-

1.oºc, la evolución cornpleta 1·ara vez excede de 2 semanao y 
por lo común sólo dura de 3 11 6 dina, pllede haber ampli11&­

nuctuacione!I en la rtebre. 

Los slntomas ruspir«•tortos '/ gastro1ntcet.1nalee no­

uon importantes al principio de la enf1,nnedad. Pr11dom1na -

111 cefala lg1a y la fiebre. 
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Des;iuéa del 5o, d1a aparece tos seca con dolor to -

rácico, es posible q11e se escuchen estertores, 

T'lt!":NOJTICO.- "or lo q:,e respecta a la m:>rtalida:t, -

se sabe de pocc,s cnnos fatales. A. excepción Lecha de los • 

¡:,o.e iar.t es con la enfern.e<ia:J :le ti ro prol onr.o<io ¡ cou ~ta -

r¡UP. h~pat!co, ondocar1itis, el ¡;adeciM!.ento es benigno por 

lo gr.n;iral evoluct«ma slr, co•ní-11:ac1or.ea. 

~~~"'.\~·~t!7'~ Y G"':"'.'1::)1.- La~ tet.ra.ciclinas y P.l clo-

ranren1col son eficacns par~ r.1 trata~i~nto de los enfer -

mos con !'ii::brr. (', La ma¡crb •lo l:i:.; plc'·mt,1•3 t.rat.ados al­

pr-t~c1.p1o 1~e la ~r.ferro<.: !a:i, r;..~!:,;J\'Je?. rá.r;.!d4l:u~n~~ y r,o ex­

periment!ln rccai:las. los ;-.ro~N~Ít'.l···:.\.:•.> torapéutiCt'ls .5'.lr. -

corr.pmbabl·!S a les M.plr,.3 !o:i "'º la ffor., n.acha:la. !:l ~lo-

r.1 ;· ... ~~ ... ~ .. ·-~'.. .1 13 la '.i•l't.1:\.: ':·. \·;1:·a.:h~ ~rinci¡1a~r.;eut.e ... 

'''~ 1 a inmunización :!e personas suceptiblea con vacun .. s .. e­

pecu: LCll!I l1&• vacunas hechns de rickettaiaa fase I son po­

tentes y proporcionan considerablemente protección para -­

trabajadores de raatl"QB y establos, vaqueros, trabaja~ores 

de lana, curtidores y otras personas en peli~ro de contra­

er la enfermedad se deben tolllllr medidas Para evitar la ex­

posición aerosoles infectadosi la leche de ganado domésti­

co infectado debe pasteurizarse o hervirse. 
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ESTRUCTURA DE LAS BACTERIA3. 

Los organismos collrormes tienen una Htructura ant!, 

génica auy cÓlllpleja, y las capas 110n heterogéneas ., su 005 

port41111ent.o sero1Óg1co. Se clasir1can por sus antigenos o • 

somáticos tel'lloeatables ( aás de 120 difer9'1tea } por su.e • 

anti~enos [ capsul&res tennolábiles y por sus ~ntlgenos H -

flagelares. Los antlgt11os K actúan ., l.As superficies y --­

muchas Teces int~rfieren las aglutinaciones ó a menos que -

hayan sido destruidas por cal111tamiento. La fórmula ant1gi­

nica de un E. Col{ podrla eer 055:15:h 21. 

Las llebslellas poseen grandes cápsulas ronnadas por 

polisacáridos ( antlg9'1os Y. ) que envuelnn los antig~oa-­

So111áticos ( O.R ) • 

L~s !neba1ellas se pueden identificar por hinchazón­

de las cápsulas por medio de anticuerpos especifico~. L~s -

infecciones hll!lanas del tracto respiratorio son causadas por 

los tinos ca~sularea l y 2; y los del tracto urinario por -

los tipos g, 9 y 10. 

Ciertos antiv,enos o 9e encuentran en gémenea repre­

sentatiYos de 109 coliformes, las e&lmonellaa o las Shige -

ll~s. Un sólo organismo Y,eneralmente posee varios antige ~-

nos o. 

El polisacárido tiro 2 de la cápsula de las llebsle­

llas es muy semejante al polisacárido tino 2 de los newt1oc~ 

eos. Existen mucho9 otros ejemplos de estn.icturas ant1gén1-

Cll!I lll'\ trecruzadas, 



...... 
l} COllO •• 1&bido, laa bactar1•• del 6rden de la• -

.miacterial•• se J"epresantan bajo tor11a de ••f•· 
n.• o eocoa,baatoncilloa o baciloa, 101 clalit! 

clllÍIO• coco •• cláalco, según 1u co•portlalento -

trente a la coloración d• axam. 
B) !l orden de ioa Paeud0110nadale1 •• dlterencla an 

.. ancia de loa nbacterlale a en que aua aicroor­

gani .. oa con1t.1tuyant•• po111n tlageloa }>Olarea­

( que arrancan solo !i• loa polos de la célula )­

únicos o mÚltlples aientraa qu• loa da 101 .. ba,2 

ter1ales di aT>Qnen de flagelos per!trlcoa <p• ao­

bresalen de todas las p1 rte11 de la superrtcie -­

bacteriata. 

C) El ot'lien de los A.ct1Y10lflicetalea constituido poi" 

la ramilla de las act1nom1cetáceaa, que compren­

de loa géneros Noearáia y :.e~!. ~~}"~"8. No pue 

den segtJir incluidos 11\ tre loa hongos; por su 

estructura pr'Oeariota, la peque~es de aus fila-­

mento• en relación al diámetro y a la longitud -

de honlPP•• la estructura de sus paredes, que CO,!l 

tienen 111ueopolieac!ridos como las bacterias y -­

ácido murámico y d1am1nop1mél1co, que se encuen­

tl"llll sOlo en las bacterias, y su reproducción -­

asexuada, a diferencia de la sexuada que se pre­

senta en muchos hongos, p~rmite, sin ningún gén! 

ro de dudas estuadlarlas entre las bacterias. 

D) El orden de los Esp1rochaetaleo, son microorga -

nismos demorfologia espiral, flexibles y dotadas 
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d• •o•ilidad a peaar d• no di~pon•r d• flag•lo1. 

Se di. fentncla de lo• HPiriloe • que "8Hft -­

vueltas de 11fera1 coapleta1, e1 decir en todo• 

101 planos, no tienen el soma retorcido, lino -

ondulado. 

Su condici6n de •icroorganismo1 procariotas Pfl.I 

mite calificarlas de Bacterias, 

!) !l orden de las Rickettaiales se oon1ideran co­

ao agentes intenned1os entre los rlnis y bacte­

rias y las clamidiácias. En la actualidad se -­

consideren bacterias, 

Las R1ckettaiaa disponen, como las bacterias genu! 

nas, de paredes celulares que contienen mucopoliaacáridoa 

y también como las bedsonias, ácido murámico que se pres.!,n 

cia deácido murQmico en las clamidláceas y au sensibili -

dad en la penicilina indican que disponen de paredes cel~ 

lares co~o laa bacterias. 
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CLASIPICACION DE BACTERIAS: 

Loa más importantes pertenecen en Patolog{a Hu.AÍsaT 

a los siguientes Órdenes: 

A) !ubacterias ( bacterias proplUMll'lt• dichas ) • 

a) Cocos ~raapeaitl•oa: Estreptococos ( entre 

loa cuales se incluyen el neumococo 1 el ent!. 

rococo ), eetatllococo~. 

b) Cocos graanegati•os: Género Ntiaeria ( gonoc2 

co 1 aenlngococo), 

e) Bacilos graanegatiyoa: Pamllia de las entero­

bacteri,ceaa ( Sal110nelaa, Shigelas, Colib•c! 

loa, Proteus, Klebslellaa, enterobacter, cit,IO 

bacter, Proy1denc1a, Serrat1a ), brucelas, -­

Haemophllua, bordetella, paateurelas, bacilo-

1ruennoso i . 

d) Bacilos grampos1t1•osi Corynebacteriua diphtA 

rial (bacilo dtrtérico ); B. Antracis, liste­

rias, bacilo tetánico. 

o) 7ibroMs: Vibr1ón colérico, vibrlo fetua. 

B) Pseud~monarlalP.s ( rsAudomonas aeru~lnosa y Paeu­

do~onas Pseudomalle1 

C) Actynomicetalea: 

a) Bacilos ácido-nlcohOl rnsi sta~\t11s: neo bacte­

rl as ( b!lcil·:• dOJ Koch, bacilo de Han~nn y mi-

b) Ap;entes rlr· 1:i ~cl.inom1.cnt1i.e y no..:ar.!io:itu. 
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tocial, con trea ~ímeroa: aorrella ( •cent•• de • 

, l.. fieb:-.. recurrent.. > Treponm ( ec•t•ii da;. 

la ait111a, plan ) 7 Leptoeplri• ( ag111tea de .la­

ente1'118dad de Well y de loa otro• Leptoaplrosla). 

E) Rlck~t•lales.- Incluye las R1cketta1a• (agentea"".­

del tifus exantemático 1 de laa tiebres exanteaá­

tic•• .. culoaas, fibre quintana), Las soxielas -

(fiebre Q ) f el género Mtyagaruanella ( agente -

de la Pa1taco111, Ontltosls, llntogranul011a ••ni­

"º y tracoma ) , ta11bién denominado grupo Bedao -

nla. 

P) ~icoplaamatales. Se le incluye en nueva clase, la 

de los mollicutea, y se tiende por lo tanto a --­

excluirles de las bacterias. 

Comprende una sola ramilla, la de loa m1croplaalll;!; 

tacial, oon un solo g~nero, mycoplasma ( agentes de 

la neW11onia atípica primaria y otros ) • 
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BNFEHMIDADKS CAUSlDAS POR BACTERIAS. 

!STUPTOCOCOS. 

Son aicroorp;anismos e1téricos con una d11¡:iosición -­

caracteristica en for111& de cadenas. 

MJRFOLOGL\. 

Los cocos son ind1Y1duales son e1férlco1 u oToidea 1 

se disponen en cadenas, algunos estreptococos elaboran una­

aubstancia capsular un polisacarido, en las cepas de los -­

v,rupos A 1 C poseen cápsulas coapuestas por ácido Hialúron,! 

co, la pared celular del estreptococo contiene proteina ---

antigeno l'.l'R ) carbohidratos y mucopeptidod. 

Se cultiYa on ••dios sólidos coao el agar sanire, el 

crecimiento y la hemolisis se incre~-ntan por el suministro 

de C02 al 10". La mayorla de los est.niptococoa son anerovis 

iacuitativo11. 

ESTilUCTURA AllTIGE~ICA.- le riueden clasificar en gru­

pos eerolÓp;icos ( A-0 ) y s-:i pnerlen anc.:11.rar las si¡:;uien -

tes S•lbstanc!as antigénicas. 

1.- Cart:ohi.lr;it.o c.- Estae 1111batancias son elabora -

das por <i1. estreptococo y fonnan lit b11eo pii.ra el ap,rupa1111e.!!. 

to aoroló1;ico. 

2.- Protein'l ~1. Esta suatanc\11 está íntimamente rel! 

clonada con la virulencia de 1011 estreptococo!! del tipo A.,­

y esta preeente en los or¡r;anismos qirn producen coloniaa ma­

te o mucoides. 

J.- :l!J3'f/,!'.CIA T.- Esta 11ustancta ti.po no !Sllllrda rel! 

ctón con la v1rulenc1a y se de11tru7n con el calor y por ·--
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ext1'8cc1Ón ácida. 

i..- NUC!tEOrROTEI'IAS.- Forman la mayoría del cuerpo -

celular del estreptococo. 

TOXINAS Y E!IZW:.\S. -

a) Estreptocinasa fibro tillina ) es producida por­

muchaa capas del eatrepto~oco B he1110litieos, pro­

voca la transfonnaeión del plaaminógeno del suero 

humano en plaamina enzima proteolltiea activa que 

digiere la fibrina y otras proteinas. 

b) Estraptodornasa,- Es una enzima que deapolimeriza 

a las dexos1ribo nucleoproteinas y al ácido dexo­

s1r?"Ubonucleieo. 

c) Hialurodinasa, es una enzima que descompone al á­

cido h1aluronicoa constituyente importante de la-

sustancia intercelular del toji1!0 ~onjunt:.tvn f!!.v,2. 

reciendo la diseminación rle los Mieroorgnniamoa -

infectantes. 

d) Toxina Eritrogéniea.- Es una toxina soluble que -

resiste el calenta~1~nto a. 60 ~redes por variaa -

horas, es la responsable del eritma oue se prese!!, 

ta en la fiebre esealatina. Esta se puede poner -

de manifiesto con la reacción de Dick. y por me -

dio de la reacción de Schultz• Dalton. 

