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PROLOGO,

" Através de la hiscor{a ol hombre ha tratado de solucio-
nar‘ios prolemas aque se le han present ado. uno de estos pro ~~-
blemas es el relacionado con las diferentes enfermedades. Al--
principio el ﬁombra de IQu cavernas las atribula a los dife --
rentes fendmenos tantn meteroldgicos, fisicos y naturales, ---
Pero conforme fue desarrollade su intelecto lo fué atribuyendo
a otro tipo de causas as{ fué como surgid la hechicerfa combi-
nada con diferentes brebajes o pocimas hechas con diferentes -
yerbas y elementos que se les atribuia poderes magicos, Esta--
corriente ha sido tan poderosa que todavia en la actvalidad ~--
se siguen practicando en diferentes partes del mundo., Poste---
riormente el hombre empezd a notar que los arent.es causales de
las enfermedades no se pod{an snlucionar con hicheceria, asi -
fueron como empezaron las investigaclionmas por medio de obser -
vaciones en el laboratorio. Claro aque al principio del tiempo-
del hombre hasta pasada la edad media y principios de la edad-
moderna se desconocfan las diferentes formas de saber las cau-
133 de estas enfermaedades,

"or Medio de la observacidén y practica en el laborato--
rio { nor medio de inoculacidn de los rarmenes en animales y ~

tratados despuds con diferentes soluciones quimicas ),

%e lo-
£ro saber la causa

tratamiento de loa diferentes tipos de --

enfermedades, ane amiejaban al ser humano y demis animalea, --
nero 86 ha notado ane ¢onforme se parfeccionan los redicamen -

tos los diferentes rérmenes { virus, Ricketsias, boeterfas, --



.ete ), También 1o hacen y asi es como estas se van haciendo -
resistentes,

Ademas oue conforme pasa el tiempo empieiu a desarro -
1larse nuevas y mas peligfosas enfermedades principalmente en
el medio urbanoc debidc & los diferentes desajustes que sufre-
2l organiamo por los abusos de él mismo pars con los medica -
mentos, alimentos enlatados con conservaiores, gasensas y ---

demds.,

As{ se ve que cuando mientras se controldn unas enfar-
medades Otras nuevas brotan.

Es asi{ como tenemos que 108 virus son los causantes ==
mas difficiles de tratar, va que se introducen en la celula y-
se comporta como material pgenético, haciéndnse su tratamiento
mas difieil.

La forma de controlarlos es nor medio da vacunas, unos
se controlan totalmerte { Viruela, Sarampidn, Ruheola, etc. )
otras como el catarro comin no Se lorran controlar debido a aue

son infinidad de estructuras virales aue lo oripinan.
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- BSTRUCTURA DE 108 VIRUS.

Los_virus se diferencian én forma precisa de todos '~
los 6rgan1§mos ceiulares, incluyendo‘a los rickettsias y —--
otras bacterias. Una nﬁrticula virsl consiste en una molécu-
la de &cido nucleico, ya sea ADN o ARN, cubierta nor una ca-
npa de protelna o cdpside, sirve solo nara proteger al acido-
nucleico y nara facilitar la adhesion y penetracidn del vi -
rus en la célula huesped. El Acido nucleico viral es el prin
cinio infeccioso; en el interior da 1a célula huesped se com
porta como matarial genético, ya que es raniicado por la --~
maqiinaria enzimitica del huésned y ademis pobierna la for -
macidn de proteinas esnecificas,

La maduracidn consiste er el ensable del dcidn nuclei
co recientemente sintetizado y fracciones de proteinas para-
formar una part{cila viral madura; éstas son liberadas al --
ambiente extracelular. As{ facilita su adsorcidn a las célu-
las susceptibles y tal vez su penetracién a las mismas,

Los
ant{genos virales se encuentran en la canside,

L.os virus son los agentes infecciosos mas peouefos que

e conocen, tienen de 20-300 micras de diametro y como gennma
una molécula. .

Los virus estar formados de unacido nucleico infeccio-

80 y una cublerta nrotéica., Algunoa virus animales contienen-

ARM, otros ADN; la mayoria de los bactaridfagos ADN y dos ---

virus de las plantas ARN, los orocedimientos de extraccidn,--

por medio del fenol o de detergentes tal.as como al dodecil =~-

-aulfato addics, han demostrado ser dtiles an la preparacidn-
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de icido nucléico infecioso a pnftir del .virién completu, -
Los virus animales de los que se ha obtenido un ARN infec -
closo son los enterovlrué y arbovirus. Losvplpovavtrus y =~
los bacterdfagos han suminiétrado ADN infecciosn.

El ficido nucléico de un activo de un virus estd con-
tenido dentro de una membrana protéica.

De esta manera, el virus no es inactivardo nor la nu-
cleasa espacifica ( Ribo o Desoxirribonucleasa ) como lo es
el Acido nucléico infeccioso serio; el antisuero neutraliza
un virus porque reacciocna con el antigeno de la cublerta --
protéica, pero el mismo antisuero no tiene efecto cuando --
se pone en contacto con el dcido viral nucléico viral 1 --
bre.

Con la ultracentrifuga, no se le puede sadimentar a-

1a velocidad e¢rn me descienden las narticulas totales del-
virus.

Los virus descencadenan respusstas tisulares diferen
tes de las bacterias patdpenas, no solamente en las células
parensuimatosas, si no también en 1a {nfiltracidn celular.-
Si bian 1a princimal resruesta a la {nflamacidn amuda prody

cida nor las bacterias dideenas,

£s la rroliferacidn de leucocitos polimosfonuclearess
el aumento de las células mononuclearas y de los linfocitns

caracteriza la reaccidén inflamatorin secundaria a una le -~

8ién viral no comolicada.
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GRUPO A 00m§randon los Virus

as correspondien
- tes onfermodados.

4

Encefalitis equina del Ento(mos
quito).

v%ncsralicis oquina del Oeste --
A {mosquito) -

Encefalitis eauina de v.nezucla
(mosquit o)

:ngof.libia Japonesa B (mosqui-
o

Enc;talitis de San Luis (mosaui
to

Encefalitis del Valle de Murray
{mosquit o)

Fiebre Amarilla{ mosquito) Don-A

B gue (mosquito)

Encefalitis Centro Europea {ga-
rrapata)

Fiebre hemorriagica de Omsk{ga--
rrapata)
Encafalitis de la Risia del le-
jano 0. Looping-111 (garrapata)
Fiebre Pavataci (mosquito)
OTRAS Piebre del Valle del Rift--

ARBO- (mosquito)

VIRUS Argentina

Fiebres Crimea
Hemorra Corea
picas. Filipinas

3 Serotinos

Asociaclidn discutible de los 3 --
tipos con enfermedades respirato-
rias gastrointestinales y nn eane

cificos arudos, en nifios y adul -
tos.

1. Enterovirus

a) Polivirus tipos 1,2 v 3
b) Cosackie A
¢) Coxsackis B-1-6.

Poliomielitis

Coxsakie A: Herpangina, estomati-
tis vasicular con exantema, farip
gitis apuda, linfonodular, Enfer-
medad febril indiferenciada con o
sin axantama, pardlisis Seudopo =~
110 mieliticn, meningitis asésti-
ca, anfalitis, miocarditiu ¥y pe -

ricarditis, infeccidn respirato -
ria.



DIRUS RNA

(1]29] VIRUS ENFERMEDADES
SUBGRUPO 1 (ORTOMIXOVIRUS) GRIPE
Myxovirus Influenzae A ENFERMEDAD DE NEWCASTLE
Myxovirus Influenzae B
Yyxovirus Influenzae C Paveras
Para Influenza: Coriza, Fa-
SUBGRUPO 2 (PARAMIXOVIRUS) ringitis, Bronquitis, Bron-
” coneuronfa y Crup. Enf. Fe-
= Myxovirus Multiforme {anferme-| bril Aguda Jarampion.
. dad de Newcastle )
- Myxovirus Parotiditis Infeccionas por virus Ras.
Myxovirus Parainfluenzae 1,2, NIROS: Bronquiolitis, Brone
= Iy k. coneumonia, Coriza.
o .
Virus del Sarampion .
> Virus Sincital respiratorio(RS ADULTOS: Coriza.
ol Virus de la Rubeola

Virus de la Rabia

Rubedla.




d) ECHO -
2. -Rhinovirus
3, Virus de la Encefalomio

carditis.

Coxackie B Mialgia epidémica,

y pericarditis, cuadro febril
indiferenciado a veces con ~--
exantema, varalisis Seudopo--
liomieliticas, meningitis asén
tica, enfefalitis, infeccién-
raspirutoria.

ECHO: Miningitis aséptica con
0 8sin exantema, paralisis Seu
dopoliomieliticos, sindrome -
febril, infeccion resnirato -
ria, Gastrosnteritis.

Rhinovirus: Coriza, Grup. Bron
ouitis y Bronconeumonia,

Eggnfalomiocarditis {Columbia _-?

4. Virus de la Glosopeda Glosopeda.
QRUPG VIRUS ENFERMEDADES
¢ |3eis subgrunos de los que so- | Viruela
& |10 dos 4interesan en P,tologfa | Vacuna
% |humana, el I y el VI, Viruela de la vaca
o) Modulo de los ordenafiores
&

Molluscum Contagiosum

Herves virus hominis
Herpes virus Simiae B (VIRUS

Herpes Simple. Encefalitis. Me--
ningitis agsentica,

Encefalomielitis por birus B.
9 | Herpes virus Suis Psudnrrabia
= Herpes virus varicellae Varicela-Zoster
£ Cytomwgnlovirus Enfermedad de las inclusiones --
E citomegalicas del hombre.
=

Tipoas 1,2,5.y 6 Enfermedad de--

las v{as respiratorias altas,de-

las bajas o de ambss sobre todo-
an lactantes y niflos.

Tipos 3,4,7,14 vy 21% Enfermedad-
0n resniratoria azuda en reclutas -
B militares,
=l Tipo 3¢ Flebre Faringoconjuntival
) 28 Serotipos Humanos predominante en nifos.

5 Tipo 8: <uaratoconjuntivitis a--
e pidemica. .
Tipo 1,2,3,5,y6'As0ociacion etio-
to?icn con ademitis mesenterica
Qﬂ ” .n.‘...,r;(..'.u} R B—L a8 vanrha
o VIRUS DE VERRUAASZ

VERRUGAS,

miocarditis del recien nacido
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A pesar de los prorsresss raferidos en la clasificacién

de loa Virus, veremos las enfermedades oue de ellos derivan -

atendiando al drgano o tejido mis aiterado por elloi, Yy en -~

est.e sentido distinguimos los siguientes grupos de Virosis.

A) Virosis eruptivas & cutaneomucosas exantematicas.

B)
c)
D)
E)

1.

2.

5.