e) Hemol1a1nns.- Muchos streptococoa son capaces de­

lisar loa eritrocitos in vitrio en divel"!lo gradoT 

El rompimiento completo de los eritrncitos con -­

librr. acctón de la hemoglobina recibe el nombre -



- so -

de h•110llda B. la liahi inco111pleta il•l eritl'O• 

cito con !oración de un pigaento nrde 1 ae .. Ua•• 

aa hellOlisis alfa. 

CLASI1'IOACI01' DE LO~ ESTR.EPrococos. 

El a11;n1pemiento puede basarse en l• su acción sobrt• 

los eritrocitos. 

2.- lleslstesia a factores risicos y quimicoa. 

J.- Reacciones bioquiaicas. 

Los estreptococos se encuentran divididos en cuatro­

eapecies y son: 

l.- Estreptococos h8'111oliticos, que elaboran hemoli -

sina y aue dan como resultado hemolisis tipo Beta en ~elosa 

sangre, la mayoria de éstos perteneco al ~rupo A invasivo y 

pato~eno para el hombro. 

2.- Estreptococo Viridama a muchas esper.ita de éste­

produce hemolisls alfa, la acción sobre los globulos rojos­

deoende de la especie de la cual provengan estas cálulas, -

de las condiciones abientales, etc ••• , Estos son los miem -

broa más importantes de la nora normal del tracto respira­

torio humano y están a9ociados a procesos pataló~icoa sola­

mente cuando se ubican sobre válvulas cardiácas anoroalea,­

manin~ea o t.racto urinario. 

).- Enterococos.- Son variables por lo que respecta­

ª su acti vi1ad hemolítica. forman parte de la flora rormal­

del tracto intestinal del hombre, y pueden causar enfe1"111ed! 

des cuando se introducen en los t.ajl.,\o~, torrente circula -

torio, urinario y meninp:es, 

4.- Estreptococos lácticos.- Su actividad hernilitica 
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ea t1.11blín yariable, no son patogeno11, co11W111ente aon loa -

reapon1abl1a·d• la coair;ulación de la leche. 

PATOGl!MIA Y DATOS CLINICOS. 

Lo1 estt"eptococoa 11e asocian a d1Yeraoa procesos pa­

tológicos y pueden ser diYididoa en varias categori••· 

a) !nf'el'llledades producidas por el estreptococo Beta-

Hemolltico Tipc A. 

1.- !rlaipela. 

2.- Fiebre Puerpebral. 

J.- Infección ~eneralizada. 

b) Enfermedades atribuibles a la infección local -­

del Htreptococo Beta del llemolitico dul tipo A y a sus PI'!!. 

duetos. 

l.- Faringitis estreptocococica. 

2.- Im)'létigo. 

c) Endocarditis bacteriana. 

l.- En1ocarditis bacteriana ae;uda. 

2.- Endocarditis bacteriana subaguda. 

d) Otras infecciones, 

1.- En el aparato ¡i;enital d., la mu.1er 

2.- !n la boca. 

).- En las vias urinarias. 

e) Enfermedades post-estreptocócicas. 

l.- Fiebre reumática. 

2.- Glomerulonefritis. 

DIAIJ!l'OSTICO DE LABORl\TORIO. 

a) Por productor patológicos como aon: 1011 raspadoe 
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tarin«eos y pu1 o 1angre. 

b).• Obsenación •icro•~opica de raspados ·taring•o•­

o de exudado• porul•ntoa. 

c),• Culti'WOs, •• realisan en placas de geloea san-­

gre, tubos de caldo y d• ••dio de tiogllcolato. 

d).- In la inoculación de los estreptococos en lo• -

ani-1H es 11\lJ poca ayuda para el diagnóstico. 

I K M U M I D A D. 

La resistencia contra lea 11nte1'11edades eatreptococi­

cas son de tlpo especifico._ Aai PUe• un huesped que se ha -

recuperado de una infección por un estreptococo del grupo -

A de un detenainado ti~o es relativamente resistente a la -

infección por estreptococos del mismo tipo, pero ea compl•­

tamen• e auceptible a las infecciones por otros tipos. 

TRATA.'f.IEMTO, 

Un tratamiento temprano y a~ec:uado con el antibióti­

co de elección conduce a la recuperación de practicamente -

la totalidad de loa pacientes. 



" GINGIVITIS ULCEROICICROSANTE " 

Se le ha denomnado de •uchas maneras desde boca de~­

trinchera, Intección Vincent. co.O su nombre lo indica, --· 

esta enfer11edad es una lesión inflamatoria dolorosa de la--

encia. 

SIGNOS Y SJNTOMAS.- Cl,eicos ion-Ulceración de las-­

puntas de las pa~ilas interdentarias Hemorragias, intala ·­

ción repentina, dolor, olor d11agradable pero iin embargo-­

la enfel'lllldad puede presentare• en la tase insipiente leve­

con solo 2 signos cllnicoa como .,n: a) Necrosis de las --­

puntas de las panilas interdentariasi b) tedencia a la he -

1110rragla gengival y fácil , la enfermedad se ha clasificado 

en la fonna agudez subar,uda, crónica. Esta diferenceación -

clinica 'se base en la intensidad, duración e instalación de 

la infección, la cla1ificación de aeta enfel"llledad en estas­

categorias ea principalmente acede11icn, el reconocioiento -

y el tratamiento son las facetas más significativas para -­

el Odontólogo y el !'&ciente. 

DIAGNOSTICO.- 'lace as?ecto clinico de las lecciones. 

Las pánilas interdentarias se presont.a erosionadas, careo·· 

mid~s o recortadas por ol afecto a la destrucción ulcerati-

va. 

Las úlceras avanzan hasta incluir la ~ncia marginal­

Y más rara~ente, la encia incArtada. Las lecciones se hayan 

cubiertas por una seJJdomembrana blanciueciva amarillenta o -

grls. Las Encins q110 no re:'lean lao ulceras es de color rojo 

subido cuando se toca sangra los ~an~lioa linfáticoB regio-
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nalea pueden e•tar agrendados y doloroaaa, 

LOC&LIZACIOW· nT&ltSIOlf-
. ¡ 

Las puntas de las papllaa lnterdentaria• aon ataca -

das en tol'lla caracteriatlc• aunqu~ la enfermedad progreai-· 

var. • ..,nte atect.á al • rgen gengival puede ser atacadas todaa­

las zonas de la boca pero no ea obl1R4tor1o que ello auceda 

la destribuc16n de la enfenaedad no •18Ue ninguna toniia fi· 

ja y es dlter.-ite de una boca a otra, tn principio la lnfe.i¡ 

ción parece lnatalarse con mayor frecuencia en la1 zona• de 

los incl1lwo1 1 capuchonea de ) molarea, el contacto direc­

to pro&aee uleeru en labio•, lengua a la infección gingi -

Tal puede unirse la taringea. 

(l~GINA DE VICENT ) el dolor ea la molestia lllÍs gran 

de que ait11te el paciente a Yece1 es intenso que impide la­

mastieac1ón y el cepillado dentario, la lección aYanza y -­

aparece ereateres t11 tejido interdentario al 11i1mo tiempo -

se prodlce proliferación laye del tejido adyacente a la zo­

na necrotica y en loa contornos de la encia marginal y pap! 

lar. Cuando los crateres de las papilas son prof'\.lndas la -­

ulceración se produce en un crater on en col.· Lao puntas -

de las papilas pueden prolifer en la11 partos linltlJ&l y 'fe8-

tibular de las papilas forman lenguetas •ÓYiles estas ulce­

ras penaanecen ocultas, sal yo oue se rlepr1 ma la leng\ieta r­

ae laf>ecclona la zona del crster cuando las raices se hallan 

muy juntas, el tabique se puede y queda una Rrieta prof'unda 

incluso si ae detiene la enrermedad perm.nec• la arquitect~ 

ra invertida, sobre decir que so produce deforma.cionea gen­

gi•alea y oneas que pueden generar periodontitia y por ello 



demandan su corre.clón quirúrgica. 
. . . . . . 1 

E T I O L O G I A.-· La Ktlolog{& de la GlnglYitla Ulcero. •• 

Necroaante, no ee todo conocida •• le ha atrlbuldo a bacte­

rias y otros ractore1 extrinalcoa y lntrlnalcoa y palcog•­

noa. La enteraedad se produce, aumente de núaero de eaplro­

quetaa y baallos tufitoraea y ea una infección en la boca -

(Bacterias). Los tactorea prediapontntea extrinsicoa son­

talea como la caries no tratada 1mpacc1Ón de alimentos, --­

odontolog{a defectuosa, 1111.la hl~lene bucal, claculoa capu -

chones pericoronoria, bolsas parodontales, 

Loa factores prediaponentes lntrlnsicos.- En algunos 

casos la infección tu~uras propuestas después de la anfer -

medad febriles odebibentales como una deficiencia nutricio­

nal, leucemia, agrumulocitosla, anemia peniicuosa, mononu -

cleoaia inrecciosa y eritema múltifo""•· 

Causas Psicogenia como las aeudeepidemias. 

HISTO PAT0LOOIA DE GINGIVITIS ULCERO NECROSANTE 

El cuadro microscópico de la Gun, nivela un proceao­

inflamator1o agudo con ulceras y en presencia de una seudo­

membrana aobni la superficie en al~unoa casos en la ••ndo-­

membrana se encuentra leucocitos al i~tal que en los tejl -

dos, cosos recurrentes se acUJ11ulan grnnctes masas de plasmo­

citos las espiroquetas invaden tejidos. 

DIAG!IOSTICO DEFERENCIAL.- La Oln~1v1th Ulcero Nec~ 

santa. - Hay que diferenciarla ginglvoestomatitia herpética 

la estomat1t19 estreptococica, el aritma multifonne y la -­

mnnonucleos1s infecciosa. 

PREVALENCIA.- En EE. UU. y Eurof)Q la Oun, se pr~senta 
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en 11ayor rrecuencia entre loe adoleecentee y adultos jÓYe•­

nes. !n .obaerYación de otroa contin'lfltea destacan QUe las -

oondlciones que preYalecen en re~ionea la G'llll. es rrecuente 

en nU1os, el ·~·orna aparece cteernués de espocas de hatrbre. 

'l'RATAMIEN'J'O • - Reducción de loo slntous agudos: 1) -

eliminación del proceso necrutisantel 2) eliminación de ras 

tares predieponentea ( r~atauración 1e la salud de tejidos) 

)) correción de las deformaciones de los tejidos mediante-­

ciru~lai ~) Base de antibióticos. 
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ENDOCARDITIS BACTERIANA ( Endocarditis Vegetantes). 

Es una de los temas más graves de infección en el -­

ser humano, se caract;erisa por la formación de masas frági­

les de bact~riaa y coá~los sanguineoa sobre las válvulas -

cardiácas, lla111adas vegetaciones. Desde estos tocos llegan­

constantemente bacterias a la sangre, lo cual produce disi­

minación metaatática de microorganis11101 a órganos y tejidos 

alejados. IAa vegetaciones pueden n9cer en válvulas noma -

les, pero suelen ore!!entarse 



- OSTIOMIKLITIS -

La estlomi•lltls es una infección del tejido Óseo -

causada casi. siempre por Staphulococt1s Aureus. 

ETIOLOG.IA.- Las estafilococos llegan al tejido óseo 

deepuqs de invadir el terreno circulatorio. El foco primi­

tivo es una herida, un forunculo, Úlceras, clrugla abierta, 

fracturas complica1as o nor infección hemató~ena es predo­

minante una enfenlledad infantil. En los nif\os afecu Pri,!! 

cipalment.e la metí.fesis de lo~ hueso11 largos. En el adulto 

la osteomielitis hemató~ena se localiza más frecue·temente 

i?n pel.vis y col.Ullll\a vertebral. 

l~A~IIFESTAC!O!'ES CLINICAS. - El comienzo suele ser --

insidioso y se puede pronongar varios meses antes de esta­

blecerse el diagnóstico. Los sintoma~ de infección como --­

fiebre, malest!lr, leucocitos is, eacalofrio ¡ en los pacie.!!. 

tes de corta edad, náuseas v vómitos. A veces el único sl.r; 

no nrecoz de localización del nroceso es el dolor óseo, -­

Ln p!?rsusión sobre 111 hueso en ocasiones produce dolor re­

ferido a la zona afect.ada. En algunos paci.ent e~, <!l dolor­

puede pasar de un hueso a otro h1rnta, que por \1ltit:'o se --

localiza. 

El espasmo mucular alrededor del hueso afectado su~ 

le ser sir.no precoz de osteomi.elitisi en énta etapa la 

radio11:rafia no revela anormalidad. 