Por virus RNA: a) Sarampidén; b) Rubéola; c) Gloso-
peda o Fiebre Aftosa; d) Estomititis Vesicular.
Por virus DNA: a) Varicela’ b) Zoster: c) Viruela-
d) Vacuna; e) Herpes simple,

De probable or{gen y virico! a) Cuarta enfermedad;

b) Eritema infecciosn agudo} ¢) Exatema sibito; --
4) Fiebre de zumi: e) Sudor militar.
De discutible inclusidén entre las virosis: a) Enfer

madad de Beheet: b) Eritema sxudativo multiforme y
fiebre eruptiva nlurlorificinl,

Otros exantemas agudns y virices,

Virosis Respiratorias.

VYirosis Meurotrépicas.

Infecciones Generalizadas por arbovirus

Virosis Glandulares y ganplionares,
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ENFERMZDADES CAUSADAS POR VIRUS'
~SARAMPION -

!l'Sarnnpién ntuéa,principuln-nte a los nifos. El Ageﬁ-
te causal es un Hiiovirua del subgrupo dal Fixovirus aislado-
por lndcrs y peebles en 1954 de la sangre y liquido de leva -
dos faringeos de Sarampionosos en cultivos, células renales -
del hombre y del mono. Tiene un didmetro aproximadc a 140 mi-
limicras es relativamente estable a 4°C tiene un Ph entre 6 -
Yy 9, resistente durante meses la desecacion a bajas temperatu
ras C-72°C sobreviva 2 semanas a 22°C y algunos dias a 3600.-
En las habitaciones solo resiste unas 34 horas, a 55°C pierde
su viialidad en 15 minutos: casi todos los nifios el (95%) en-
ferman de Sarampidn durante la nifies { excepto los nifios de -
pecho man&res de 3 meses ). Es una enferwedad benigna; pero -
esta benigna tiene dos excepciones importantes, que son: los-
nifios de menos de 4 afios y los de familias pobres, la malig -
nidad varia mucho segin las epidemias y estaciones del aho, -
en verano es mas benigno que en invierno y nrimavera.

La leatalidad media del Sarampién es de 1% en los Gltg
mos afion se han aportado pruebas que abogan en favor de que -
el virus sarampionoso puede sar el agente etiologico de 1la -~

leucoencafalitis esclerosante de Von-Bopaert.

CUADRO PRODROMICO.- La incubacidén hasta la aparicién -
del catarro respirstorio dura unos 10 dfas y hasta la apari -
cidon de exantema 13-15, la enfermedad comprende 2 periodos: -
lo) Prodromico-catarral con flebre inicial 20) el Exantemati-

co, e) periodo catarral nada ofrece de carnctaristico, los -~
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enfermos tosen, estornudan y sufren conjuntivis con fotobia-
tiene mucha ilponmctn diagnéstica. Las manchas de 2/ Ko --
plin semejantes a salpicaduras calcareas adheridas ..1. -
éoal de los carrillos, frente a las arcadas dentarias, en --
1la mucosa de lo! labios y en el pliege gingivo-labial que no
se desprenden mediante colutorios desaparecen despuds de bre
tar el exantema. Bste esta precedido por un enrojecimiento m
maculoso y seco paladar, de las fauces y a -onﬁdo se acompa-
fan de tumefaccidén puntiforwme de sus foliculos. 31 exantema-
{ que comienza de 3 - 4 dias ) consiste al principlo en man-
chitas Rojas claras bien lin}tadaa, redondeadas y no eleva -
das que pronto se.transforuan en manchas rojobscuras mayores
irregulares algunas mis lisas y otros ligeramente prominen -
tes, el conjunto es muy abigarrado, la erupecidn comienza en-
la cabera detrds de las orejas e invade wucho la cara espe -
cialmente las inmediaciones de la boca. ( Y contrastado en =
esto con la escartina ) y ademis el cuero cabslludo ulte -~
rior del tronco, musculos, antebrazos, manos, piernas y pies,
a los 3 difas ha loerado todo su desarrollo, unicamente los-
cason del curso antinico dejan amoldarse a este asquema en -
el princinio de proceso morboso gmeral muestra'un Curso ---
proporcional al desarrollo del examen al tercer dia del pe -
riodo catarral la temparatura inicial de 39-4,0°C ofrece una-
produnda remisidn; pero las mids de 1as veces nermanece algo-
elevadoshasta que brota el exantema, entonces asciende hasta
40-L1°C { fiebre de la erupcién ) los sintomas catarrales --
aumentan al comenzar la erupcion son: tos violenta seca, no-

rara vez deruna, remitis intansa, blefaritis y conjutivitis-
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. pocas veces purulentos ¥ en ocasiones, c-n hinchazon de los

parpados, 1la lengua esta saburrosa v hay estrefimiento, sin
embaégo ean algunos casos hay diarress copiosas, Anatia Yy --
gran sensacién de enfermedad.

DIACNOSTICO.~ El1 diagndstico susle sar fic'l cuando-
ha brotado la eruncidn tinica, las manchas de koplik se ad-
vierten y 21 50% de los casos uno o dos dlas -+ el Enatema --
uno antes 9/ de exantsma,

DRONOSTICO,~ Depande sobre todo Ae la edad pues apro-
ximadarente 90% de todos los casos de muerte { princivalmen~
te por leumonia se observa en los primeros 5 afos de vida de
la posicidon social, en las clases pobres la mortalidad nor -
Sarampién es de 13-20 veces mayor ocue en loa de mejor posi -
clén social, y vor Gltimo de estadn Sanitiric del niho ata -
cado ( los aue najecen tuberculosos, Hacuit.ismo y enferme --
dades agudas como la Tosferina csrren mis pelisro ), Tacbien
depande de las complicaciones orincipalment e de la 3ronconeu

monias mds praves y fracientes er invierno y primavera en --
clertos atos enidemias,

ANATONMIA PATOLOGIA,~ Yiperemin y alerds cutinsos con-

infiltracidn Ae células redsndus durdnte el sxantena, hinar-

plas{a el sistema linfatics farinreo y ranciionar con apa -
ricidér 1= células gigart.es de Tompkins-Warthin-Finkeldiey que
dasaparecen al hratar la erupcion,

TRATAVIL'™TO, - Terapeutica la cura dreventiva de las -
complicaciones analandn a1 la inyeccifn dimria de 400,000

unidades de penicilina denoafto Angde ane Yrotn el eaxantema-
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hasta quo se apaga,

-

nndc 19“ se hl olt.ududo nuy cuidldoumt.o h po -
bilided de lograr una profilaxis segurs y co-odu con el em -
pleo de presparados de GCamma Globulina Hlllllll.v La mayoria de-
los onﬁyos s6 han llevadc a cabo con Olobuliﬁ Gamma obné;-:i
da segin el método de fraccionamisnto de Cohn, los prepara -

dos comerciales suelen ser una solucién de la misma al 16% -

la inyeccidn de 0.15 a 0.4L0 ML. de esta solucidn por Kg.de -

peso a nifios receptivos y contenuados impiden el 81% ls apa-
ricién del Sarampion en el 18¢ se presante en forma 10/ ate-
nuada y 30lo en el 1% se observa su Sarampién normal con ~-~-

.02 a 0.07 M1. por Kg. de peso las cifras son 23,72 y 5 %-»
respectivament e,

"~VARICELA-

Es una enfermedad que ae observa sobre todo en los ni
fios menores de 10 afos. La varicela es ocasiommda por el vi-
rus llamado herpersvirus varicellal.

CUADRO CLINICO,.~

La incubacién dura de 1lL-21 dfas -~
casi nunca muestra manifestaciones prodromicas.

La enfermedad empieza por una srupcidn que a veces --
con intenso prurito invade rapidamente toda la plel. Esta --
erupcidén, en las nrimeras horas esta formada por manchas ro-
jas, algo elevadas nue alcanzan un tamafio de lenteajas y se -
transforman muy pronto en pequefias vesiculas, el nimero to -
tal de aflorescencia suele oscilar entre 10-20 vesiculas, --
hay fiebre ligera pero no puede haberla pasadas 24 horas, --

las vesfculas svolucionan y se secan ds’ando pequefas cicatr®
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Bn los dils sucesivos brotan, la ﬁés de las veces éor
grupos, nuevas papulas v ves{culas do suerte que coexisten -
las recientes'y las que se hayan en vias de curacidn;: tam --
bién pusde desarrollas vesiculas en las mucosas de la boca,-
laringe ( ronquerras y a veces hasta edema gldtlico ) ojos y-
vulva, rara veces se advierte una roseola sin vesiculas, la-
sangre no tiene alteraciomss caracter{sticas, al principio,-
existe, n veces leucopenia con linfocitos relativa y luego -
linfomonocitos con Bosinofilia.

La varicela casi sielipr-e es leve: 30lc a veces 10/ --
grave, 1a forma gangrenosa, en ocasionss observada en nifios-
decreptivoa; tambieén son peligrosas las varicelas pustulosas.
y las hemorriégicas pesro son raras, entre )Jas complicaciones-
figuran la nefritis aguda y difusa, que susle sobrevivir ---
814 dias desnuds de comenzar el examtema y avoluciona da -~
ordinario benignamente. la otitis, bronconsumonia y orqui --
tis son otras complicaciones posibles.

DTAGNOITICO.~ & debe de distinguir la varicela de la
viruela, nara ello posee gran valor la edad del’ paclents, la
consideracidn de la ultemﬁ vacunacion variolica y el hecho-
ds haber padecldo la varicela en la infancia, se puede dia ~
nosticar en Laboratorio en casos dudosos, posee valor el ha-
1llaggo en las bases de vesiculas de celulas glgantes de Tzan
¢k multinucleadas y con ucluciones nucleares y eosinofilos,-
Los métodos seraldgicos utilizables aon la reaccidén de fija-

c1én del coniplemanto y la prueba de la neutralizacion, pero-
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en la prédctica ae usan s0lo excepcionalmente,

-
TRATAMIENTO.- Reposo en cama hasta coqplctn recupere« -

cifn de la afloreacencia ( examinar la orina para dosqirtur‘-
una posible nefritis subclinica residual ) cuidar la plel --
con polvos de tallo mentolado al 1% y evitar las infecciones
secundarias, en particular en las genitales. la Globulina -~

Gamma suero de convalecientes aon aqui poco eficaces,
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“RUBEOLA -

ia Rubenla auel§ atacar a los nifios d; 2f10 qhoskeﬁ;
siempre muy leve y behlgnn, tanto que con frecuoncin se'su-
fren sin guardar cama y nunca origina conplicicionen ain -
secuelas morbosas, 3010 es maligna cuando sncedida en emba-
razadas de 2-3 meses ocasiona graves lesiones fetales.

El virus causal fueé alslado por 2 grupos de investi-
gadores ( 1962 ) Parkman Busscher y Artestein por una parte
y Weller y Neva,

ETIOLOGIA.~ El virus Rubeclico se multiplica en cul-
tivos celulares del rifon del rifion Simio, en ri{ton humano-
embrionaric y en células Amrioticas también humanas, en cé-
lulas de Rifién de Simio en linea continiia, células (KB) y -
en células de Rifdn de conejo también sn 1inea continua ---
{RK=13) en las células amnioticas humanas y en las RK-13---
determinan un afecto citopatolépico que ademia= de lento ;s-
de dificil observacidn.

CUADRO CLINICO.- La incubacién es de 15-20 dias, or-
dinariamente de 17-18 dias, E1 exantema casi siempre brota-
el ler dia sin sintomas prodromicos ( al reves del Sarampidn)
y es parecido a Saramplon generalmente lo constituye afro -
rescencia rojo palidas de tamaho menor que las del Saram---
vion. El racién nacido puede presmentar una erupcidn maculo-
sa, purpura trobopénica con descenso de los mapacariocitos-
medulares, hepato~-esplenomegalia, adenopatias, anemia con -
reticulocitos y eritroblastosis, leusiones $seas metafisia -

rias, alteraciones neurolopicas con abombamiento de la fon-
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tanels, pleocitosis e hiperalbuminorraquia, lqoiogga miocar-

diis y pulmonares y hepatitis rubiolica cbn‘hipqrbilirrubi-Q

nemia directa y franca. Llas malformaciones que pueden atri-

buirse i 1a rubeocla son las siguientes:

1).~ Defectos como catarats microftalmia y coriorren-
timitis que ss produce cuando la enfermedad se contrae entra
la cuarta y octava semana de embarazo.

2).~ Sordera cuando la afeccidén se sufre entre la sép
tima y octava semana de embaraso,

3).- Anomal{as cardiacas que sobreviven cuando la ma-
dre padecié el procedo alrededor de la octava semana, siendo
las mis comunes la persistencia del canal arterial y el de -
fecto del sexto.

4).~ Retraso de crecimiento intrauterino.

5).- Circunferencia anormal de la cabesa y retraso --
del desarrollo funcional.

Entre las malformaciones eque aungque Mhs raras apare -
can con la suficiente frecuencia como para sugerir su asocia
clén etiolégica con la rubecla. Cabe citar el meningocele, -

la dacriocistionosis, el retraso en el desarrollo dentario,-
atresia intestinal, etc.

DIAGNOSTICO.- Ademas de los signos caracteristicos --

expuesto =8 de importancia dianosticar saber si el nifo ha -

safrido ya el sarampidn. EL diagndstico de la rubecla puede

efmctuarse por matodos seroldgicos y por aislamiento de virus
el aislamiento de virus se realiza aprovechando la nropiedad

de virus rubeollco de inhibir el efecto citopatdgeno que ---
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donnrrollnn otros virus ‘como a1 ® HIGHO " al ser inculcndl;
- an cultivos e-lulares del rinon del mono.

TRATAMIEHTO.- Se hace a base de vacunas oficlcou con
tra rubecla a base de capas atenuadas; Cepa COndohill, Cepa
‘Bonolt. La proteceidn se obtiene hacia los 18 dias de la -~
vacunacién y alcansa el 974 de los sujetos, la via de admi-

nistracidn es 1a subeutinea y las reaccliones secundarias ---

SON MUY esScasas.
A}
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= HERPES ZOSTER «

bouslbte'en una inflamacidn por el mismo wirus de la -

varicela de uno o varios ganzlios sensitivos, ragquideos & ---
.nitrn-erinenlaa. 10 que acompafia de violentas neuragias radi-
culares a lo largo del nervio. 3e ignora el mecanismo de con-
tagio raramente afecta al nifo de menos de 10 afos aitudndose
la edad de maxima incidencia entre 20 y 50 afios que también -
es frecuente.

CUADRD CLINICO.~ E1 periodo de incubaclén no ha podido
precisarse, aunque sa sospecha que oscila entre 13 y 14 dlas-
¥ aun mas los prodromeos faltan o son vagos, en forma de aste- 7
nas y catarro rinofaringeo o bronquial, con frecuencia la pri
mera manifestacion es la parestesia y doloraes a lo largo del-

tronco nervioso correspondiente al ganglio sensitivo, s veces
€1 herpss 2oster &5 puranents nsw
vesiculas. Los dolores son a veces intensisimos, a menudo fal
ta la fiebre que cuando existe es muy discreta y de breve du-
racién,

La erupcidon esta constitulda por grupos de pequehas ve
siculas que ne desecan alrededor de la primera semana y curan
sin dejar c¢lcatriz. Su distribucion es hemilateral de trayec-
to de la raiz raquidea siendo especialmente la localizacidn -
oftalmica, que vuede conducir a la ulceracidén de la cornea y-
1a 6ptica aque puede determinar sordera, cabe obaservarlo en la
mucosa bucal, rarus vecas se presentan parilisis motoras, si-
bien las hemos visto y en ocasidén miltiple, afsctando a va ==

rios nervios craneales, el analieis de liquido cafalorraquideo
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descubre a menudo hlporbui-lnoérljuil y luncﬁto de célulase
en ocasiones deja comd locuolus violcntu: ncurngilo poo-log,
t.aricu que se pmlongan durarte meses.

~ TRATAMIENTO.- Es bastante inopersnt e preconisindose-
para 1as neuragias vitaminas B, B6 y 812 y Antidlgicans se -
procura eue 1las vesiculas no se afecten secundariamente, --
siendo preferible presindir de pomadas y curas himedas y --
l{mitarses a 1a aplicacion de la honda corta, radiaciones --
ultravioletas y rayos Rontgen estd muy discutida, en la ---

experiencia de algunos resulta suy elevadas de Jamma Globu-
1ina a ser posible espec{fica.
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= HERPES STNPLE O LABIAL -

‘Infeccidn muy comin, con tendencia a -or r'currnnt- -
consiste en la aparicién de varias v.-tculnu Juntas ubicadas
on los lnbios, cara y a veces en loa ojos {( Quorntl:la Her--
peticas )} y piel de zonas oxltnutisidns‘( srupcidn variceli-
forme de Xaposi o exsema herpética ). Cuando se generalisa--
puede causar también encefalitis graves.y en la boca un gin-
givo-estomatitis aftosa herpética.

Su agente &3 un herpesvirus que mide de 120-150 R, -
se haya en las vesiculas y se prende ficilmente en la cornea
y cerebro de varios animales; as{ como en el embridn de hue-
vo.

La mayoria de los adultos poseen anticuerpos contra -
este virus, pues se haya muy difundido permanece latente en-
la saliva muchas personas sanas.

MANIFESTACIONES CLINICAS.- La inflamacidn herpética--
surge cuando con ocasidn de resfriados, fatigas, insolacio -
nes, mestruaciones, indisgestiones u otras streea, el orga -
nismo decas en sus defensas y permite que el virus provoaque-
la t{pica inflamacidn vesicular intra epidermica casl siem -
pre on la zona labial no deja cicatriz, comienza c¢on una ==~
sensacidn de urencia segulda de la formacidn de varias vesi-

culitas.

En sujetos con neumonias graves o miningocecernias --

puede adoptar formas vesicularess gipantes de los que resuman
un exudado acaramslado gque forma costras, se localiza sobre-~
todo junto a la boca y orificlos nasales durando de 4=12 ~--

dlas, Yo se acompafia de fisbre nl linfadenitis regional, hay
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: formas vaginales wvulvogenitales y queratoconjuntivales ( A
ioéoa‘nhtoinbeﬁlldos');:cioreoi'indliiduop,cdiin -ﬁy yf&dllf ;
puistoi a sufrir herpds'lnbhi ucidivuitu Ya vocin t.nl,“—- :
fephtieién es depertada por trlu-atii-os,libialol previos. =«
En los recién nacidos existe una forma de sepsis virica her«
pética, en ocasiones contraida por proincurou de madre con--
vulvovaginales herpética. En los adultos y jovenes gue pues -
den causar el sindome de la miningitis 1infoc1tlr1t‘bonignn-
5-T%de estar ¥ a veces incluso encefalitis que pueden ser --
fatales en pacientes previamente depauperados ( Leucemicos y
cancerosas tratados con esteroides y citostilicas ).

TRATAMIENTO. - £1 Sintomiatico, los dolores se alivian
con togues de solucidn de pantocaina al 1% as -itil en la ~-
queratitis ocular herpética. La ostilacidn precoz de la indo
xirudina con el fin de evitar que las Ulceras, al profundi--
zar dejan opacidades cormeales,

81 las vesiculas herpati.cas se sobreinfectan con co -
cos, presceribir penicilina, los glucocorticoides favorecen -
esta virosis,

GINGIVOESTOMATITI HERPETICA AGUDA, Es la forma mas ~-
comin de infeccidn primaria, se obmerva mis frecuentemente -
en nifos de 1-4 atos de edad y es mas rara en adultos, Se ca
racteariza por comienzo gradual o brusco con fiebre, malestar
general, ardor de boca y garganta, irritabilidad intensa que
a veces se interrumpe con tetargia. la temperatura pude su -

bir hasta 40°C.

El examen f{sico revela la presencia de numerosas ul-



- coras lupornchlu doloroul. rodndn do um sonu roja. y

upnrcidn ‘sobre la mcon buul, la 1lngua y h Orctarlngo

Las cnciu estén inflamadas, ungun ticilnmto y en los ca~-
sos t.ipi.eos ss ven mis inchadas en el borde gangiul. Los «-
ganglios linfaticos estan grandes y dolorosos. La fiebre y -
el dolor pueden pearsistir durante 6-2 dies y las Glceras sa-
nan en forma gradual a la semana siguiente. Estas pueden_que
dar limitadas a la faringe { faringitis herpética ) o bien,-

éste puede ser el organismo donde aparescan primero,
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-ul,nr,umlru»

is m onhnoud upoelnen lou. cunctorlnda por -
,fiobro, lultud y poquono lesiones popul.nnl, vniculnru y-

ulcomua de pnhdar blando y faringe. A\mque conltttuyo una-
de -las enfermedades mis frecuentes en los ninos pequetios en -
verano, el clinico no suele pensar en la indole especifica de
ls misma en casos aisladosi con wayor frescuencia se sospecha-
cuando ocurre en forma epldémica en zonas residencimles nue -
vas 0 en campos de iemo para ninou;'

ETIOLOGIA Y ANATONIA PATOLOGICA.- Causada por los ti -
pos: 2,4,5,6,8 ¥y 10 del grupc A de los virus Coxsackie, Repe-
tidamente se han encontrado seis capas de virus del grupo A -
produciendo herpangina. Todos los virus que se obtiensn en --
casos de herpangina, aunque inmunolégicamente diferentes en ~
tre si, después de una breve incubacibén producen la misma --~
destruccion generalizada de los musculos esqueléticos de ra--
tones y cricetos lactantes seguida rapidamente de muerte. No-
se han observado otras lesiones. Los ratones de mids de dos -
semanas de edad son perfectamente resistentes a ellos.

La Anatom{a Patoldgica de la herpangina del hombre ea-
obscura; la enfermedad no produce la musrte. En consecuencia-
no disponemos de datos de autopsia. Bn un caso tipico las ---
biopsias del tejido muscular no demostraron cambios patolégi~
cos ni presencia de virus.