A medida q111J pro,~resa lu infección, aparece el en -

ro.1ecir1ient.o y l A tumefacción a nivel del hueso afiict.11,Jo. -

'.;uMdo la inf~cción SP. :1esnrrolla corca de una art,1cula 

c1Ón s"ln comunes la tumefacción de los tc~idos periarti 



c11lares y el de1't'a111e en ella. 

En alr,unoa casos, 10 ó 15 dias después de iniciar••­

el proceso se obserTa en la radiogratia ligera l'9retacción­

ó11ea. Ulteriorm1nte, la reacción P•ri6et1ca 1se -nitiesta -

por neoformación ósea. 'Después de la (')11t1onecroaia el se--­

cuest:.ro se revela en la radio~rarta. 

La Osteomielitis crónica es eapecialmente trecuent•­

cuando no se reabone el sec:1e11tro o nó se estebloce el dr.! 

naje adei:uado; se caracteriza por repetidos ataques de ost!.~ 

omielitis aguda con fonnación de fistulas por los que sin -

interrupción sale exudado. La Aailoidoeia complica los pro­

cesos superados de larEa duración, 

DIAGNOSTICO. - Durante los primorns días de enfeme -

dad, 101 anteced81'1tes de fiebre, escalofrio y dolor en loe­

huesos largos, bastan par~ hacer sospechar la Osteomielitia 

aguda. De ordinario hay leucocitoaia, hasta de 20,000 ó más 

células por milimetro cúbico, En el hemocultivo se hallan -

con frecuencia Stapylococus aureaus con el progreso de la -

infección se desarrolla anemia. 

La Osteomielitis a~da deberá diferenciarse de otras 

infecciones bacterianas y del erit1111 nudoso. Por lo común -

el d111gnó11ti co no os dificil. Sin embargo puede cometerse -

~raye error si la Osteomielitis se toma por reumatismo po-­

liarticular agudo. Para establecer el diagTÍÓat1co debe con­

firmarse por biopsia cuidadosa con aguja de la vértebra --­

afectarla. 

TRATAJJIEl!TO Y PRONOSTICO, - Ant.ns de la introducción-



de la penicilina en terapéutica, la nol'lll&lid•d en los pacten 

tes de oateo1111el1tis sin bacteraia •• ele•aba al 15 por 100 

y alcansaba el 25 a 50 por 100 en loa que presentaban bacte• 

riemia. Si loa pacientea aobreYidan a la infección inicial­

aolla establec~rse una infección crónica y los focos metast! 

ticoa an los otros huesos eran secuelas cOllÚn. En la actua -

lidad es rara la muerte por oateomielitis. Cu'l?ldo es eviden­

te la ronn•ción de abca1os puede eer drenaje quirúrgico. 

OSTEOMIELITIS AGUDA,- Para evitar la interTención qu,! 

rúrgica se nace1ita tratar precozmente la osteomielitis agu­

da. Se recomienda el tratamiento inicial con meticilina. l -

gr. cada 6 hre.por vla venosa. Si el ~Ól"l!lan aislado por aso.! 

ración de aguja o de la sangre ea sensible a la penicilina.­

hay q•1e emplearla a dosis elevadas, F.l tratamiento continua­

rá durante un periodo minimo de 3 nemanas. Los peque~oa se -

cuestros suelen resorherse, pero las porciones mayores de -­

hueso muerto a veces requieren extirpación. Además mar.tener­

se el equilibrio de liquidas y corrqgirso la anemia co11 ---­

transfusiones. 

OSTEO:.JIEL!TI3 CR·1NICf\.- El tr111.1triionto suele reo·.Je -­

rlr la secuestrectomia, el rasparlo 11mplio (\111 hu11so infecta­

do que se do.la abierto, y la· oxtirpl!clón riel trayecto fistu­

loso, Ant'ls ti'! la intervención y ,¡,HJpu.;s de ella se adminis­

tran antim1crobi1rnos. En algunos ca!lou ~l solo tr:1tnr-.io;:nto-­

penicilínico intenso lo~r~ erra11car al proceso. 



A JI: I G D A L I T I S. 

Etiologia, son los Estreptococos, estafilococos, 

Neumococos, 

Son cuadros agudos que se presentan en pequelle11 --­

brotes sobre todo en familias numerosas, internados, orfa­

natorios, etc. 

Las alteraciones del tP.jido linfoide de la rinofa -

ringe ( adenoidea ) son paralelas a las de las amigdalas -

faucilaes, sufren hipertrofia e infección, el blando teji­

do adenoideo, exnerimenta hipertrofia y se fonnan masas de 

variable tamafto, que llegan a los 2 ó 3 cm. estas masas 

pueden llenar total o parcialmente la uoveda faringea, di­

cultar el paso del aire por las fosas nasales y obstruir -

las trompas de Eustaquio. 

CCAORO CLINICO.- habitualmente hay hipertrofia con­

onrrojecimiento de las mismas, fiebre su cortejo sintomá -

tico: malestar general, adolorimiento •uscular, cefalea,-­

anorexia, astenia, conatipación, oli~uria. En ocasiones -­

pueden encontrarse; secresión supurada sobre la superfici11 

amigdalina, estas dan r~acción v,anglionar submaxilar y --­

cervical. 

TRATAMIEMTO. - Esta in<!ic.1rla la Arnigdalectomia y las 

inr!icac1.ones para ésta son: 

1.- Repeticiones de más de J voces al ano. 

2.- Abscesos periamigdalinos. 

3 .- Abscesos retrofari:'\11,eos, 

'liempre riue sea posiblo la J.mir,adalectomia dllbe de-



morarse 2 o ) semanas después de haber cedido la intacción 

en caso de que no sea poaible la operación deberá llevarse 

al ee ha administrado una aulf&11ida o un antibiótico 1 ó -

2 ~!as antes-y ) y 4 dias después. 

COMPLIC~CIONES.- Se observa la ha110rragia postope -

ratoria, absaso pulmonar, neumonía y serticem!a. 

En caso de absceao adenoideo, se realisa la expre -

sión digital para el drenaje y un tratamiento a.base de -­

antibiótico. 



D I F T E R I A. 

Es una enfennedad infecciosa producida por ud corin,! 

bacteriua Diphterie. su cultiyo se hace en agar y telurito­

de sndio. 

ETIOLOOIA y EPIDEMIOLOGIA.- Es causada por •l e.o. -
se transmite en forma directa por las gotitas de Flugge. es 

más frecuente en ni~oa preescolares y escolares~ un ataque­

agudo produce inmunidad pen11&nente a1n embargo ha habido -­

casos repetitiYos, 

CUADRO CLINICO. PERIODO DE INCUBACION DE HRS.- Se 

inicia c:on fiebre, con calosfrio. 111&letar general cefalea, -

a~orexia, constipación y oliguria, hay disfagia en las loc.! 

lizaciones faringoamigadalinas, en las primeras horas el -­

paciente se encuentra con nnpecto intoxicado y en 12 y 24 -

hI'9. aparecen falsas membranassobre las amigdalas que in•a­

den rápidamente la superficie de las mismae, loe pilarea y­

la uYUlai estas membranas aon de color blanco grisaseo, 

cuando la localización ee nasal hay secreción a~undante mu­

cosa o mucopurulenta, con membrannu unidas a los cornetes.­

Se ha localizado también los ojos, invadiendo la mucona --­

conjuntival la tocalización cutánea os contar,io mismo rlel -

enfermo. 

DIFTERIA LARINGEA.- CROUP. 

Las falsas membranas invaden la glotis, cuerdas bue~ 

l~n, y en los ni~os pequeftos cuya v,lotis es pequena puede -

c11usar asfixia. 



!ete tipo de difteria, produce dhronb, tiro eu--­

praeetental aupracla•icular y cuando ya hay obatrucci6n -~ 

acentuada, hay tiro intercostal y epigaatrico, aleteo na -

sal, eianoaia, y s«isaci6n de angustia. Ala exploración 

hay palidez de la piel, lengua saburrel, crecimiento de 

loa Ranglioa del ángulo del mallilar y de las cadenas del -

cuello sobre todo cuando la in•ación pasa de lae ~t hrs.-­

Hay hepa.to y esplen011engalia, el estado de intoxicación -­

es se•ero en cualquiera de las localizaciones particular -

mente la nasal aqui la absorción de la toxina ea directa. 

La evolución del cuadro ea variable y depende del -

tipo que actuado. Existen 3 variedades y son: a) Grave -­

q..ie causa procesos severos; b) medio y el c} Mitie o suave. 

DI,- Se encuentran las falaas 111embranas en la fari.n 

ge, amigdalas, que es más frecuente. La intoxicación pro -

tunda del paciente, palidez tes terrosa, astenia acentuada, 

por medio del laboratorio se encuertra Bh. leucositosis 

con neutrof111a, frotis y cultivos de las secresiones. 

COMPLICACIONES.- a) Neuritis. b) Miorcarditis es la 

más severa afecta al sistema de conducción nucleo de Aschof 

-Tawara y has de Hia. 

TRATM'lrnro.-

1. - Ant 1toxina difterica la qo., puede cauear; cho<i!!• 

anafilactico. Enfennedad del suero. 

A dosis de 20 1000 U.C/24 hr~. 

2. - INTUBACIOll Y TilAQUEO$T01'íIA 

3, - KEPOSO RELATIVO, 

4.- PElllCILINA O ERITRilMICHiA. 
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TUBERCULOSIS 

Znf9JWeda~ infecciosa y contagiosa ocasionada por el 

bacilo tuberculoso micobacterium tuberculosis. 

Cuando el bacilo se intl"Oduce an el organismo, puede 

atacar cualquier rer,i6ni hu6so1, articulaciones, vegiga urJ. 

naria, rifione1, capsulas suprarrenales, Pero el ~de loa­

casos se localiza 9ft los pulmones. 

Se adquire por contacto. con individuos afectados --­

por medio de las(gotit&s salival de pflu~ger ) afortunamen­

te no todos los individuos oue albergan el bacilo enfer111an­

por su capacidad de resistencia. Lesión nrimaria o foco de­

ghan se localiza en una zona subpleural del par~n~uina pul­

monar y se desemina tempranamente por YMaos linfáticos a -­

los ganglios hiliares rer,ionales que también se clasifican, 

constituyendo junto con la lesión pulmonar el llamado com-­

plejo de Ranke. El complejo primario puede evolucionar de 2 

maneras diferentes: 

La más frecuente hacia la curación, y la más rara, -

hacia la g~neralización o tuberculosis prorresiva de primo­

infección. 

ASPECTOS CLINI~OS.- Comienza as{ siAmpre en forma -­

lenta e insidiosa, los sintomas pr1m•1ros son casi siempre -

muy escasos entre las sei\nles rle alarma pueden citarse fati 

11:an que no se alivia con el r\esc"noo, nérdida inexplicable­

du Jl'!SO y energla corpor:il,pérdi1la rh1l apetito, tos oersis­

t,ente y ronquera i fobri cula nocturna, !3ur\orcs ·111 rant<J 111. n2 
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che; he1110pt1sia. Lu circun1tanc1a1 que dhmlnuyen la re -

sistencia .ordnica y ~nlllt•n que el bacilo de la tub1rcu; 

loaia logre .•u afecto ion: ali1111ntaci6n detichnte. d1acaa 

so inadecuado, trii.ba.~o excesiw, preocu paclones, 1xc110 d• 

tenaión 1111ocional, un alto ~rado de salud general ofrece -

cierta protección contra la tuberculosis. 

Cuando la T. B, se presenta en la boca, la puerta -

de entrada e1 una herida abierta como la producida por una 

fractura maxilar o después de una extracción dentaria, un­

dlente cariado con exposición pulpar, una posible lesión -

intraoral y en fin por vla sangulnea, euele asentarse en -

el proceso alveolar con ulceración gin~lval e invac1Ón or.!, 

ginando una periodontodasia, 

MANIFE3TACIO?lES BUCALES.- Las pr.-incipsles alter.-ac1_2 

nea durante la tuberculosis oral, 1on1 hemorragia gingival, 

dolor, Úlcera, aliento fetido, salivación abundante, cuan­

do elli8te oat1cimielitls tuberculo111. hay pérdida extensa -

de hueso alveolar con movilidad y eventual perdida de dien_ 

tea. 

Durante la tuberculosis flU,lllOnar se presenta una ú.1 
cera crónica aislada localisada habitualmente en el velo -

del paladar suele ser secundarla a este tipo de tuberculo­

sis. 

TRAT~~IENTO.- La curación depende de las defensas -

del huesped ayudadas por, agentes qulmioterapicos como la­

estreptomicina, la isoniasida, ácido paraaminosalicilico y 

el etamol; pero en casos avansadoa el tratamiento es qui -

rúrgico ( lobectom!a ), 
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' 'TIIMPO.- Por lo r;ener&l Ht& lllf•na•d.ad tl•n•. perl¡ 

dos. Por lo que el tiem~ •• de1de 6 ••••• a S afio• apro .. 