EPIDEMIOLOGIA.~ La enfermedad se ha cbservado durante-
los meses de verano en casi todas las partes donde se ha he -
cho un esfuerio para descubrirla. La mayor parte de pacientes

son nifos pequefios. Puede comprobarse que hasta el 10% des ---



nifos .1.’;1“5 al atar en Clinicas i’idutrim h‘rbnuu'dbo'x‘--

gan e.pu de vim de herpangina duunu 103 meses do 3u11°~- '
agosto ¥ septiembre.

En una casa © en una comunidad, los virus de la Herpan
gina infectan répidamente todos los contactos intimos suscep -
tibles incluyendo padres o madres. Sin esbargo, incluso cuando
se procede & una vigilancia estricta, sdlo maniflestan lesio -
nes faringeas tipicas el 30%, aproximadamente, de 1los infecta-
dos. De todag forsas, un numero ‘variable de los contactos fa - ;
miliares infectados presentarin un cuadro clinico similar de -
fiebre ligera sin lesiones faringeas tipicas, Como en el caso-
de la poliomielitis y otras muchas virosis, gran parte de las-~
infecciones no producen manifestaciones clinicas,

Aunque la inmunidad para la cepa caumal parece permanen
te, 12 presencia de ntras cepas en la comunidad permite la re-
peticidén de la enfermedad tipica es mismo veranc o en otro sub
siguiente. 3¢ han observado dos veces en un aftio en varios ni -
fos, En adultos se poseen cuerpos neutralizados, sl nimero de -
tipos neutralizantes aumenta con la edad. Tanto en sexo como --

en rasa no se ha obsarvado diferencia alguna.

MANIPESTACIONES CLINICAS.-~ En un caso tipico la enfer -
medad comienza con hrusca elevacidn de temperatura hasta 39 a -
41°C. En los nifios muy pequefios el vOmito es frecuente y puede
haber convulsiones. Los pacientes se quejan de intenso dolor de
cabezai algunas veces hay dolor y molestia a la prasidn en el-
cuello, abddmen y extremidades, Los nifos pueden tener fuente-

salibeo y no quiere comer. Los mayorcitos solo se quejan de --
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: fuenta ‘molestia 'y faringoa. Durante las primeras 24 . LW -

',hrs. 1a ficbro slcanza su maximo y aélo puodon obnorvnroo-
poqucn.a pelesquias o papulas en el paladar blando v sus -

‘ pilares; 12 a 2 hrs. mis tarﬂo 8¢ cbservan a éste nivel -
dos 0 seis tlceras superficiales con bases grisaceas rode-
adas de una arsola roja. lLes ulceraciones curan en plaso -
de 1-5 dfas, En un caso de herpagina { por Coxsackie A 10)
on un nifoc se observaron pesustias lesionesvesiculares en -
los lcbioo y en la piel cerca de la regidn genital. lLa fie
bre no dura mis de tres dias, y en el cuarto el paciente -
ya no suele tener sintomas, No hay complicaciones y se lo-
gra una buena respuesta inmunitaria,

DIAGNOSTICO.- En un caso tipico el diagnéstico cli-
nico de herpangina no es diffcil si sa proceds a inspec ~-
cion cuidadosa de la faringe, es sobre todo cuando, cosa -
my frecuente, hay casos similares en la casa o en la ve -
cindad inmediata. La estowatitis herpética se cbserva en -
todas las estaciones del afio, caracterizada por dlceras --
mayorss, mas duraderas y dolorosas, loealizadas en la par-
te anterior de la bocai las lesionas raramente se observan
limitadas a la faringe. Cuando se dispone da medios de la-
boratorio y pueden emprenderse estudios viroldgicos cabe ~
establecer el diagndstico diferencial obtenido o Coxsackie
de las lesiones, o demostrando en aumento especificc de la
concentracién de anticuerpos, Por desgracia hoy por hoy to
davia son pocos los laboratorios qua efectiian tales estudios
Las aftas recurrentes y las de Bedmar raramente aparecen -

en la faringe y no suelen acompafarse do sintomas genera -
les.
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‘

PRONOSTICO.~ La enfermedad tiene bendcgcla,a'ser -
Jera.’pero'a v§ces resulta mis grave en al»aduitq.:xo se --
han pubiicado casos de muerte ni complicncioﬁeﬁ onlos pa=-~-
dres 1nnuieb§s, pensando en la pdliomlelitla, agradecerin--
profundanente la habilidad del médico que sepu descubrir --
ésta enfermedad v brindar un prondstico esperunsador; tén -~
ganse presente que 13 poliomielitis rrocuen;emunte coexiste
en una comunidad.

TRATAMIENTO, - Ninguno de los farmacos conocidos pare
ce modificar el curso de la Herpangina, El tratamiento sin-

tomatico parece eficaz y debe utilizarse cuando este tndica
do.
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LA PAROTIDITIS,~ Epidenica es una enfermedad infecs
closa debida ain MITOVIRUS, IR

Habitualmente seccidn totllmente'bcnignn, sl bien «
eata atencidn puede tener locnli:lpioneg vicerales muy di~
versas cuyo diagndstico etioliogico se convierte in deli =~
cado sin faltt la localizacidén salivar tipica.

Bl Qinus responsable de la Parotiditis pertenece al
grupo de los MIXOVIRUS de NEWCASTLE y los virus de la gri-
pe y de 1la para influencia.

Afecta al nifio en su edad escolar entre los 6 y 10-
anos y al adolescente que vive en las colectividades sien-

'do raras antes de los 2 afios y excepcionales entre los vie
jos. El reserverio del virus es exclusivamente humano, la-
transmicidén de un enfermo a un 3ano ze realisa por inter -
medio de 1a saliva cargada de virus, pues infectan de 4 a-
6 dlas antes de que e manifiesten los sintomas Parotideos
lo continua siendo durante toda la fase del estado. El con
tagio ss produce directamente a nivel de las conjuntivas y

de la mucosas resniratorias la enfermedad asegura una in -
. numinidad estable.

ASPECTO3 CLINICO3,-

Perlodo de incuvacidn.- Es silenciosa durante de 17
a 21 dias.

Pariodo de invacién.- Se instala sin busquedad sien
do breve, y estando marcada por una flebre moderada ds 38°
C Malestar general, cefaleas y a veces vomitos,

PERIODO DE ESTANO.- Que aparece de 12 a 36 hrs, mis

tarde, eata dominado por el dolor se localiza por delante-
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de tngo, produciendo un obsticulo a la masticacién debido~
a las molestias en 1la ATM, GONION Y HAS'X‘OIDES, irradiindose
al cuello, lg tumefaccién Parotidea es unilatsral en su -~
comienzo bilatsralizandose en los dias en prineciplo se tra~
ta de un simp1§ borramiento de surco retromaxilar, acentuan
doss posteriormente hasta formar o mejor dicho deformar la~
regidén, rechasando hacla atras el 1l6bulo de la oreja, dando
lugar a una mAsa ripilmente palpable entre los dos dedos «-
por delante del trago la palpacidén la nota como una Masa -~
elastica, dura y sensible. Hay adenopatia maxilar.

LA PAROTIDITIS.- Se acompafa de un enrojecimiento del

orificio del conducto de stenon la saliva vs espesa y filan
te,

L0S SICNO3.- Cenerales parsiten en 2 6 3 dias alcan-
azan su miximo para luego en tantdo aque la tomperatura des --
clende poco a poco, diseminarse en 8 a 10 dias ain supurar-
y sin dejar secuslas, simultdneamente puede también afectapr

se de otras gldndulas salivales, como son las submaxilares-
y sublinguales.

MANIFE3TACIONES BUCALES.-

Como se habla menclonado anteriorments una altera =
cién del conducto de Stenon, se trata de aque la pavila del-
conducto estd hinchada y la abertura parece rodeada por una
zona da la hemorragla, lo mismo ocurre cuando estin afecta-
das las gliandulas sublinpguales.

Patas manifestaciones puede sar noimales muchos in--

dividins., Fa mas importante para el difagndstico dascubrir -
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~los cambios continuos en el aspecto de la abertura de los.~
conductos, que hotar simplemente que existen ciertés desvia
ciohes de estado normal,

La inflamacién de las glandulas parotidas puede exis
tir en otras enfermedades como ;er: obstruccidn del conduc~
to por cdlculos; tumores mixtos de la pared Parotidea; Parg
tiditis Supuradas’} deficiencias nutrucias y la exceceidn --

de yodo que peneralmente 84 ascreta por las glandulas sali-
vales producisndo Parotiditia,

FTRATAMIENTO"

Tenlendo en cuenta que el virus Ourlianao se fija so
bre las células epiteleales déglas vias respiratorias dondse
se multiplican y no disponiendo de ningun medicamento acti~
vo frente al virus y su tratamiento serd 5intomiticos repo-
so en cama durante su fase fabril y prevenir sus complica -

ciones como son entre ellas; paralisis faclal y Neuritis --
facial,
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ESTRUCTURA DE LAS RICKETTSIAS:

El miembrc estudiado mas extensamentq‘eu el de grupe
R; Prowaioki. Este organismo‘puede encontrarse en forma de~
bacilo corto, de un tamako de 600 x 300 micras o en forma =
de cocos; 8on organismos pleomérficos, encontrindoseles ais
lados, en pares, en cadenas cortas, o en {ilamentos. Cuando
se tifien mediante coloraciones como las de Glemsa, Castafie-
da o Macchliavello, son facilmente viasibles al microscépio -
dptico’ con el colorantas de Ciemsa se tihen de color azul,~
en tanto que con el de Macchlavello se tifen de rojo en mar
cado contraste con el citoplasma en cuyv seno aparecen, ele-
cual se time de azul.