stmad .. ente controlando la evoluci6n y .. joria coa ll. 



•.-u HUIGCOCICl • 

. . 1 
lata .. llll& infección. b•ct•ri•• acuda d• loa pll].llC>• 

nea producida por na11110cocoa y caractar1aada cllnlC&lltnt• -

por comtenao aúbito, con eacalotrloa, !iebN, dolor da COI"• 

tado• toa y esputo harnm>roao. 

Loa neuaococoa p¡eden deaarrollaraa an una gran Y& -

riedad da .. dloa bacter1ol6gicoa; 11 agar-aangra 1 el caldo 

de e•"'• de rea con 05. !301' 100 da glucosa a 10 Por 100 de­

la sangra o da suero ion los aedios •is cotlUJllMllte uaado1. 

Se han identificado más d• 82 direrentas t1p0a aero­

lógicoa de ne111110coco1 ••dlant• pruebu de aglutinación con­

ant.isueros es~ec{ticoa o -por la pnaeba de t\lllefaeción cap -

sular. 

11 antic~erpo suele aparecer en la sangre de loa pa­

cientes con newaon!a ne1M10cocica ~tre el quinto y al déci­

mo dla de enfer11adad. En alguno• pacientes no tratados a -­

la aparición del anticuerpo circulante coincide con la cu -

racióni J>4tro en otros no puede demostrarse una relación --­

entre la crisis y la existencia da la u1111unidad ~11110ral. En 

infección neW11ococlcas r,ravasi pu01l11 a menudo identificara• 

en la orina loa polisacáridos e1pecificoe. 

MANIF!STACIOHES CLIMICAS.- Las victimas de la neuao-

nia newnococica tiene aspecto enfermo cuando se observ;m -­

por primera vez. 

El ~rado de postración es tal que loa antecedente• -

solo pueden obtenerse de algún f&111iliar • Un interrogatorio 

cuidadoso ea frecuente <1Je revela antecedentes de Haeofa --
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ringltta leYt que procedt6 en varioa d1ae al comtenao d•.~ 

lo• elntotaaa cal'dtnal••· 11 primer alnto11& •oleato e1 un ' 

Yilento eacalotrlo que dura varios minutoa, ... dta hora -'• 

t~rd• el 80 po.r 100 de los ~ciente• con neu.onla neuaoco­

cla experl11mtan uno ó iú.a escalofr1oa durante loa pri•eros 

•o•ento• de la enfel'llledad. lste eacalofrio inicial •• tan­

yiolen to <l'JI el temblar del paciente hace mover su cama y­

el enfer1110 castalletea los dterit "la, No se conoce la cauaa el 

del escalotrlo iniciali pero ~uele coincidir con la inYa -

ción bacteriana del pulmon ,e indica el comien10 de la fie­

bre. Pueden ocurrir uno o varios escalofrlosl pero si ae -

presentan en tasl'ls t:irdias sue;teren una co111plicación extr!. 

pulmonar, come endocarditis o empiema. 

DOLOR TORACICO,- Aproximadamente en el 10 por 100 -

de los pacientes se presentR ~~lor tc~~~i~v il comien10 -

de la neu•on{a, dolor que incluso Put1tle proceder al escal,2 

trio. Es de carácter puntante de pur.alada ae exagera por -

la tos y la respiración y ésta produciendo por inflamación 

de la pleura como consecuencia de la caracterlstica loca -

lización perlrtca de la lesión ini~J~l, puede haber hipl!r~ 

sensibilidad local de la pared toracica en el sitio de la­

pleuresia. 

Cuando están afectodas las superficies diafragmáti­

cas de la pleura el dolor es referido al lado correapon--­

diente del abdómen según éste afectada la porción perifi -

rica del diagrama o la central. El paciente puede obtener­

cierto alivio del dolor descansando aobrn el lado afectado. 
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Puea aei inmoYiliza, al menos una parte el hemitorax corrt• 

pondiente. 

ta tos puede faltar al comienzo; pero suele ser --­

alntoma prominente wi el curso de la enfel"llledad. Esta re -

sulta de la irritación del 4rbol respratorio inferior, y -

de la acumulación d• moco y exudado en los bronquios, ---­

Aproximad1mente el 75 por 100 de los pacientes expulsan -­

esputos teftidos difusmiente con sangre o h•lTUilbros en --­

contraste con los espuntos estriados de sangre. 

Cuanddl el espubo ea particularmente gelatinoso o P.! 

gaso, debe sospecharse que el agente causal es el neumococo 

de tino III ó elbascilo de Friedlander, puesto que ambos -

gérmenes producen una extraordinaria cnntidad de polisaca­

rido capsular que hace ow el exudado nea muy viscoso. 

La fiebre y la toxemia son conat11ntea en la enfer -

iiiüdsd lleg!lnaoda ia temperatura de 39.5 C o 40,5 C. Duran­

te el periodo febril y de toxomia son muy comunes: el ma-­

lestar, la debilidad, las mialgias y la postración general. 

srmms FISICr'!S .-1 a exploración clinica debe ser lo­

mis completa, La temperatura y la frecuencia de la respi -

ración y del nulso suele estar elevadas cuando el paciente 

busca auxilio de un médico, La temperatura debe tomarse en 

el recto y puesto que la mediación bucal con el sujeto re~ 

oiratorio rápidamente por la boca. 

Probablemente reisulte inexacta. !.a pr.,sión del pul­

so está aumentnc!a de modo caracter!stico como en cualquier 

fiebre elevada y el pulso en la muneca es de carácter re-­

rebotante. 
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La hipotensión al'terial indica choqu. y es de ~1-

pronbstico, l,a piel suele estar caliente y hmeda con got! 

tas .d• sudor. visibles en la cara, y en la fr"fl!te. Las ex-­

tremidarles frias pueden aenalar la amenaza de choque. 

Con frecuencia se observan vesiculas herpéticas al­

rededor rle la boca, Loa labios y l' mucosa están a Menudo­

cianóticos, a consecuencia del paso de la sangre por el -­

nulmón enfermo. La cianosis puede aumentar por el recambio 

res?iratorio defectuoso a consecuencia del intenso dolor -

pleural Que produce respiración sur>@rfictal. Debe buscar-­

se con cuidad~ la ictericia de la esclerótica, dada la -·· 

signiricación oronóstica de la icttrlcia en la neumonia. A 

veces se observan petequias en la piel de los pacil'!lltes 

surren endocar1itis NeU111ococica de complicación. 

Deben ex~lorarso los oidos con un otoscopio !'Ar• -· 

excluir la otitis, investi~~rse si hay hi~rsensibilidad a 

la oresión a nivel de la apórfisis V.astoid11s o sobre algún 

seno nasal accesorio. La prosencin de exudado en la far1n 

geo sC1hre las amigdalas SU!',1ore oosl bilidad de una newno -

nia entreptococica. !.a rigidez de nuca suele ser indl e1o -

de meningitis neumococica, complicae1Ón ~rave y no muy ra­

ra de la neumonia, deben examinar!!" con cuid!lr!O las venas­

del cuello para descubrir un aumento do la presión venosa­

producida por insuficiencia cardiiíc:i c·Jnr:to.sti va qui! complle 

guP. el caso. La des~iaclón de la traquea constituye impor­

tant.., !li?;no de derrame pleural. Debti P.Xarntnarse c0n mucho­

cu\.rlado con la rei;1Ón dol toráx. 
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La eX11111inaci6n del cora&ón auele eatar interferida· 
. 1 

por tuertea ruidos respiratorios. Su porción y tullo deben 

averiguara• ~on cuidado por pereu1ión y au1cultaci6n. 

DISTINCI01' AB~1MINAL.- Esta se obserra con frecuen­

cia en la neuaonla bacteriana aYan1ada cuando se descubre­

timpanismo en la axila y cuadrante auperior i1quierdo1 debe 

sospecharae gaatrectasia a~da. En ocasiones al explorar -

se obeervará rlgldea e incluso hipersenaibilidad en uno o­

varios cuadnntel superiores del abdómen que hal!:a sospechsr 

se de una lesión 1ubdiafragmática. Esto signo suele ser; -

dolor referido retrnltante di! la invac1.Ón de la pleura pa -

riP.tal s~bre la parte ext6rior del diafragma. F.l cuaJrante 

s'.lperior derecho debe examinarse con cuidado 1111 busca de -

signos de aumento de volúmen ó de hipertten!libllidad <!"1 --

• higado por insuficiencia cardiáca conr,~ntlva. 

1011 si gnoa más im:)ort.ant.es -;e r.1bs• . .r .. 1an en las extr~ 

midades y son las flebotrombos~s. 

DATOS DE l .. ABO:tATilRI::I.- El nÚn1·~ro rie lP.ucocit<>Et en -

la l'eumon1a bact.nrlana ti11tán aument.11rl1¡11 7 hay desviación -

hac:1a la 1 zquier<fo., La vAlocidari •Je ser1 lm<mt:,: í ón de los -

eritroc!t,<)S est.Ú tambi.5n Je los erit.rocllo:J r·:1C.'.1 t.a, ul•'. .. 

v:;riar d'l 15,000 a 4'.l,000 por mm3. oca·>ionalmente hay re -

cuento por ombc.s 'le 400(10. 

Dat.os íJllE> tn.~ican la •'t.io1op.;{a.- ;e rncomion<ht ha--
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~ue muchas cepas crecen mejor con un& tens16n eleyada de -

C02. Deben tomarse e1putos por espectoración o bien dlrec­

tament.e del árbol bronquial. 

Curso Clínico debe ex&1111narse al pac. durante la -­

enfermedad una vez al dia. 

DEFERSCElfCIA.- La fiebre de la neumon{a no tratada­

puede terminar, de modo súbito por crisis 5 a 10 dias. --­

Cuando se obtiene adecuada antebacteriana hay ~risis es--­

pectacular en 24 hra. 

RECAIDA.- Puede ocurrir una deca!da cuando se in -­

terrumpe la guimioterapia rápidamente. 

TRATAMIENTO.- Este debe ser terapéutico antimicro-­

biana, medidas de sost¡n y trat. de la cornpl1cac1Ón, Se -­

debe adll. penicilina Gacuosa por via intramuscular en do -

sis de 300,000 a 600,000 unidades 2-4 vece~ durante el --­

ler. periodo de 24 hrs. 
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IMDOCAIG>ITIS IACTIRI1Nl SUBAOUDA. 

11 una 1nfece16n cu10 curso •• prolongado. la 1ntec~ 

c1ón aparece a nlvel de defeeto1.congen1tos o adquiridos 

del eorasón rara ves 1obn•ienen en la prllllera 1nfancla. 11 

111croorganiemo causal ús frecuente H el estreptococo Yi -

r1dana. le siguen el anterococoa, eetatllococo albu1 o au-­

reus 1 hongo•, la infección por estreptoeocua Yiridan1 pue• 

da ser coneecutiva al interyancionea oral•• 1 fal'ingeaa. 

Las vegetaciones 1ualen' ser !llás paquee.a que la de -

los tipo1 agudo1, De1tl'llJ•n al reveetimiento endoeardico y­

el musculo subyacente. pueden perfor1r las •alvula1 o tabl­

oue del corasón, si se unen a una cardiopatla adquirida at.1 

ca al cora1ón izquierdo, afectando la válvula mitral y aór­

tica. En cora1ones con .. 1ror111&ciones congénitas la infec -

ción bacteriana se inicia en el sitio en que existe el de -

recto. 

MJJIIFESTACIOIIBS CLINICAS. - En un principio son un -­

poco obscuros y definidos. Incluyen pirexia, malestar, de -

bilidsd, palidez, anorexia, pérdida de peso y artralgla, -· 

Hay signos de cardiopatla prftexistente presentandose nuevos 

soplos debido a una insuficiencia mitral o aórtica. Son co­

rrientes las petequias localizadas en mucosas conjuntivas y 

alrededor de los tobillos y mu~ecas. Puede haber hemorragia 

subunguiales, manos, pies y i\e la retina. Se destacan lo:i -

nódulos de Osler, que son lesiones eritmatosas poqlle~as 

11en!libles pe11Uet1as y palpablP.s en las oartos blandas de los 

(ledos de manos y p1e11, lesiones de Jnneway son n6rlulo3 he -

morráp;icos e indoloros en ln palma de las manos y pi•l!I, ---
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manchas Roth. S~n zonas he•orrag1cas de centro blanco qu•-

se obseryan en la retina, por Último loe dedos en ~ea, J 

hay esplenomegalia con infarto esplenico corrientemente 

hay anemia nonnocromica y nonnocitica albuminuria y hematy 

ria microscópica. El cuadro cl!nico se altera por embolis,! 