Se han obtenido preparaclones purass de Rickeasttsias-
somet iendo a cent rifugacién diferencial suspensicnes de sa-
cos nitelinos,

Las Rickesttsias purificadas continen acidos tanto -
ribonucléico como desoxioribonucleico, en una relacién de -
3.5 a 1. Las paredes celulares de la Rickesttsias estan ---
constituidas de mucopéaptidos que contienen écido auriamico y
se parecen a las paredes celulares de las bacterias gramne=-
gativas, Las Rickettsias se dividen como las bacterias y pue
den observarse formas similares a todas las que ae oObser --
van durante la division de los bacilos bacteriancs cortos,

A diferencia de los virus, las Rickettsias purifica-
das cont.ienen emzimas relacionadas con su metabolismo, Aaf-
astos organisros ox{dan metatolitos intermediarios tales co

mo los Acidos puriavico, succinico v glutanico y puede efac~
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tuar 1a conversidn de acido glutamico a dcido aspirtico. -
“Las Rickettsiams plerden sus actividades bioldégicas cuando-
" se conservan a G°C, lo cual se debe a la pérdida progresi-

va de DPN; todas éstas actividades pueden ser restableci--
das por incubacidn subsecuenle en presencia de DPN,

Las Rickettsius pueden crecer en difergntes partes-
de la célula. Las del grupo del Tifo se encueniran general
mente en el citoplasma; las del grupo de 13 [isbre mancha-
da, en el niicleo. Solamente una de las Rickettsias, R. =--
Nuintana, se multiplica extracelularmente in vitro, Se ha-
sugefido que las Rickettsias crecen mejor cuando el meta -
bolismo de las células huespedes es bajo, as{ crecen mejor
cuando la temperatura de los embriones de pollo infectadas
se baja a 32°C, si se mantiene a 103 embrionss a LOOC, la-
multiplicacidn de las Rickettsias es pobre, Bl crecimiento
de las Rickesttsias puede sar inhibids por ciartos colaran
tea que aumentan los procesos oxidativos de las células --
huespedesi puede ser estimulado, en cambio, por inhibido -
res matabdlicos tales como el clanuro, Las condiciones que
influyon sobre el metabolismo del huasped, pueden alterar-
14 susceptibilidad do dste a la Infuccidn por Rckettslaus
asd 3! a2 mantiere a ratos con una dieta deficlente en ri-
boflavina, su susceptiblilidad a 1a {nfeczldrn por Rickett--
sias aumenta.

Bl crecimicento de las RNickettslas 23 catimulade por
la nregencla de sulfonamides, y las enfermelales causadas-
por Rickettslas se vuelven mis saverag por 4stas drovsas, -
£1 Acidec P-Aminobenzolco | PABA)

3 .
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Andlogo eatructural de las sulfonamidas, inhibe el *
crecimtento de las Rickettsias. Esta inhibicién es inverti-
’ d; pobkel dcido P-hidroxibensoico que puede ser el metabo «

“leto cuya funciém es interferida por el dcido P-Aminobenzof
co. '
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CLASI?ICACION D!‘LAS'RIGKBSTSIAS?

1as Rickettsias humanas 1ntogr|h uﬁ gruno de enferme
dades infacciosasn, indo-o-opldénpicns, quebaon‘tr.nlnicidl.
por antrépodos pasando de los individuos infectados a los -
individuos sanos; su agente otiplégieo es un organlsmo del~
género Rickettsia, Las Ricketsias, frecucntemente pleomdr--
ficas, se presentan en forma de cocos, diplococos o coliba-
cilos de 0, 2 a 0, 6 micras de longitud, grannegativos o --
inmdviies. ’

El contagio humano suele verificarse a través de pi-
cadura de plojos, pulgas y garrapatasi polucidn de la super
ficie cutdnea por las heces de éstos parasitos ( sin picady
ras o inhalacidén o depositacidn de las mismas en los epite-
lios respiratorios y en las mucosas; contaminacion de ali -

mentos con orina de ratas

Las Rickettaias humanas se clasifican en cinco gru =~
pos siguientes:®

1. Tifus exantematico spidémico clisico
A) RICEKETTSIOSIS o.del pilojo.
TIFICAS

2. Enfermedad de Brill,

3. Tifus exantematico endamico o murino

1. Tifus azul o mejor flobre maculosa =~

de lat montahas rocosas.
B) RICKETT3IOSIS 2,- Fiebre botonosa o exantematica medi
MACULOSAS.

terranaa do Connor y Bruch,

3.~ Flehre sudafricana por pidadura de -

garrapatas.
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- o= Viruela Rickettsidsica de Nueva York -
5.~ Tifus de garrapatas del norte de Qus
ensland.

6.- Rickettsidéais Rusa ( Rifo vesicular)
7.~ Rickettsiosis Indica

C) Fiedbre Fluvial Japonesa t.x_-.n-i.t.ml por Trombididos.

D) Tiebre Quintana { transmitida por plogos y no exantemi -
tica ) o

B) Piebre Q. ( transaitida por garrapatas, psro no ncnlon)
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La fisbre tifoidea son ﬁtfcilid“u dotﬂeméo -
hmuo, -do-oopid-icu. que ‘e dnniu a pn'ur de los~
ontor-on y de los portadores samos de g&muu. éstos Glti- o
mos desempefan sl P‘P!l empidermolégico mis importamte, la-
presencia de gérmenss en estos sujetos, t.oﬁhut.c asinto -
mitica estdn facilitadas por una lesién orginics, habitual-
mente biliar con disermonacidn de la salmonellas Tiphus ---
{ que es el gemen desencadenante de esta dféscién por bills
y las haces.

El hombre se contamina habitualmente por el agua con

tamina o los alimentos contaminados por el agua, la conti -
nacién intelumana directa es rars.

ASPECTOS: CLINICOS.- Después de usa incwwacién de 10 a 15 --
di{as silenciosa, la enfermedad comienza de una forwa progre
siva por uha fiesbre que sube hasta llegar a 39.5 a 4O, esta
Pirexia se acompata de Cefaleas y de insonio nocturno que ~
contrasta con una somnolencia diurna, de trastornos diges -
tivos del tipo de didrreas y dolores abdominales.
OB3ERVACION CLINICA.- Observa la presencia de una lengua --
saburral un aabdomen meteorisado sensible, discreta espleno
megalia un dato importarmte es que el impulso se encuentra -
disociedo de la temperatura,

Después de 7 dlas y si no fue tratado correctamente-
oon la ambioterapia requerida, la flobre parsiste el inso -
nio sv asentia y toma 1a evolucldn de delirio, los transtor
nos digeativos aumentan y la diarrea ocrea as fetida. 31 -~

ss trata pronto, como sucede actualments en la mayori{a dolo
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rosas la tifoidea comin del adulto evoluciona rnvor.nn-d
te en 15 dlas de sesanas dejando como secusla clerto grm
de ntonu. o - R
FANIFESTACIONES BUCAIES.- Ulceras de Bouveret y Dugguet -
’cpcroeu’a en o) segundo septenario, al misso tiempo que las
manchas rosadas, aslentan en el velo (pilares anteriores,~
borde libre campanillas ) son superficiales y ovulares ---
del eje mayor vertical eatas ilceras tienenun gran valor -
diagndstico, pero ningin promdstico no hay adenopatias.
uxdans DE DEVIC.- Aparece a los 15 6 30 d{as aparece en--
la lengﬁu, ulcera anterior del velo internada en los carri
llos y los labios; son inicas o miltiples y no hay adenc--
patias. Ulceras LARIRGOPARINGEAS de locus.~- Aparecen en --
periodo terminal de una forma grave ( Laringotifis ) Se -
debe a una 1nfec.c16n secundaria por microorganismos anae--
robios ) son siempre de mal prondstico.

Una exploracion cuidadosa pons, algunas veces en --
evidencia, la presencia de manchas de color rosado maculas
de pequefio tamafio que se localisa en los francos. 3iemdo -
clasicamente numerosas en el ruso de la fiebre para B y --
pudiendo experimentar una aflorescencia al comensar del --
tratamiento.

La exploracién de la garganta edidencia en ocasiones
la Angina de Duguet ulceraclén blanco grisasea de un pllar-
de la amlgdala es rara pero evocadura de la enfermedad.

TRATAMIEETD - La duracidn del tratamiento antibiodti-

co se dotarmina en parte por su rapldesz de accidn, en gene-
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ul el tntamimto se pro.iguo durnnt.o dos temanas dup\u’
de la obtencidn do ln apireda, el nnt.lbiéuco do 1a elec-
cion el de c;orargnicol ad-lnis;rado por via oral,

on oca-
lionnl:uo usara el Tiafenicol y la Ampicilina.
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PIEBRE OE LAS TRINCIERA3

" {'Piebre del Quinto dia & fiebre Quintana ) |
La flebre de las trincheras es una enfermedad ric --
kettsial transwitida por el picjo que cura exﬁontineanonto.~
caractarisada por flsbre interminmnte, agujetas 'y dolores--
genaralizados, mortalidad insignificente y recaidas multi--
Ples.

ETIOLOGIA Y EPIDEMIOLOGIA.~ La

erfermedad es causa--
da por Rickeattsia quintana, un agente

rickettsfal que crece R

extracelularmente en el intestino del plojo y se excreta --

con sus heces. La transmisitin se hace al afrontar las heces

del piojo con raspaduras de la piel o con la herida de la -
mordedura que causa. El periodo de incubacion de la enferme
dad puede variar de 5 a )8 dias; suela ser 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 milldn de casos en Europa Jccidental, No se vid mas
en forma apidemica hasta la segunda puerra mundial, cuando-
s8¢ se¢halaron 80,000 casos en Europa Oriental., Estudlos re -
cientes han demostrado que la enfermedad ss endemica en Mé-
xico, Durante las epidemias, el hombre ¢s claramente el -~~~
principal reservorio por largo tlempo, porque el agente de-
la enfermedad se ha alslado en pacientes asintomiticos ahos
deapués de su infeccidn iniclal.

AHATOMIA PATOLOGICA Y MANIFE3TACIONES CLIKICAS.~ Co-
mo la enformedad tiene mortalidad insignificante, los datos

son limitados. Los estudios de biopsias #dlo revelan infla-
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macién perivascular, en forms de infiltraciones liafocitas
principalment o, Los sintomas son fiabre recurrents, debily k
fﬁld'iﬁtsﬁl, cefalea, vertigos, doloras de espalda y pler-
nh y fotofobia, Alrededor de 70 por 100 de los pacientes-
presentan una erupcidén pasajers de miculas & _papm. erits
matosas.

La fisbre puede subir hasta I.O.Soc en forma ixjrogu-
lar, con intervalos de temperatura casi normal entre los «
sdximos de flebre. La fiebre puede durar sdlo cuatro o e¢in
co das en 1los pacient es mds afortunados. En otros, 1a hi-
perpirexia iniclal puede ir seguida, después de cinco 0 ~=
seis dfas de temperatura normal, por una a ocho recaldas -
de MMebre similar al episodic inicial.

DIAGNISTICO,- El hecho mas importante que apaya el-
diagnostico de.fiebra de las trincheras es sl antecedente de
contacto con los plojos demtro del perfodo de incubacién de
la enfermedad. El Xenodiagnbéstioo-Alimentacion de plojos -
limpios no infectados en un paclente en 21 que se sospscha
la enfermedad es una medida diagndstica util o los plojos-
se axaminan una semana despuis de alimentarse en el pacien
te, en busca de rickettsias en la luz del intestino., Tam ~
bién ha sido util para el digndstico de la técnica de cul-
tivar R. Quintana en Agar-Sangre conteniendo 10% de san---
gre fresca. Las pruabis saroldgicas reclen desarrolladas,-
todavia en 3la etapa exnerimental, parecen scr prometedo --
ras para dlagndstico de la enfermedad. En el diagndstico--
difarencial hay que incluir la leptosplroais, el dengue, -

el paludismo, 1a Mebre recurrenta y las flebres del grupo
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que el Clora:lenicol y las tehraciclinaa fueran tan efica-

ces en el trutaaiento de la fiebr. de las trincheres. Co ~

o sn el de otras enfermedades por rickettsias, no hay da-
tos clertos des su eficacla en ausencia de epldemias de fig
bre de las trincheras. Como la enfermedad tlene una morta-
11dad insignificante, el pronbstico a lo largo es sxcelen-
te. La mayorfia de los paclentes pueden reintegrarse a una-
actividad completa en plazo ds uno a dos meses déspu‘u del
comienzo de la enfermedad, incluso siln tratamiento, aunque
algunos continian teniendo recidivas de los sintomas de 5-
infeccidn por meses o afios.