ción aue provoca infartos, hemorragias, abscesos Ó gangre-

na. 

DIAGHOSTICO.- En la B. H se encuentra anemia y leuso 

citosis la velocidad de sedimentnción se haya aumentada la 

identificación ¡lel organismo por cultivo hermático. 

'!'íl.\':'A!UFXTO.- 3e usa la penicilina combinadi. con -­

es~reptomic1na la pri~era 100,()()(} U por Y.iloRramo de peso-

ca:ia cuatro horas por 6 serr.anas. Los ent•Jr<Jcocos se tratan 

con peni'c1lina G, Las bacterias gran n•l¡>;'lt1vas se tratan -

con Kana~icina y Polimixinascon Amp1c1lina y Estreptomici-

na. 
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E~!FERMEO.\DE3 OEL ENDOCARDIO. 

!tl!IOCARDITIS AGUDA O YALIGMA. 

La endocariitis aguda se prasenta en todas las eda­

des la 1.nfección puecle sobrevenir de •anera repentina en -

nifios que se hallaban completamente sanos o puede aer com­

plicación de una car1iopat!a relll!lática o congénita. El --­

agente infectante más frecuente es el estafilococo dorado­

le siguen los bacilos grani-negativos, entrococos, neumoco­

cos y hongos de se desarrollan vegetaciones en el endocar­

dio de las YálYUlas y compartimientos cardiácos frecuente­

mente en el lado izquierdo. Consisten en colonias bacteri!, 

!l!!.s en un exudado de fibrina y sangre. Se produce la ulc!. 

ración y fonnación de tejido y f01:"1113.ciÓn tejido de granul.! 

ción friable, la destrucción de tejido válvular progresa -

con rapide•: 1111~ d.!!. lug~:- : le:¡ incütüµet.encia de las vál vu­

las mitral y aórtica el rendimiento cardiáco se perturba -

al extenderse la infección al miocardio, los fragmentos de 

vegetaciones o de tejido necrótico pueden formar iebolos -

en cualquier parte del organis"º• obstruyendo la circula -

ción hematica y estableciendo focos nuevos de infección. 

l-'.ANIF!!:STACIOflE3 CLHIICAS. 

El inicio de la endocarditis aguia es explosivo,--­

con fiebre alta y postración. Los émbolos sépticos pueden­

deparar dolor abdominal, hematuria, diarrea o parálisis de 

algunas partes del cuerpo. En ocasiones existirá cardio -­

megalia, los soplos cart11ácos, cuando los hay, 11uelen de -



ben• a uri& cardiopatia preexhtente. La• hamorragiaa rati­

n1an.a, la esplanoaiegalia o la pérdida de la puleación en¡­

una arteria principal se co•J*'l•ban también a ••c ... !n mu­

chas pacientes no aparece clara la cauta de la infección, -

pero en alguno• se dan historias de fu"1nculosia1, oateo -­

mielitis o f!U{ate pllonidal lntectado recientes. !1 recien­

te la leucocitosia de poli•orfonucleares. Ta•blén ea muy -­

trecuent e la albuminuria, con hemetul"ia y pluria microacó -

picas. Los cultivos hemáticos suelen ser positlYos. 

P R O W O S T I C O. 

El pronóstico es en ~en•l"fll r,rave, y el fallaciale.!l 

to se produce a los pocos d!as si no se instaura precozmen­

te el tratamiento. La causa inmediata de muerte puede ser -

tanto la toxicidad infectiva como la nro~resión incesante -

del fnllo cardiáco, Esta segunda complicación a •eces ~P•r'! 

ce alguna semanas o menos después de haberse eliminado la -

in!ección, debido a la rotura o desarrollo de defectos en -

lae válvulu ( en ~ene ral, la mitral y aórtica ) • 

TRATW.IENTO. 

nas. 

Meticiclina I. V a grandes dÓ~is durante cuatro sema-

Penici~ina G, 20 a l,.O Millon~a de U. dia. 

Transfusión ne sangr~ y li11Uidos I.V. 
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•CILUI,ITIS" 

CELULITIS.- !1 una 1ntlainaci6n del tejido conectbo 

aeolar, puede presentarse en cualquier área donde haya t•• 

jido celular particulanaente en la cara y cuello. 

FRll:CtlENCIA T EVOLUCtON 

La Celulitis se obeerya en individuos de todas la1-

edades y puede aer prillllria o ~ecundarla, 1uperficlal o -­

profun1a, detenaa o circulatoria aguda, aubaguda o cr6nicá 

en toda la infección hay un· período en que existe la prob~ 

bilidad de que tel'!lline en una celulitis agua, al Que puede 

darse el nolllbre de periodo preagudo, la intervención o el­

tratamiento oportuno hace abortar algunas veces la infec -

ción el oeriodo nreagudo, la celulitis ar,uda presenta casi 

siemore •m forma de fl111mon dituso o infilt.r:ici6n purulenta 

como una rea extens' de inflamación ~uperativa del tejido­

celular subcutineo, algunas veces no se establece la supe­

ración es tanv1 Qlle otrus ha:r una infección circuncrit.a, -

"?n la inf!!Cción drcuncrita ar,ua generalmente- hay supura -

clón y enfacelac1Ón '"'"ro el nroce:io Ml mantiene localizado. 

En la ce1u::.1u s s11bap,11da .iel procM,.., infeccioso y los sin­

toma!I s'ln mÍlu moclP.rarJng 011e 11n <11 rier{o1o llr,:udn m,;nque ~-­

m'3 1nt'!n9o oue 11n <11 cr6nic '• 

J.A CEL1Jl.I7n :;R'J"'.ICA.- Es :.11 ernpru circunr.crit.a y 

pue•I'! s11cedf!r :\1 perlo.lo <lP:ll•lll o b111n ;ir.,,,•rnt:1r•10 •fos'.Je el 

comienzo corno unn 1.nfeccii'.in :-irimart11 cr·'mir.a ocasion;da 
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t':'IOlMil.- La cauaa mis rrocuonte ea la intección.J.­

de la cavidad bucal puede ser perlapical 1 periodontal, pe­

ricoronal o reaidual, algunas ••e•• maxilar o las aaigda -­

las. 

U CELULlTIS.- Tiene su ori~en en la int.roducción de 

alguno, microorgllllis1110 ( generalmente estreptococo piogeno), 

LA EVOLUCION nE LA CELULITIS 

Depende de 3 ractorea ~ son • 

l) La clase de microorganialllO. 

2) La vilulencia de'éste. 

3) Estado !!sico y las defensa& del paciente. 

Loa Microorganismos que se encuentran con inis fre-­

cuencia que la celulitis son eleat~rilococo blanco, estaf! 

locoeo blanco, dorado y cualquier variedad esteptococo, la 

forma menos grave de las celulitis son causadas a menudo -

por el estafilococo, la Celulitis er1 la región de la boca la 

cara es debida con frecuencia a extracciones o traumatismo 

dentales. 

SIN'l'OIUS 

Es de evolución rápida aparece en las primeras horas 

del dia después que se ha infectado la herida puede exten­

derse rápidamente a todo un lado de la cara y aún lado --­

opue11to, ?rincipia desde como un linfadenltis subm&xilare1 

de lo contrario por lo r,eneral hay infla~ación y edema te­

nienclo los tejidos un color rojo subido estos nintomas van 

acompanados de fiebre los vason linráticos están congesti,2 
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nados y •n 101 gan~licos linrlticos en donde terminan apal 
rece tumefactos y dolorosos, la supuración 11e extiende no­

solo por debajo de la piel y la membrana muchosa, sino --­

también por entre los muaculos y la racia y aún hacia los­

huesos, el primer aintoma que se observa ea con frecuencia 
o o un rigor seguido de fiebre de 3B a 41 e, 11 cara tiene --

un aspecto con"estionado; la lengua seca y de color moreno, 

los slntomas loéales son inflamación, dolor intenso, edema 

rubor y firmeaa de los tejidos, la inflamación se extiende 

rápidamente 1 loa tejidos celulares rormandose abcesoa que 

perforan los tejidos en todas direcciones. 

m AGNOSTI::n DIFEREllC I AL. -

Se diferencia de la erlsipela celulocutánea o-

flemonosa. 

TRATAMimTO ,-

Hacer canalizaciones y la irrigaciones adecuado pa­

ra proceder operación quirúrg.1ica, Antibiótico y Analgesi­

cas enjuagatorios, cepillad~ y lavado bucal. 
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CELULITIS A~l!ROBIA. 

( GANGRENA GASEOSA ) 

!l género clostridiWll contiene mucho• miembros, pero 

solo unos cuantos guardan relación dlrocta con 1nfeccionee­

histotoxicas en el hombre. Como en el cloatr1d1ua derfr1n -

ges. 

MECANIS~O ng INFECCION.- Ninguno de loa clostrtdiuma 

son netamente invasores todos producen sue erectos en el -­

huésped funda~Sltalmente por exotoxinas. El cl't!cimiento ml­

crobiano y la producción de tox1naa solo ocurre en condic12 

nes anaerobias o cuando otr~s circunstancias han ocasionado 

disminución suficiénte del potencial de oxido reducción. 

Las toxinas eleborada8 por cada ospecie en muchos C! 

!OS resultan funi:ionalmente aimilares; pero antigenicamente 

siempre aon diferentes. 

CaracterPs anatomopatológicos y cl1nicos.- Los clos­

tidios patÓF,enos pueden hallarse caei en cualquier tipo de­

lesión traumática como simples contaminantes. 

Cuill\do ocurre una verdadera infección por closttidiou 

3Uele nroducir celulitis anaerobia. En tales circunstancia~ 

la& bacterias proliferan y produc"n v,ns Pon los tejidos por­

:ius accion~e proteoliticas y glucol 1t leas. 1.03 muscu1.oe no­

!1"11 inv'lrlidos. "•eneI"alm~nt.e el comienzo es p;I"a.iual no hay -

dolor, y los síntomas ~enerales no eon ;,raves. En oca'.:'iones 

111 clost.riclium :!erfrinp;ens pueriA cliu3ar infecciones pul'U -­

lr:11tas loc:il i:r.adll9 con poco o n:t:lr1 •111 r,1:i, o\lA cllnlcttmllnt.e 

tll! ~arecen a la'.1 inf,.,cc:om1s por 11::1taftlococo rtoi'a.lo u otras 



bacterias pioit:enas 'I cuando hay inf.ección d• cerebro por -

ejell!plo, puAd11 hab-ar t.o:dcidad aguda y muerte~ 



MIONECltOSIS 

• OAHGaENA OAü!O:'.;A -

Ss una miositia anaerobia en la cual el, proceso in-­

feccioso siempre es agudo e 1nt.en110. El coreien10 suele ser­

brusco, y el perlorlo rie incubación tan breve como de seis -

horas hasta trP.s dlas después de producida la lesión. 

VANIFESTAC!ONE3 OLIKICAS.- El alntoma más imrortan-­

t~, y r,eneralmente el primero, es dolor en la zona enteraa, 

que rapidamente aum~ta de intensidad. Se acompa~a de ta--­

ouicardia taquipnea y calda de la presión anterial. Gene -­

ralmente hay aumento de ter.iperatura, pero la intensi.iad de­

la fiebre no guarda relación con la ~ravedad del proceso. -

Por inspección, la piel está pálida y puede obserTarse ten­

sa y reluciente a consecuencia del ede11a subyacl'l'lte. La --­

herida exuda un liquido seroso pardusco o te~ido de sangre, 

de olor pÚtrido. En ésta etapa muchas veces hay crept.ación­

manifiesta, ya que puede quedar enmascarada por la acumula­

ción :!el liquido en los t,ejUos. Cuando el proceso evoluc12 

na, la piel adquiere aspecto broncearlo o sucio, y !'inalmen­

te si el paciente vive suficiente, tomo color obscuro y --­

presenta Tesiculas llenas de llnuido rojo obscuro, con ---­

tendencia a la coaJescencia. El aument~ de ln preolón den-­

tro de los t~j1dos nuerie causar hernia de loo músculos a -­

través de heridas e incisiones. 

Los carnblos anormalP.s ~n el músculo infectado se ob­

sorvan de nrcferl?ncla al pernr. Hay hinchazón, oérdida de -

contractilidad y cambios de c~lor, oue v11rian de 111 palidez 
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al moteado rojo obscuro. Por expresión trecuente11ente J>U••• 

den deaprenderse bu!ilujas de gas. 

Las infecciones uterinas, ~.,eralmente causadas por• 

Cl. Pertringena, probabl .. ente representan la fol'll& más tr:t 

cuente de gangrena obserTada en la práctica civil. Estas -· 

infecciones suelen :tepender de intentos de aborto, pero 

también pueden observarse d11puós de partos prolongados o -

con intervención de instnimentoa. 

DIAGNOSTICO.- La gangrena gaseosa es una entidad el! 

nica, bacteriológica, el diagnbstico se funda sobre todo en 

la valoración de los fenómenos cllnicos ya descritos. Ha1 • 

que 1ns1st1r en que otros tipos de 1nfecc1Ón pueden ori~i -

nar la fol"l':lación de gas en loa tejidos, de manera que su -­

de~ostración por radio~raria o la presencia de crepitación­

no incremina especialmente los clostridlos. 

Bacterias del género Kleibsiella o Escherichia pue -

den ser cauaa_de producción de gas; de hecho, dentro de --­

ciertos limites nuede decirse que p~cientes con los signos­

más manifiestos, amplios y tempranos de gas son aquellos 

que tienen menores nrobabilidades de sufrir gangrena ga 

seoaa. 

J.os frotis tellidos de exudada •le las heridas, o del­

cuello cuando el afectado es al útero, proporcionan impor-­

tant e 1.nformación diagnóstica se revolnn bacilos gramposlti 

vos ti p1.cos en gran número i aden·ás actualmllnte se utn iza -­

la tP.cnlca rlel microscópio fluorllscnnt~. 

T'iATA~'P-:~'TO Y PROFILAXIS.- ten medidas operatorias - · 

suelen consistir en incis 1onos múltiples y aberturas de ---



aponeurosis -para drenar los compartimientos y s1 es n•c•-

1ar10, la M'Plltación ab.ierta. In las mujeres con abortó -

séptico auele efectuare• el raspado en los caaos inclpie.n 

tesi la histerectonia no se lleva a cabo a menos que •id.! 

tan demost1'ciones cl{nicas de perforación de útero. La -

profilaxis es prácticamente un problema quirú~ico y de -

pende de principios bien establecidos de tr•tamiento in -

mediato después del accidente, au presión de tejidos des­

vitalizados y cuerpos extratos, y tratamiento adecuado de 

sostén. Al tratar pac. qu1.rurg1cos ha7 que uUlhar los -

torni"1es con precaución con cuidado para no dlf1clll:tar • 

la circulación. 



'l'ITANOS. 

Esta producido por el Clostridium tlt.ani, que ea un 
' \ 
gérmen anaerovio, esporulado, resistente y que actua a tr,1 

vés de una toxina denominada tetanosporlaa y penetra a 

:través de un medio de solución de continuidad, es un baci-

lo gra• • y produce la toxina tetánica, tetanolisina y te­

tanopasmina. 

Es eliminada por las haces de las neas ( vive nor­

malmente en los herYiYOros ) se encuentra difundido en mu­

chas partes, en 111 polvo de cualquhr cosa, en qui"fanos. 

La transmisión se puede realizar por •edio de pica­

duras de insectos, inyección de dro~adictos, abortos cri-­

minal11s, partos septicos. 

PAT()GE?HA. - No es un organ iamo in va si va, permanece­

localizado en el área de tejido muerto a la cual se han -­

introducido las esporas. La genninación de las esporas y -

el rlesari:-ollo de l•Js organismos vegetantee es favorecido -

por I).- Tejido necrotico, 2) Las sales de calcio; y }).-· 

Las infecciones piogenas asociadas. La toxina actua en el­

tejitlo nervioso de la medula eepinal, n11111ent'lndo la exita­

bi11dnd refleja y en parte sobre los nervios periféricoa,­

da.ndo como result.nrlo los espa~mos 11115c1üares. 

Cl!ADRC CLTNICOS.- Porlorlo do incubación de 3 a 4 •• 

<!las hay contracciones tónico clon1ca3 convulsivas de los­

músculo11 voluntariosos, primera:nen~e ~on afecta1os los --­

mú11c11lo11 de la zona afccta<l'l y poatc1·lormente loa del max,i 

lar ( trisrnus ) los cuales se cont.raen en tal forma que -
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no puede habr1rae la boca. 

DIAGNOSTICO,- El agente se puede aislar a partir de 

los tejidos de la herida contaminada mediante cultl vo en • 

condiciones de anerob1osis. 

TIU.Tr.?IW.'TO, 

l.- Antitoxina, La prevención del tetano depende de la IN­

~I!AC!eH activa con toxoides, trnt4!111ento adecuado -

de las heridas contaminadas con tierra, empleo profi-­

lactl co de ant 1box1na, administración <le penicilina. 

2. - l!edidas quirúrgicas. 

J,- Antibióticos 

4,- Inyecciones de rc.'lcti vación. Gunn•I? und persona provi!. 

mente inmunizada sufre una herida pelL;~r:rna potencial­

mente, se le inyecta \lll& dosis &tllcional r\!l toxoide 

para reestimular la prod·.1cción ric antito:lllnn. 

Inmunización esta compuest.n por tt•os inyecciones, 

esta serie es sui::uida por una dósis simple ele reactiv_! 

ción aprox1ma:\ar,ent.e un ario <leiJpués. 



GLOMERU'LOlCEPRITIS. 

!a una enfenMdad trecuent• en loa niloa que en loa 
1 

adultos, lláa en hoabre1 que en •ujerea. 

ITIOLOGIAl 'Paree• ser una reacción antigeno anticuer­

po secundaria a una infección localisada en cualquier parte­

del cuerno esto ea apoyado por la reducción en el nivel sé-­

rico del compleir.-.nto 1 la preaioitación de la globulina de -

loa anticuerpos y de los componente• del CQ~plemento sobre -

la membrana basal gloinerular, la lesión inicial se locali••~ 

trecutnt .. ente en vlas respiratorias altas 1 el agente cau -

sal más frecuente es el estreptococo he910l!tico del tipo A.­

No todas las cepas de estreptococos son nefritogenaa, el ti­

po 12 ea la más frecuente, se produce nefritis en uno por -­

ciento en la escarlatina, otras bacterias como el neU1110coco­

estafilococo, y las cepao viridaa del estreptococo aon poco­

frecuentes etiológicamente. El nivel aerico dol complemento­

está bajo en la glomerulonefritia aguda ya que se encuentra­

combinado con el complejo antigeno anticuerpo, esto nivel -­

vuelve a la nomalidad hacia el N.nal <te la tercera semana -

de la enfermedad. 

PATOLOGIA. - Loo riflones ae encuentran agrandados, pá­

lidos, se observa un punteado hemorrágico, en la superf1c1 e­

cortical, las alteraciones hitológicas varian conslderable-­

rr.cnte. 

La lesión e9encial es una proliferación y tumefacción 

en las celulas endotelialcs de la pared capilar glomerulnr,­

el nena cho glorie rular enta turiefacto y llena por compl!!to --



el eapacio de B~ en el cual se encuentran grandea 'eantl• 

dadas de gl&buloa rojo•• Los leucocitos poliaorronuclearea 1 
aparecen en loa gl0111eruloa en número variable. Las epittl1 -

alea pueden estar tumetacta1, pero por lo delláa parecen nor­

Mle s. El espaci_o intercap1lar eata tuwiefacto exiatiendo un­

aummto 411 el taaafto y nú.ero d• laa células aenaajialea. -­

T .. biin aum411to en el material UlOrfo. 

La aembrana basal suele ser normal, después de 2 a )• 

aemna que H in1elÓ la enfer11edad. Se ha obaenado su dHa­

parición en b1opc1aa aeriadas y 'por lo tanto no representan­

necesarluente una -nlfestacion precoa de 110-rulonetrt.t,h 

cranlea. 

!n la glOllleruloaefritis aubagud4 el riftón es grand~ y 

pálido. Histológica111ente se observa l& desaparición de alr.u­

nos nefrones, misitras otros han experimentado h1pertroria-­

compensadora. Los glomerulos restantes revelan cambios si~1-

lares a los descritos. pero frecuentem"nte con más adberen • 

cias eapsul'lres. Las regiones de parenqu1pa renal atrofico -

existen zonas de infiltrado leucoc1tar1~. 

\ 

\ 
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MAMIP!3TACIOIES CLIRICAS. 

11 aoÍlhnllO de la glOMrulonefr1tie •e prolllce de wia: 

a tre• .... naa .d••?UH del coalenao de tnt•cclón e1treptoco-­

cica. La totalidad de l~• 11&nlte•Uciones cllnlcas aoat Ph -

bre alta, inten•• cetalal11a, .. iestar generel, h..aturla ---

111acro•cÓplca, ollgurla o 1nurla, hlpertendón con encetalopa­

tla, tla, descoapensac1ón cardláca. Lo cual puede producir -­

la •uerte. 

11 aintoaa más frecuente es 11 hematuria, en otros ca­

sos aparece lntección respiratoria cuando aparece é•ta. Puede 

haber edeaa generaliaado, influido por la posición; pero en -

la glo111erulo nefritis agudano suele obserYarae ede .. acentua­

do. A Teces se obseryan sintoaas gastro intestinales tales 

como pédlda de aoetito y vómitos; con menor frecuencia dia 

rrea. 

En el exa11én es rrecuente obsery'r una infección resi­

dual de las Tias respiratorias superiores o un ligero edel'lll -

periocular. t'uede haber hipertensi Ón de grado variable. La -­

cantidad de orina suele estar disminuida, ofrece un elevado -

peso especitico contiene albumina, cant l•l.;;.Jes variables de 

hematies, algunos leucocitos cilindros hhlinis granulosos y-

celulares principalmente globulos rojos ) • Nivel de nitró -

geno ureico en la saigre asi como todoa los productos de de -

secho excretado por la vis renal están elevados en proporción 

invorsa al volumen de orina. Existe acidosis de gravedad 

guarda relación directa en el grado de oliguria. 

Existe a aenudo un ligero deconou 11n los niveles de -­

seroalbúmina, •~bablemente debido en parte a la expane16n de 
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• 
lo•. llquldo• eztracelulares. Tiende a desarrollarse en rorma-

ráplda una ane•l. que guarda tublin relación por la upan -

alón de ll~ido plasiíitlco. 

La anemia difiere de la obae?"fación en la gl011enilon•• 

rrttis crónica. en la que la h .. ollais y la producción 1nad•­

cuada de globul.01 rojos aon los factores principal••· La se -

dimentación de los glóbulo• rojos esta elevada. 

Bn los ebctroc1rdlogN•s seriados ta posible ducu-­

brir alguna anoaalia su cauaa no esta del todo clara. Con 

frecuencia el cora1ón esta aU11entado de tamnfto y asociado con 

signos radiológicos de congestión circulatoria. 

La •ejor{a, aan1t1esta por una rtigresión de los s!nto­

mas generales, se inicia una a dos s .. 11na~ después y en ese-­

tiempo desaparece la hematuria macroscópica, la diuresis se -

inicia a los tres o cuatro dias perdiendo el paciente dos o -

tres kilos de peso aunque no se patente un fttlema cl!nico, 

existe una correlación en el comien10 de la diuresis y en el­

descenso de la congestión circulatoria por lo tanto se norma­

liza la presión sanguinea, y las constantes químicas. 

Mlcroacópic1111ente la orina se normaliza en seis sema -

nas la proteinur1a anonnal desaparoco antes que los glÓbulos­

rojos. 

SIGNOS URINARIOS. 

En el l<r.' de los pacientes más o menos puede haber al­

nas anorTAalidad"s urinarias ( albu~inuria, hematuria, c111n-­

drur1a ), hay una conversión de la hemoglobina en helaJltina -­

ácida lo oue da el color hU!tloso, ~l peso especifico "s alto,-
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el voluaen de la orina ••t• dit•inu.ldo en el s• de loe caao1-

hay oliguria aproxilllándoae.a la anuria,••• •Dcuentra h ... tú­

ria aacroac6plca, cilindros, ¡16buloe blanco• en nú.ero ere -

cido, la protelnuria 11•1• a trea gr&11oa dlarloa. 

Hil'llrl'DSIOH. 

Se encuentra en el 70 a ~ de 101 caso• aparece en la 

rase aguda y se eleva la presión aiatolica a 200 ... y la -­

diaatolica de 100 a 120 .. ; esta Presión •• 11•1•' a nor9ali-

1ar a partir de la primera s..-na. El mecaniamo de la hiper-­

tensión ea debido a un eapaamo vascular generaliaado resultllJ:!. 

te de la producción de agentes hipertensivos por el riftón. -­

la hipertensión esta relacionada con los síntomas cerebrales­

los cuales siguen ahora. 

SINTOMAS CIRr"':BR.U.SS. 

Estos aparecen tr-as una elevación bninca de la presión 

sanguínea, son debidos a izquemla cerebral conaecutiva y al -

espasmos vascular-; consisten pr-incipalmente en cefalea, SO!llll.2, 

lencia, convulsiones y vómitos. Se acompar.an de escur-ecin.ien­

to de la visión inquietud, diplopia, el pulso es lento. Puede 

aparecer adema cerebral, en la mayor!a de loa casos la pre -­

sión del liquido cefalo raquiJeo no r"basa los limites nonna­

les y no existe el edema de pa;;ila sólo en edema cerebral, -­

sin embarr,o se observan hemorragias retinianao. 