PREVEKCION.- El1 Gnico método posible para controlar
a fiebre de las trincheras es eléminar el plojo vector, -

espolvoreand la ropa con insecticlidas residuales,
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- FIEBRE Q. -

la fiebre Q. es una efermedad infeciosa a;udn cau T
sada por Coxtolln Burnetl y caracterizada por fiebre de --

aparicion subita, maloutar gemeral, cerclgia, debilidad,
anorexia y neumonetis interticial.

ETIOLOZIA Y BPIDEMIOLOCIA,.~ Coriella Burnetic po ~-
sae las propledades gensrales de las otras rickettslas, --
pero es un tanto mas resistents a la inactivacidn por am -
bientes desfavorablea, y es mida pleomorfa qus otras ricke-
ttsias. Las Copas de C. Burnetic difieren en su capacidad-
para fijar compemento en presencla de suero de paclentes -

en convalecencla. Este fenbmeno se cxplica por * Variaclén
de fase " de C

Ve

Burnetic, pues los microorganismos pueden-
convertirse de yna fase a otrs.

Los casos humanos de fiebre Q se udquleren por in -
halacidn de polvos infectados y poslblemente por la inges-
tion de leche contaminada «wn 3. durnetic. La enfermedad -
no se transmite de hombre a hombre.

STUTOMATOLOCIA. - Despuds de un perfodo de incuba -~
cidén dn cerca de 19 dias, 1a enfermedad comienza con cefla-
lalglia, escalofrios, fiebre, galestar general, mialglas y-
anorexia. Por varlos dias la temperatura nscila de 32.5 a-
hO°C, la evolucidn completa rara vez excede de 2 semanas y
por lo comin sdlo dura de 3 a 6 diasz, puede haber amplius-
fluctuaciones en la fiebre.

Los sintomas respiratorios y pastrointestinales no-

gon Importantes al principlo de la enfermedad. Pradomina -
1a cefalalgia y la fiebre.
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" Despubs del 5o. dla aparcce tos seca con dolor to

‘racico, ¢s posible‘que ge sscuchen estartores,

L)

TANHOSTICC. - ®or 1o gue respecta a la mortalidad,

e sabe de pocos casos fatales. A excepcidn becha de los

-

paclentes con la enfermadad de tiro prolongado y com ata
que hépatlco, ondocarditis, el padecimiento es benigno por
lo gmiaral evoluclona sir complizaclones.

TRATANITNTY Y 5T

iTiHOL.~ Las tetraciclinas y el clo-

ranfenicol son eficacns para el tratamiento de los enfer -

mos con fisbre T. la maycria Jde las pac’entes tratados al-

principio de la enfermetatl, rssioqdern ripidowente y no ex
perimentan recaidas. los rmrocedirdentsa terapéutices
comprobabizs a los emplealos «n la fibre machada.
ranfenlcol Lia resclitile unilormementa eficaz c¢ui 21
mionto de 168 eafermos it “atzcer henatitis pratuinsina--

Le3a.

Bl coatvel e 1a Mabre 70 buponde grincipalecente -
e la inmunizacidn le personas suceptibles con vacunhus ug-
peciracus les vacunas hechas de rickettsias fase I son po-
tentes y proporcionan considerablemente proteccidn para -~
trabajadores de rastros y establos, vaqueros, trabajadores
de lana, curtidores y otras personas en peligro de contra~-
er la enfermedad se deben tomar medidas para evitar la ex-
posicién aerosoles infactados; la leche de ganado domésti-

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

Los organiemos coliformes tisnen una nf)fuetwt,mti
génica muy compleja, y las capas son h-tiroginoas o su com
portamiento seroldgico. Se clasifican por sus antigenos o =
somécicds termoestables { mis de 120 diferentes ) por sug -
antigenas K capsulares termolabiles y por sus antigenos H -
flagelares, Los antigeos X actian en las superficies y ~--
muchas veces intarfiersn las aglutinaciones & a menos que -
hayan sido destruidas vor calemtamiento. La férmula antigé-~
nica de un B, Colf podrla ser 055:K5%h 21,

las Klebsiellas poseen grandes cdpsulas formadas por
polisacaridos { antigencs ¥ ) que envuelven los antigenos--
Somaticos { O.R ).

Lae Xlebaiellas se pueden identificar por hinchazdn~
de las capsulas por medio de amticusrpos especificos. Las -
infecciones humanas del tracto respiratorio son causadas por
1los tinos capsulares 1 y 23 y los del tracto urinario por -
los tipos 2, 9 y 10,

Ciertoa antipgenos o se encuant ran en germenes repre-
sentativos de los coliformes, las salmonellias o las Shige ~
11as. Un 3dlo organismo generalments posee varios antige --
nos 0.

El polisacarido tipo 2 de la capsula de las Klebsie-
ilas as muy semejante al polisacArido tino 2 de los neumocg

cos. Existen muchos otros ejemplos de estructuras antigéni-
cas entracruzadas,



A)

B)

¢)

D)

0

Como es sabido, las blcccriu del 6rdcn de las -

: "“klubaetorillou se nproamnn bsjo for-. de ”f... :

ras o cocos,-bastoncillos o bscuo-, los elnu.;
cafios cono es clésico, segin su comportamiento -
frente a la coloracién de Gxam. ‘

El orden de 1os Pseudomonadales se diferencia en
esencia de los embacteriales sn que sus microor-
gnni-os ‘constituyentes posesn flagelos pohro‘t-
{ que arrancan solo de los polos de la célulae )-
uinicos o miltiples mientras que los de los embac
teriales di sponen de flagelos peritricos que mo-
bresalen de todas las partes de la supsrficle --
bacteriam.

El orden de los Activiomicetales constituldo por
1a familia de las actinomicetdceas, que compran-
de los ganeros Nocardim y AStinomvean. No pue --
den seguir incluidos entre los hongos: por su ~--
estructura procariota, la peguefies de sus fila--
mentos en relacioén al didmetro y a la longitud -
de hongos, la estructura de sus paredes, que con
tiensn mucopolisacdridos como las bacterias y --
acido murdmico y diaminopimelico, que se sncuen-
tran 8010 en las bacterias, y su reproduccidn --
asexuada, a diferencia de la sexuada que se pre-
senta en muchas hongos, parmite, sin ningin géns
ro de dudas estuadiarlas entre las bacterias.

Pl orden da los Espirochastanles, son microorga -

nismos demorfologla eapiral, flexibles y dotadas



-[.5 -

de wovilidad a pesar de mo disponer de flagelos.
Se dlforvnciu de.los o-pirilﬁn;oﬁbquo ppq.gnf--
" -wueltas de esteras conpiotas. o8 decir cnltbdo-
ilot planos, no tienen el soma r!torﬁldo; |iho -
onduladd.
Su condicién de microorganismos procariotas per
mite calificarlas de Bacterias,
E) ¥l orden de las Rickettsiales ae abnnid-rnn co-

mo agentes intermedios entre 1os virus y bacte-

rias v las clamididcias. En la actualidad se --
consideran bactarias.

Las Rickettsias disponen, como las bacterias genui
nas, de paredes celulares que contienen mucopolisacaridos

y también como las bedsonias, dcido muramico que ae pressn

o
[£]

25lp an lag naredes

elulares hantarianse. la presan -
cia dedcldo murimico en las clamidiaceas y su sensibili -

dad en la penicilina indican que disponen de paredes celu
lares como las bacterias.




. icusrncAcioN DE BACTERIAS:

Lo' mas 1nportlntel portonceon en Pltologia Hn-nna¢
a los aiguionto. érdenes: .

A) Eubacterias ( bacterias propiamente dichas )

a) COcoa'gralpositivo-t BgercptococOl { entr

los cusles se incluyen el nounococo'y el ente
rococo ), ostutllococos.

b) Cocos- gralnogacivas- Genero Heisorin { gonoco

co y meningococo),

¢) Bacilos gramnegativos: Familia de las entero-

bacteriiceas { Salmonelas, Shigelas, Colibaci

los, Proteus, Klebsiellas, entarcbacter, citro
bacter, Providancia, Serratia ), brucelas, --

Haemophilus, bordetella, pasteurelas, bacilo-

Muermoso ).

d) Bacilos grampositivos:! Corynebacterium diphta

rial (bacilo diftérico ); B. Antracia, liste-

rias, bacilo teténico.

2) 7ibrones: Vibrion colérico, vibrio fetus.

B) Pseudnmonadales { Pgaeudomonas aeruginosa y Paeu-

domonas Paseudomallei )

C) Actynomicetales:

a) Bacilos dcido-alcohOl resistantes: Yicobacte-
rtas ( bacil: de Koch, bacilo de Hanien y mi-

crovacteris 3 ataninas .

b) Apentes dr 1a actinomfcosis y nocardioslu,

0) Spirodiaetalasg.~ Josprends la {amilia treosnonena-
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k’tocial con tres gmcmo- aorronu ( a;nmn de -

,’ln ﬂeb"u rocurronun ) Treponnl l ucutn de-

la -trun. plan ) y Lopt.ouplrn ( ag-lt.n de -

entomdud de Weil y de 1o| ot.ron Loptonptmuu).
luckotsules.- Incluye hs Rickettsias (agentes--

del tifus exantemitico y de las fiebres exantemi-

ticas maculosas, fibre quintana ), Las goxielas -

(fisbre Q ) y ol ginero Miyagaruanella { agente -
de la Psitacosis, ornitosis, llnfogmulm‘nni- ’

Te0 y tracoma ), también denominado grupo Bedso -~
ﬂi.'

F) Micoplasmatales, Se le incluye en nueva clase, la

de los mollicutes, y se tiends por 1o tanto a ===
excluiries de las bacterias.

Comprende una sola familia, la de los microplasma

tacial, con un solo género, mycoplasma { agentes de
1a neumon{a atipica primaria y otros ).



-be-

ENFERMEDADES CAUSADAS POR BACTERIAS.
ESTAEPTOCOCOS.

'Sohrnicroorglnismoé esféricos con una disposicidn =~
caracteristica en forma de cadenas. ‘
MORFOLOGIA.

B

Los cocos son individuales son esféricos u ovoldei y
se disponen en cadenas, algunos estraptococos elaboran una-
substancia capsular un polisacarido, en las cepas de los -~
grupos A y C poasen capsulas compuestas por deido HiallGroni
co, la pared celular del estreptococo contiene proteina ---
{ antigeno MTIR ) carbohidratos y mucopeptidod. 7

Se cultiva on medlos 35lidos como el agar sangre, ol
crecimiento v la hemolisis se incramantan por el suministro
de €02 al 10%. La mayoria de los eatreptococos son ansrovis
facuitativon,

ESTHUCTURA ANTIGENICA.- Se pusden clasificar en gru-
pos seroldgicos ( A=0 ) y sa pueden ancautrar 1as siguien -
tes substancfas antipenicas.

l.- Cartohidrato C.- Eastas subatancias son elabora -
das por ol estreptococo y forman la base para al agrupamien
to serolégico.

2.- Proteina M. Esta sustancia astd {ntimamente rela
cionada con la virulencia de los estreptococos del tipo A,-
Y esta presente en 103 organismos qus producen colonias ma~
te 0 mucoldes.

3.- JUITANCIA T,- Esta sustancia tipo no guarda rela

cién conm la virulencia y se destruye con al calor y por ~--




extrncclén dcida.
b.

wucx.mran'rnfms.- Forman la muyox-{- dol cuex'po -5

}celular del eatreptococo.

TOXIEAS
a)

b)

¢)

d)

e)

Y ENZIKAS.v

Eatreptocinasa ( fibro tisina ) eﬁ_productda por-
muchas capas del estreptogoco B henoliticés, pro-
voca la transformacidn dal plasmindgeno del suero
humano en plasmina enzima proteolitica activa que
digiere la fibrina y otras proteinas.
Estreptodornasa.- Es una enzima que despolimeriza
a las dexosiribo nucleoproteinas vy al icido dexo-
sirrubonucleico.

Hialurodinasa, es una enzima que descompone al a-
cido hialuronicos constituyente importante de lae-
sustancia intercelular del teiido conjuntive fava
reciendo 1a diseminacidn de los microorganismos -
infectantes.

Toxina Eritrogenica.- Ea una toxina soluble que -
resinste el calentariento a 60 grsdos por varias -
horas, es la responsable del eritma que se presen
ta en la flebre escalatina. Esta se puede poner -
de manifiesto con la reaccidn de Dick. y por me -
dio de la reaccion de Ychultz~ Dalton.
Hemolisinas.~ Muchoa streptococos son capaces de~
lisar los eritrocitos in vitrio en diverso grados
El rompimiento completo de los eritrocitos con --

libre accidn de la hemoglobina recibe el nombre -
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g do ho-oulll B. 1a u.m tncomplotl dol ernro-'

eit.o con foracidn de un pig-ento vordc, -e lh--
l‘ he-olislu alfa.

'GLASIFICACION DE 103 ESTREPTCCOCOS.

El agrupamiento pueds basarse en l- su accidn socbre-
los eritrocitos,

2.~ Resistesia a factores f{isicos y quimicos.
3.~ Reacclones bioquimicas.

~ Los estreptococos se encuentran divididos en cuatro-
sspecies y son:

1.~ Estreptococos hemoliticos, que elaboran hemoli =
sina ¥y que dan como resultado hemolisis tipo Bsta en gelosa
sangre, la mayoria de @stos pertenace al grupo A invasivo y
patogeno vara ¢l hombre.

2.~ Bstreptococo Viridams a muchas especies de éste-
produce hemolisis alfa, la accidn sobre los globulos rojos-
devende de la aspecie de la cual provengan estas células, -
de lan condiciones abientales, etc..., Estos son los miem -
bros més importantes de la flora normal del tracto respira-
torioc humano y estan asociados a procesos pataldpicos sola-
ment e cuando se ubican sobre valvulas cardiacas anormales,
maninges o tractn urinario.

3.~ Enterococos.~ Son variables por 1o aque respecta-
a su actividad hemolitica, forman parte de la flora ~ormal-
del tracto inteatinal del hombre, y nueden causar enfermeda
des cuando se imtroducen en los teildos, torrente circula -

torio, urinaric y meninpes,

L.~ Bstraptococos lacticos.- Su actividad hemilitica




s .

es también variable, no son patogenos, comunmente son los -
: roauonlabloa ‘de la cougulacién de la leche.

PATOG!NIA Y DATOS CLINICOS.
- Los cstroptococoa se asocian a diversos procesos pa-
tolégicos y pueden ser divididos en varias categorias.

a) Enfermedades producidas por el astreptococo Beta-
Hemolitico Tipo A.

1.~ Erisipela,
2.~ Fiebre Puerpebral.
3.~ Infeccidn penaralizada,

b) Enfermedades atribuibles a la infeccidn local ~-

del estreptococo Beta del Hemolitico dul tipo A y a sus pro
ductos,

1l.- Paringitis estraptocococica.

2.~ Impetigo.

¢) Endocarditis bacteriana.

1.~ Endocarditis bactariana aguda,
2,- Endocarditis bacteriana subaguda.

d) Otras infeccionea,

1.~ En ol aparato genital de la mujer
2.~ En la boca.
3.~ BEn las vias urinarias.
e) Enfermedades poat-estreptocdcicas,
1.~ Fiebre reumitica.
2,- Glomerulonefritis.

DIAGNOSTICO DE LABJIRATORIO.

&) Por productor patoldglcos como son: loas raspados
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) rnringoos Yy pus o nngn{ : R
b)), Oburucion -icrcn;opicl do l‘lspldOl fn'ingoo.-
o de omdldo- poruhncoa. ) )
¢).~ Cultives, se realizan en .plucni de gelosa san--
gre, tubos de caldo y de medio de tioglicolato.
d).- En la inoculacidn de los estreptococos en los -
animales es muy poca ayuda para el diagndstico.

INMURIDAD.

La resistencia contra l'ns arifermedades estreptococi-
cas son de tipo especifico. Asi pues un huesped que se ha =
recuperado de una infeccidn por un estreptococo del grupo -
A de un determinado tivo es relativamente resistvente a la -
infeceidén por estreptococos del mismo tipn, pero es comple-
tament e suceptible a las infecciones por otros tipos,
TRATANIENTO,

Un tratamiento temprano y adecuado con el antibioti-

co de eleccidn conduce a la recuperacidn de practicamente -
la totalidad de los pacientes.
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"¢ 1e ha denomnado de muchas maneras desde boca des~
tﬁinchers. fn(occién vinéoht. c6l6 au nombre lo 1nd$cn, -
jsta’enfornodldyes'unn lesién inflamatoria dolorosa de la--
- sncia. .

SIGNOS Y SINTOMAS.- Cldsicos son-Ulceracidn de las--
puntas de las panilas interdentarias Hemorragias, intala --
cién repentina, dolor, olor desagradable pero sin embargo-=
la enfermedad puede presentarse en la fase insipiente leve-~
con so0lo 2 signos clinicos como son: a) Necrosis de las ---
puntas de las panilas interdentarias; b) taedencia a la he -
morragia gengival y facil , la enfermedad se ha clasificado
en la forma agudez subaguda, cronica, Esta diferenceacién -
¢1inica se base an la intensidad, duracién e instalacién de
la infeccidn, la clasificacién de esta enfermedad en estas-
categorias ea princiralmente acedemica, el reconocimiento -
y el tratamiento son las facetas mis significativas para -~
el Odontdlogo y el Paclente.

DIAGNOSTICO.~ Nace asvecto clinico de las lescciones.
Las panilas interdentarias se presenta erosionadas, carco--
midas o recortadas por ol afacto a la destruccidn ulcerati-
va.

Las Glceras avanzan hasta incluir la encla marginal-
y mids rara~ente, la encla incartada. Las lecciones se hayan
cubiertas por una seudomembrana blanqueciva amarillenta o =
gris, Las Encias que no redean lan ulceras es de color rojo

subldo cuando se toca sangra loa ganglios linfaticos regio-
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nales puodcn estar ngnndados ¥ doloro.n. . S
S

LOGALIZACIOI- mznsmn- v ; R L R

Las nmtn de las npun 1ntordennr1u son atnca -

das en ronn caracteristica aunque 1a onfemdnd pmgreai--

varente afacta al margen gengival pusde ser atacadas todas-

las zonas de la boca pero no es obligatorio que ello suceda

1a destribucién de 1a enfermadad no sigue ninguna forma ri-

ja y es diferente de una bocnr a otra, En principilo la infeg
cion parece instalarse con mayor frecuencia en las sonas de
los incisivos y capuchones de 3 molares, sl contacto direc-
to produce ulcerss en labios, lengua a la infsccién gingst -
val puede unirse la faringea.

(AECINA DE VICENT ) el dolor es la molestia mis gran
de que siente el paciente a veces es intenso que impide la-
masticacion y el cepillado dentario, la leccién avanza y --
aparece createres en tejido interdentario al mismoc tiempo -
se produce proliferacidn leve del tejido adyacente a la zo-
na necrotica y en los contornos de la encia marginal y papi
lar. Cuando los crateres de las panilas son profundas la --

ulceracidn se produce en un crater on en col. Las puntas -

de las papilas pueden prolifer en las partes lingual y ves-
tibular de las papilas forman lenguetas moviles estas ulce-
ras permanecen ocultas, salvo aue se deprima la lengleta y-
se impecciona la zona del crater cuando las raices se hallan
muy juntas, el tabique se puede y queda una grieta profunda
incluso si se detiens la enfermedad parmansce la arquitectu
ra invertida, sobre decir que se produce deformaciones gen-

givales y onseas que pueden generar periodontitis y por ello
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demandan su corrnclon quirnrgicl.

ETI0L1006TA.- La Eriologla de la umgmu. Ulcero. L

fNocrosnntc. no es todo conocida se le ha ltrtbuido a bacto-
rias y otros ractorOl sxtrinsicos y 1ncr1nsico- Yy psicoge-
nos. La enfermedad se produce, aumente do nisero de olplro-

quetas y basilos tufiformes y es una infeccidén en la boca -

{ Bacterias ). Los factores predisponentes extrinsicos son-

tales como la caries no tratada impaceidn de -l;mentoa,'---
odontologfa defectuosa, mala higiene bucal, claculos capu -

chones pericoronoria, bolsas parodontales,

Los factores predisponentes intrinsicos.- En algunos
casos 1a infeccidn tusuras propuestas después de la enfer -
medad febriles odebibentales como una deficiencia nutricio-
nal, leucemia, agrumulocitosis, anemia pernicuosa, mononu -

cleosis infecciosa y eritema miltiforma.
Causas Psicogania como las seudespidemias.
HISTO PATOLOGIA DE GINGIVITIS ULCERO NEGROSANTE

El cuadro microscépico de la Gun, revela un proceso-
inflamatorio agudo con ulceras v en presencia de una seudo-

membrana sobre la superficie an alguncs casos en la sendo--

membrana se sncuentra lsucocitos al igual que en los teji -

dos, caans recurrentes se Acumulan grandas masas de plasmo-

citos las espiroquetas invaden tejidos,
DIAGHOSTICO DEFERENCIAL.~- La Gingivitis Ulcero NeecrO

sante. -~ Hay que diferenciarla gingivoestomatitis herpeética
la estomativis estreptococica, el eritma multiforme y la --
mnnonucleosis infecclosa.