r'AllIFE3TACIO!;E3 c:.nn:::uVASCULARES. 

En la primera fase da un cuadro clínico parecido al 

do la insuficiencia car-diáca congestiva, con agrandamiento 

cardiáco, soplo sistólico apl cal, ritmo do galope, taquicar -



día. disnea. hepatoaagalia J ed• .. pul110nar. !atoa alntoma•­

pueden aparecer brusc•ent• Por lo general en praaenctade _j 

hipertensión. pudiendo ser los af.nto .. s de presentación d• -

una glomerulonefritia. La hipertensión no es la única cauea­

de los s1nt0111as cardiovaacularea. 

El vol1111en plaaaático eata &Wlentado por rettnaión de 

agua y de sodio o por una venoconstricción perifei1.ca en la­

rase hipertenaiva esta lento, las alteraciones en.el electl'!t 

card1ogra.maae observan en la onda Testa aplanada o hay in -­

versión en una o aás derivaciones. 

DINF~CIOli R!Pl1L. 

!n la rase inicial de la enCel"lledad no es frecuente -

que exista una anuria la filtración glomerular suele estar -

reducida de modo considerable, el voluaen de la orina se re­

laciona con la disminución de la filtración, pero ruede ser­

que sea por el aumento de resorción tubul~r del agua filtrli­

da, la alteración de la función glomerular esta de acuerdo -

con la lesión anatomo patolÓ~ica glomerular ea importante -­

también los factores hwnorales y circulatorios en la reten -

ciÓn hidro1alina. Unn oliguria peraiat.ont.ll no debido a des -

hidratación denota la gravedad de la insuficiencia renal. la 

?'f'tP.nción y elevación de los niveles snricos de eúatancias -

nitrogenadas no protéicas rosratoa, y potaclo se relacionan­

con el deacenao de la rutrac1Ón glomerulnr, háy ácidos is. 

OIASNOSTICO. 

La coox111tl'lncia lle helllllturia, albut1inuria y ligero 

er!eaa on au:rnnc1a do 1nsufic1<Jncla cardláca. En los ca11oa 
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que se produce pronto, los sintoea1 achacables a la congeatl­

ón circulatoria predominan de tal modo en el cuadro cllnico • 

aue al principio la né!l'itls puede pasar inadvertida la heaa­

turia transitoria durante una pielonefriti1 aguda puede ere-­

ar un proble111a diagnóstico como se de crandts cantidad•• de -

oues en la orina en c0111parac1Ón con los gl6bulos rojos aangu! 

neos y la bacterituria contribuyen a la diferenciación con -­

una glomerulonerritis. 

!n los niftos se obserYa uha cantidad ll&Jllllda hematuria 

benigna. No suele haber manifestaciones agudas. La hematuria­

suele ser microscópica y a veces macroscópica, !lo existe evi­

dencia de disfunción renal o de transtornos hematológicos. A­

veces las exacervaciones agudas de una glomerúlonefritis cró­

nica hacen pensar en una glomerulonerritis aguda. L~ historia 

de la enfP.nnedad la evirlencia de cUafunción Mnal avanzada, -

cimiento y la b 1 opcia renal aclaran e 1 cuari ro. 

El sindrome uremico hemol!tico puecle tt.1mbién ser ccn -

rundido con unn glomeruleonefritis aguda. 31n embargo se obs~r 

va c?n mayor frocuenc1a entre los jóvenes. La nerritls hered,! 

t-iria, el infRrto r~nnl, la agilitis do Zeeks difusa, la ne -

rritb! li"1pica y foc:il 1leben ser tambiÓn tenidas en cuenta en­

el diagnostico diferencial de la ~lomerulonefritis a~da. 

C'..JRSO Y PRON:"IST1CO. 

El tiempo de la enfennadad puede seguir un cureo de 10 

a 14 dias. Generalmente las anomalias de la orina ~ue ~B en -

cuentran en los examenes corrientes desaparecen on 6 a ~ ee--
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manas, y la velocidad de sedimentaclón globular se normaliaa 

en unos tre1 111eae1 Üs que el recuento de AdlH tarda uno1 -

cuanro a ocho ••s•• en volver a las cifras tislol6gicas. 

toa mls tardado que dura la enfenaedad es un a~o no máa. 

El pron6st1co generalmente es rayorable, el caso leve 

pro~resa hasta el estadio crónico, mientras un caso que se -

inicia con s!ntomas fulminantes de enceralopat!a hipertensi­

va, o anuria, puede curar por completo. 

La cifra de mortalidad dura~te la rase aguda, var!a-­

entre el 1 y 5~. gracias a la terapeutlca antibacteriana. 

El segundo ataque de glomerulonefritis ee extremada-­

mente raro. Sin embarg•) la recru<tecensia de la enfermedad -· 

antes de que la enfe"'1edad sea completa, no es infrecuente -

en soc1ac1ón con 1nfecc1onee respiratorlas, recientes que no 

ti•men 11ue ser necesariar1ant.e de orir;<>n estreptocócico. 

TRA'l'A!ff:::mo OtNERAL. 

1.- Reposo absolut.o durante la fase iKuda hast,a r¡ue los sig­

nos urinárioa se aproximen a la nor11alida'1. 

2.- ?en1c1lina a dosis terapéutica d<1rante lC dias. 

3 .- Diet11 libre de proteinas y rot,'lsio y durant.e la fase a~ 

da la dieta debe ser exento dn ugl, 

1 •• - Erra el icar la causa loca 1 que la pro.lujo. 

5.- Balance hidrlc-,, reserpina a dóuh t.1rapéutlca. 



IS'!'RUCT~IRA DE LOS llON003: 

Loa hon~oa son microor~aniamoa pertenecientes al reino­

vegetal que carecen de clorofila, lo que lea incapacita para -

utilizar la lua solar como fuente de energt... 

Cabe diYidirlos en 2 grupoa: l) Loa hongos verdaderos -

o eU111icetoa, y 2) Loa hongos de divis16n, falsos hon~s o aau­

domicetos, los primeros con estructura eucariota. Tanto unos -

como loa otro~ disponen de una pared celular rlgida, con la -­

diferencia de que los ewnicetos ~isponen de quitina, aientrae­

que las bacterias la poseen muy compleja compuesta de mucopo--

1 isacaridos y mucopéptidos, que forman fibras y mallas mis que 

una estructura sólida. Estas diferencias de composición de la­

pared celular son de gran iMportancia práctica, pues explican­

que los actinomices sean sensibles a la penicilina. 

'l las enfermedarles producidas por honv,os 1011 llamamos-­

micosis. Si los hongos son de procedencia ex6r,enas, hablamos -

de micosis exó~enas, y si son de origen endógeno, de micosis-­

endógenos. 

Cuando crecen en medios ade~iados, muchos hon~s produ­

cen largos filamentos ramificados; carla filaraento es llamado -

HIF~. Las hifas pueden estar divididaa por septos transveraoa­

constituyendo una ca1ena de células; tt éot.as se le denomina -­

hifas septadas ó t.abic3das. A medida que las hifas continÚllll -

creciendo y se ramirican, 3e desarrolla un conjunto de.filamen, 

tos que se denomina micelio. 

La parte rlel crecimiento que se p~¡yecta por sobre la -

superficie rlel substrato se denomina r~ic11lio Aérer,, on tanto -

ouot la parte que penetra en nl substrato y absorbl! lot1 nl1men-
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•entoa ae conoce como Micelio '•getati•o. 
• Los hongos se reproducen por Hporas de dinraoa tipoa 

mucho• de loa cuales se originan en el llicelio aéreo, el cull 

es entonces denominado Micelio Reproducti•o. Laa esporaa son• 

denoa1nadas asexuales cuando no se verifica una ruaión de nú­

cleos para su formación i cuando se lleva a cabo tal rus1ón se 

denominan sexuales. A la mayoria de los hongos de importancia 

médica no se les conoce la capcidad de fonnar esporas sexua -

lea; entre los hongos de intorés médico, se encuentran loa --

3iguientes tipos de esporQs sexuales. 

A).- CIGOS~OR~S: En algunos fincomicetos los extremoa­

de dos hifas que se aproximan llegan a unirse y -

fusionan su contenido, dan<I•> lug"r as! a cuerpoa­

gr'Uldes, de paredes gruesun, denominadas clgoepo-

ras. 

B) .- ASCOSroRAS: $(' desarrollan ¡;oner.'llmente cuatro -­

esporas en el interior de una célula especializa­

da denominada aaca, en la cuál se ha llevado a -­

cabo la fusión nuclear. 

Otros tipos de esporas en honeos de interés ~édico. 

A).- BLASTOST'ORAS: Son esporas 80 hongos asexuale3 --­

simples que se desarrollan por genación d-> célu -

las majre ( por ejemplo, en c4n1ida, cryptococcus), 

y sopar:ición subsecuente :lú1 'ornte. 

3). - CttJ.:t;ir..:;"'0;;;:. ~ i.ao.1 ~.1: t•l n 1 l·i '13 hitas aWllGntan-

de tamaf:oy se rodean Jo p11 r•i•ies gruesas. El\ tas --
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eapora1 a111Jtualea son resistentes a cond1c1one• 

aabiental•• d~sfavorablea para el crecimiento VI&! 

tat1vo. 

C).-A'l!.':'ROSl'QRAS: tas hifas se segJ11entan en céluas rec­

tángulare11 de paredes e;ruesas, en donde resultan -

esporas asexuales ( por ejemplo en coccidiodes ). 

D),-CONIDtos: Son esporas producidaa por hifas especi.! 

lizadas ( llamadas conidtóroros ) mediante " es -· 

trangulamientos " sucesivos en ol punto de unión.­

Los conidioa pequel'los y unict1lular11s son llamados• 

microconidios, .. t.aato ... loa conidioe grandes-· 

a aenudo 11Ulticelulares, se deno•inan 111croconi--­

dios. 
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OLlS!PIClCil:M DI UJS HONOOSi 

l).- HOJIQQS, 

a} lgent•• productores de •1cod1 HperrichlH ( D•1'1i.1 

totatoa .). 

Son \la grupo da h•ngos !ntillaaente relac1onadoa, ac­

tual .. nta claaiticadoa an ) gineroa: lpidarwoptiyton, 

Microapon.111 y Trichopyton. Infectan Pf'lncipalaente • 

loa tejido• aup11rtic1ales queranti:&adoa, part1c11lar­

•enta la piel, al pelo y las ur.aa. 

b) Agentes productores de •1cos1s pl'Ofundes 1 generali­

aadaa: Blaatomicoais, Cocc111o1dom1cos1s, Criptococ,g_ 

sis, Esporotf'icosie, Moniliaeia, la~rg1olo•ie, Mu -

co•tcosia, ate. 
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ElfP'E:RMEDA'>ES CAUSAD.'3 POR HO!IGOS.· 

- A e T I N o 1-iI e o s I 3 -

Enfennedad rara en el hombre; en diversos animales do­

mésticos, en particular en los bovlnott, es más frecuente se -

debe a un hongo radiado ( actynomycu ) , que pertenece a lu­

estreptotriaueas y fiii:ura, por tanto, antre los hifomicetoa y 

los esquizomicetos. 

DATOS 01.lllICOS.- Existl!n ) tipos de actinomicusis: 

La apariencia caracterlatica de la actinomicosis es la 

de una tumoración dura, enrojacida, rnlativarnonte l.nsensible, 

que generalmcnt.e se desarrolla con lentitud. La lesión se lia­

ce fluctuánte, apunta una superficie, y eventualmente dreni., -

fonnandl') una fistula crónica que tieno poca tendencia a la -­

curación. 

La lesión tiende a extenderse locamente, pero puede 

haber también diseminación por el torrente circulatorio. 

En cerca de la mitad de los casos de actimonicosis la­

lesión inicial es estomatocerv1.cofact:1J afectando los tcJidos 

de la cura, cuello, lenp;ua y 11 menutlo <le la mandíbula. Alre -

dedor do la quinta parte de lus Cil50tt muestra una C•)mplica -­

cli'.m pre•l0minante de los nulmone3 con 11bcoao:i y empiema ( ac­

t1mon1cosis toráx1ca ) • Un nÚJil.,ro ip;utll d" casos padecen ac -

timontcosis abd(')minal en la que :'..a le:ilón priParia se pre3en­

ta en el ciego, apéndice, o en los órr,11nos pélvicos; pued~n -

dos:irrollarse fistulas drenant,es múl t 1 p1 es. 

En ali¡:unoa c::isos, por abrlrtrn un foC<' local dontro de-
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un vaeo. el actin011ices ea _arrastrado aeta•tl1ica11ente a lot 

más divers_os Órganos• proyocando si•rH .;1uarH en riftOtl~ 

cerebro. pulllón y entre ellos incluso a la piel y endocardio, 

en éste Últimoca•o el cúadro adopta la evolución de una end2 

carditis lenta oue ea actin<>11icóaica. 

DIAGNOSTICO.- El hallasgo de ~ranos amarillos en el -

pus, ~ranos cuyas caracter!aticaa deben comorobarae micros-­

cópicamente, posee valor diagnóstico. Cuando no hay granuloe . 

se pueden descubrir loa actinomyce• por el exámen directo • 

o por cultiYo- en 111edio anaerobio. Hay qua tener presente que 

los actinamycea se aislan con rrecuencia en la boca y espu -

tos de individuos sanos o enfermos no afectados por la acti-

nomicosis. 

Por ºesta ra:són, sino se descubren loo granos que ti'! 

ducen la existencia de luionas, se ha <IEI ser•'!}" p?"'.:~:mta -

en la valoración del aislamiento. El e~ámen radiológico, las 

pruebas serológicaa y de alergia cutlnea apenas sirven para­

el diagnóstico. 

Pll)NOSTICO.- Depende de su localización, las más be-­

nignas son las de la piel y de la cara; loa demis también -­

tienen cierta propensión a curar espontáneamente. El pronÓs· 

tico es malo en la endocarditis y en loo casos avai:azados, 

con superación copiosa y grandes co11cuac1ones. Sin trata 

miento ant1b1Ótico·quirúrgico, las fonnns pulmonares y abd,2 

minales tienen una letalldad d~l 60-eo ~. en tanto que mer • 

cod n la cura pcnicil1nica y su!ramidtcn combinadas, la le • 

t~ltdad se ha roducldo a 5-20~, en ésta~ formas e~teneae. 
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TIATWDTO.- Cu.ndo H trata de foco• pequello• 1 fa-­

cil•ent.e uequlblee, hay que pen11&r, ante todo, en •11 •at11' • 

pac16n operatoria aplicando localalÍnte J>OlYo 4e · eulfulda• J­
p1n1c111na. n tratamiento interno de elección Htrib& m ad• 

a1ni1tración de 6-10 gr. de aul!onainidaa diarlae•preterible • 

el supranol junto a 10 millones diario• de penicilina ly. du· 

rante 6-8 ellll&ll•. Lo1 caso• Broncopulaonare1 pueden bene!ici1r 

ae de las inhalacionea ( aerosal•s ) con penicilina. 

También son eficaces las tetraciclinas 500 mg. c/6 hra. 

durante ) semanas. 

• 11 I 5 T O P L A S t.~ O S I S -

!'!I~LOGil.- !a una infección micótica producida por al 

h!stoplas1Sa capsul&.tnm, que de ordinario tr:inscurre adtomá- -

t icament s. Con leves r.1ani!':?st ;icione s pulmonarea. tapec1alm•n­

te frecuente en Estados Unido3, se ob;1crva tanti iÉirl en 3udamé­

rlca. '!n nuestro pals como en et.ros N1lses europeos, se ha -­

descub~ nrto alg-Jncs casos, sobro todo en estudiante& sudame -

ricanou. 

C1".6,DR:) CL!:iIC~.- L<i gran rrecuenc1a 1e roacdonus in-­

trad~rmicas ¡iosit1va3 ll la histoplasmina en rA!rSOn<lll .tan<.s •• 

de algunas árer.s geoerá.f1cas endémic{•'l, indica que la mayor -

parte do infecciones causadas por el li. capsulatum aon 1napa-

rent9s o 11r:era:i. 

51 la 1ar11cción se hace aparente lo más rrecuente os -

m.ie ocasione fiebre de 3g.39 asociada a malestar r,~neral, ar­

tralglas, dolores de cabeza y tos como si ae tratar~ 1c una - · 

infección p;ri f6l. La exploradón radiológica puedo ser nega -
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gat ha o de1aubrir la pr•Hncia d• •a.bN• nodularH Ú• o • 

noa g1 .. rali•ada• da tipo n1u.Gft{ttco o broac111191m1Ó111co. qvJ. 

d1sáp1r1c• 1a ale&au •eu.DH. La adenopatla biliar 11 tr. -­

cuente. late procaeo ..,.So n1la dejar ll•ione• pulmonan• -­

calcittcadaa 111cronodll1arae o llillan• d1 tipo rHidual. A -

y1c1• 'at•• leaton•• l'9aidual11 1aperilllatan reactl•aclon1• -

y d1a1rrollan la htatopla1mOai• pullionar crónica, eon tlbri • 

culaa, pérdida de peao. a9'1nia J ca•itacion•• pill).8onar11 que 

1M"Ón1..mt1 son juagada• coa:> tub11"C11lo•aa. 

La hiatopla..oaia dia .. inadl con1tituy1 la 1apJ'laióa· 

úa gra•• d• la enfel'lledad, pero ea conjunto, •• poco trecut!!, 

te, 80atrando predilección para con los nifto1 pequ1fto1, •• -­

poco frecuente, aostrando predilección para con loa niBoa Jll• 

queftoa, ancianos •.individuos débil••· In •l ntfto JllCJUll!O a• 

parecen fiebre T signos de invasión •xt~nsa de muchas Tl1c1ras, 

presentándose adenopattas, h~t~~¡~l~•. aaplenoaegal1a y 

lesiones pulllonares dlYeraaa, con an .. 11 r leucopelna. 

Pueden .rectarse aal •1910 el intestino, cort.eaa sUPl'!, 

rrenal, r1fton, piel, cerebro, meninges, ojoa y endocardio, -­

cond•Jc!Gndo el proce110 a una desnutrición progresiva. ta h1a­

toplaamos1s en labios, boca, laringe y naria se observa casi­

exclus1vamonte· en el varón, constituyendo la man1restac1Ón -­

inicial do casi un tercio de casos mortales cuando no son --­

diagnósticados y tratados adecuada .. nto. 

AdeMás de las infecciones benignaa agudas y de las --­

formas dieeminadas en el adulto se pr<luont.nn casos de histo-­

pt1111nmsi1t crónica mucocutáneas que afoct11n al te&1Jmento, boca 
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y tub1) c!igestivo. Su puerta dó entrada extrapulmon<&r es en -

<estos casos di~estiva ó cutánea. 

l'.lIAOM0'3TICO,- Se basa f'rincipalm.,nte on la demostra -

ción 1el hongo< en los productos ( e1putos, contenido gástri­

co, r.1,dula ósea,< aspirando ganglionar, etc. ), ó en los te -

ji dos. 

Debe siempre intentarse su a1alam1ento por cult1Yo -­

en •edio de aaborand ) ó inoculado al ratón. 

A las pocas se11anas de contraída la infección la 

prueba cut¡nea a la histoplasm1na se hace pos1t1Ya ó la re-­

acción de f1-0ación del complemento, también positiva a las -

pocas semanas, se negativiaa con la cllraoión, mientras la 

alergia a la histoplasmina persiste muchos anos e incluso 

toda la vida. 

TRATAHIEN'TO, - La anfotericina ti, ad:ninhtrada a dosis 

et'icaces y con las debidas !'recaucionu, posee una indudable 

eficacia en el tratamiento de éota enfermedad, En algunas -­

fonr.as pulmonares crónicas ?uede eetnr indicando el trat:imi~n 

to quirúrgico. 

- e A ~ D I !) A A L 9 I e A 11 3 (MUGUET ) -

Se incluye bajo la denominación de candidiasie o mon,! 

lias1s el conjunto de procesos detennt1111rlos por los t.onp:os 

del ~ónero y casi siempre por la espuc:1e C. Albicans. F.rit':l -

hongo reside nonnalc!!ente en las cavidnrles mucosas como sa -­

profito usual, siendo frecuento encont.rrJrlo en los esputos,­

haces, envidad buen 1, va~ina y ¡>iol do p<t rsonaa nonn.11 •J!!. 

El muguet se desarrolla sobroi todo en nHos poquM.os-
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afectos de cualquier proceso general ~rave que los de•hidra~e 

oue moti•• la prescripción de antibióticos a la Yea favorece­

dores de la sobreintección m1cót1ca candidiásica. 

DATOS CLnlICOS.- Atendiendo a la localización de la in 

rección cabe distinguir los siguientes datos clinlcos de mon1 

liasis. 

a) Konlliasia mucosa, que abarca el muguet y la vulvo­

yagi•ltla moniliásica. La candidiasis oral puede 

descender a la raringe y esófago, e impactándose en 

éste y causar la muerte nor obstnicción esófagica e 

inanición. 

b) Mon111asis cutánea, que comprende la onicomicosis y 

paroniguin moniliádica, la sobreinfección por el -­

hongo de un intértrigo. 

c) Moniasis Broncopulmonar. l'ue<le revestir 2 formas: -

una es la bronouitis moniliásica, que cursa con tos, 

expectoración mucoide ~elatinoaa e imágen radioló -

~ica de reticulo aumentado; la otra es la neumopa -

tia mon111ás1ca, que se manif1 esta como una neumon.!. 

tis con malestar ~eneral, fiebre e imágenes radiol,2 

gica• de condensación única o mÚ1tiple. 

d) Sepsis moniliásica, origina un cuadro febril sub-a-

1n1do con glosoostomatitis, diárreas ontor{t1cas, V.! 

ginitis, bronquitis y neumonia ( on ocasiones c•Jmbi 

n:idas eon ostnfilococoso bact.er1o1.dos rosist.~ntos ) 

y, a v11ces e!l!'lQndit.itis, todo lo cual empeora : .. 

proseguir la cura :ir.tl.biÓticri que rlesenca.lenó la 

aepsis. Al r1nal sobrov1~nen si~nos rlo meninu,o~nce-
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ralitia letal con delirio y deshidratación. La mo­

niasla septicémica también acompar.a a endocarditis 

veg11tllllte • hacho 11ue se ha observar!::i princl palmen­

ta en _adictos a los nal"cÓtlcos. 

e} M•nlngitls Y.'.oniliáaica. Es otra fonna rara que Pl1!. 

duce un síndrome cl!nico similar al de la meningi­

tis tuberculosa. 

DIAG~OSTICO.- Anque en algunas ocasiones, por eje~plo 

en el caso del muguet, el diagnóstico clínico es fácil• ---­

siempre es conveniente confirmarlo mediante investlr,aciones­

de laboratorio, La presencia de hon~os candir!a en un exudado 

no basta ~ara poder afirmar la intervención etiológico del -

mismo en aouel ?roce so. Solo cuando se rmcuentran abundante• 

mente y en re;>etidas investigaciones y nl cuadro cltn1co que 

se les atribuye es sospechoso de ser un~ moniliisis, podemos 

aceptarlos como datos de importlincia ~atógena. 

La bÚsoueda del hongo nuede hacersP. por exámen direc­

to o aislruniento nor cultivo. 

TRA'l'Al.'IF.t'TO.- En lo:i moniliasis del tramo dif!;esttvo -

vulvovar,1nales el tratnm!P.nto loc11l con nistatina mico:Jtati­

na o :iiosterón es eficaz. En las for111as séptica;; y pulmona -

r~s de poco sirve. Cabe utilizar la nistatina en aerosol, -­

oudilln<lo oasar atravez el'! ésl>A via n la s11.nr,re. 

En la se¡isis cabe ensayar la Anrotericins B. 
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COWCLUCIOWBS 

Se ha •lito que cuando llello• el ochenta por ciento en 

total de enr1nat1dad11 conocidas está controlado en 11a1or o -

••nor éxito. 

Alguna• de estas entsl'9edades " Co110 loa •lru• de --­

ciertos ~deol•lent.01 "• Son erradicadas tota1-ente por .. dio 

de •acunas. al;;unas otras 1erán controladas o alill1nadas --­

durante perlodo1 .is o .. nos largos dependiendo de la1 de 

tensas con "1e cuente el organismo que loa pade1can. Para 

poder e•itar lo mis posible las enfermedades se tendrá la 

buena alil!llntaclón 0 la Yida sana, el ejercicio tlaico, etc. 

Pero co•o se dijo al principio las enfeJWedades por -

medio de sua agentes causales se ••n haciendo resistentes a­

loa •edicamentos debido a oue in!inida1l de pacientes se auto­

recetan sin saber a ciencia cierta la cantidad y duración -­

del trata•lento, esto hace que por ejemplo: a una bacteria -

se le inhibe durante su perio~o peque~o y a pequen.a dÓsls -

la bacteria irá creando defensas hasta volverse res1~~~nte -

al medicamento obligando después al médico a b11scar por me -

dio de estudios el laboratorio cual es el medicamento senat­

ble a la bacteria riara poder atacarla. 
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