PHEVALENCTIA.- En EE, UU. y Buropa la Qun. se prasenta
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.
en mayor trscnoncia cniro los Adolencentes y adultos jove-~-
nes. En obsorvucion de otroa continanto- dostlcln que las -
: eondiciones que prevalecen en reglonel la Cun. es frecuente

en nifios, el ¥oma aparece después do sspocas de harbrea.

TRATAMIENTO .- Reduccién de los sintomas agudos: 1) -
eliminacion del proceso necrutiszante: 2) eliminacidén de fac
tores predisponentes ( rastauracién fe la salud de tejidos)
1) correcidn de 1as deformaciones de 10s tejidos mediante--
cirugia; L) Base de antibidticos.
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ENDOGARDITIS BACTERTANA ( Endocarditis Vegetantes).

“Es una de los temas mis graves de infeceidn en el --
ser humano, se caractariza por la formacidn de masas fragi-
les de bacterias y coagulos sanguineos sobre las vilvulas =~
cardiidcas, llamadas vegetaciones. Desde eatos focos llegan-
constantemente bacterias a la sangre, lo cual produce disi-
minacidn metastitica da microorganismos a érganos y tejidos

alejados. Las vegetaciones pueden nacer en valvulas norma -
les, pero suelen vresentarse




s
- OSTIOMIRLITIS -

- La estiomielitis es una infaccién del vejido Gse0
.causidg cabi‘siempre por Staphﬁloéocus'Aureus.
ETIOIbGIA.- Los eétafilococos‘llegan al tejido 6seo
despuas dae invadir el terreno circulatorio. El foco pr%mi-
tivo es una herida, un forunculo, ulceras, cirugia abierta,

fracturas complicadas o nor infeccidn hematdgana es predo-

minant e una enfermedad infantil. En los nihos afecta prin

cipalmente la matafesis de 105 huesos largos, En el adulto

la osteomielitis hematdpena sa localiza mas frecue- temente

an pelvis y columna vertebral.

MANTPESTACIO'ES CLINICAS.- El comlienzo suele ser --
insidioso y se pueda pronongar varios mmses antes de esta-
blecerse el diagndstico. Los sintomas de infeccidén como =-~
fiebre, malestar, leucocitosis, escalofrio y en los pacien
tes de corta edad, nauseas v vOomitos. A veces el unico sig
no orecoz de localizacioén del nroceso es el dolor Gseo, --
La perasusion sobre el hueso en ocasiones produca dolor re-
ferido a la zona afactada. En algunos pacientes, el dolor-
puede pasar de un hueso a otro hasta, que por ultimo se --
localiza.,

El espasmo mucular alrededor del hueso afactado sug
le ser signo precoz de osteomielitis; en esta etapa la ---
radiografia no revela anormalidad.

A medida qua prorresa la infeccidn, aparece ol en -
rojeciriento ¥y la tumefaccion a nivel del huean afectado.-
Zuando 1la infecciodn se desarrolla cerca de una artlicula --

¢16n son comunes la tumefaccidn de los telddos periarti ==
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“eulares y ol derrame  en ella.

_En algunos casos, 10 & 15 dias después de iniciarse-
el‘pchoad,sg'observa en la radiografia ligera rerefaccién-
dsea. Yiteriormente, la reaccisn peridéstica se manifiesta -
por neoformacidon dsea. Después de la Oationecrosis el se---
cuestro se revsla en la radliopgrafia. ‘

La Osteomislitis crénica es especialmente frecusnte-
cuando no se reaborve el secuestro © né se esteblace el dre
naje adecuado’ se caracteriza por repetidos atagues de oste.
omielitis aguda con formacidn de fistulas por los que sin -
interrupcién sale exudado. La Amiloidosis complica los pro~
casos superados de larea duraciédn,

DIAGNOSTICO.- Durante los primercos dias de enferme ~
dad, los antecedentes de fiebre, escalofrio y dolor en los-
huesos largos, bastan para hacer sospachar la Osteomielitisa
aguda. De ordinario hay leucocitosis, hasta de 20,000 6 mas
¢8lulas por milimetro cibico., En el hemocultivo se hallan -
con frescuencia Stapylococus aureaus con el progreso de la -
infeccidén se desarrolla anemfa.

La Osteomlielitis aguda deberi diferenciarse de otras
infecciones bacterianas y del eritma nudoso. Por lo comin -
el diagndstico no es dificil. Sin embargo pueda cometerse -
grave orror si la QOsteomielitis se toma por reumatismo po-~
liarticular agudo. Para eatablecer el diagndatico debe con-
firmarae por biopsia culdadosa con aguja de ya vértebra ---

afectada.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO,- Antes de la introduccion-



e dela ponicninu on rernpout.tca. la nomndnd cn los Nchg

tes do oat-omi.lit.is sin bact.or—u u olonba 11 15 por 100

IICInllbl Ql 25 a 50 por 100 en los que presanzabnn_bacto-
riemia. Si los pacientes sobrevivian a la infeccién inicial-
solfa establecerse una infeccidn crénica y los focos metastd
ticos sn los otros huesos eran secuelas comin. En la actua -
11dad s rera la muerte por osteomielitis. Cusndo ss eviden~
te la formacion de abcesos puede ssr drenaje quirirgico.

OSTEOMIELITIS AGUDA,~- Para avitar la intervencidn qui
rurgica se necesita tratar precosmente la osteomielitis agu-
da, Se recomienda el trataﬁignto inicial con meticilina. 1 -
gr. cada 6 hra.por via venosa. Si el gérmen aislado por aspi
racioén de aguja o de la sangre es sanasible a la penicilina,
hay que emplearla a dosis elevadas, Rl tratamisnto continua-
rd durante un perfodo minimo de 3 semanas, Los pequehos se -
cuestros suelen resorberse, pero las porciones mayores de --
hueso muerto a veces requieren extirpacidn. Ademis manteners
se el equilibrio de liquidos y corragirse la anemia con ----
transfusiones.

OSTECHMIELITI3 CRONIGA.- El tratamionto suele reaue --
rir la secuestrectomia, el raspado amplio dal hueso infecta~
do que se dejfa ablerto, y la extirpacidn del trayecto fistu-
1080. Antas de la intervencion y deaspuds ds ella se adminias-
tran antimicrobianos. En algunos casoy el solo tratariento--

penicilinico intenso lorra erradlcar el procesos,
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Etiologia, son los Estreptococos, estatildcocos. -
Neumococos. s '

Son cuadros agudos que se Presantan en pequefies ~---
brotes sobre todo en familias numerosas, internados, orfa-
natorios, etc. /

Las alteracionea del tejido linfoide de la rinofa -
ringe ( adenoides ) aon_paralelas a las de las amigdalas -
faucilaes, sufren hipertrofia e infsccidén, el blando teji-
do adenoideo, exverimenta hipertrofia y se forman masas de
variable tamafio, que llegan a los 2 & 3 cm. estas masas --
pueden llenar total o parcialmente la boveda faringea, 4i-
cultar el paso del aire por las fosas nasales y obstruir ~
las trompas de Eustaquio.

CUADRO CLINICO.~ habitualmente hay hipertrofia con-
enrrojecimiento de las mismas, fiebre su cortejo sintoma -
tico: malestar general, adolorimiento muscular, cefalea,--
anorexia, astenia, constipacidn, oliguria. En ocasiones --
pueden encontrarse; secresidn supurada sobre la superficie
amigdalina, estas dan roaccion ganglionar submaxilar y =--

cervical.

TRATAMIENTO.- Esta indicada la Amigdalectomia y las
indicaciones para ésta son:

1.~ Repeticionas de mas de 3 vaces al afo.
2.~ Abscesos periamipgdalinos.

3.~ Abscesos retrofaringeos,

3iempre que sea posible la amipadalectomia debe de~
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marirn. 20 3vsehnnls después dovhnbar cedido }g infeccidn
en caso de que no seuvho-ible la operacién débéii,ileVAraé
s1 se ha adninistrado une sulfamida 6 un antibldtico 1 & -
2 2las antes.y 3 y 4 dias después. . o
COMPLICACIONES.~ Se observa la hemorragia poaﬁopo -
ratoria, abseso pulmonar, neumonia y sépticomia.
EBn caso de abscesoc adenoldec, se realiza la expre -~

sién digital para el drenaje y un tratamiento a.base de --
antibistico. ’ :
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DIPTERIA

Es una enfermedad infecciosa prbducidl por ud coring
. bﬁcteriﬁn Dlphﬁcrii, su cultivo se hace en agar y telurito-
de ssdio.

ETIOLOGIA Y EPIDEMIOLOGIA.~ Es causada por el C.D. -
se transmite en forma directa por las gotitas de Flugge, es
mAs frecuente en nifos preescolares y escolares, un ataque-
agudo produce inmunidad permanents sin emdargo ha hnﬁido -

casos repetitivos,

CUADRO CLINICO, PERIODO DE INCUBACION DE HRS.~ Se
inicia con fiebre, con caloafrio, maletar general cefalsa, -
akorexia, constipacidn y oliguria, hay disfagia en las loca
lizaciones faringoamigadalinas, en las primeras horas el «-
paciente se encuentra con anpacto intoxicado y en 12 y 24 -
hra, aparecen falsas membranassobre las amigdalas que inva-
den ripidamente la superficie de las mismas, los pilares y-
la uvula; estas membranas son de color blanco grisaseo, --~
cuando la localizacion es nasal hay secrecion apundante mu-
¢osa 0 mucopurulenta, con membranasg unidas a los cornaotes,.-

3e ha localizado también lo0s ojos, invadiendo la mucosa ~--

conjuntival la tocalizacidén cuténes os contagio mismo del -
enfermo.

DIFTERIA LARINGEA.- CROUP.

Las falsas membranas invaden la glotis, cuerdas buca

lan, y en los ninos pequefios cuya pglotis es pequefa fuede -
causar asfixia.




. Este tipo de difteria, produce disfonis, tiro su---
prassternal supraclavicular y cuyhdt?‘y’lhny obstruccién -

acqntpadl. h‘i uro‘ lntcrcésnl y opigqgt':ico,' aleteo na ~
hl, ciﬁosiu, y'smyslc‘ién de anguuth‘. Ala exploracién -~
hay palidez de la piel, 1engua s'u.burnl, crecimiento de --
los ganglios del Angulo del maxilar y de las cadenas del -
cuello scbre todo cuando la invacién pasa de las 48 hrs.--
Hay hepato y esplenomengalia, el estado de intoxicacién ~-
es severo sn cualquiera de las localizaciones particular -
mente 1a nasal aoui la absorcién de la toxina es dirscta.
La evolucidn del cuadro es variable y depends del -
tipo que actuado. Existen 3 variedades y son: a) Grave -~
que causd procesos severos; b) medio y el c) Mitis o suave.
DI.- Se encuentran las falsas membranas en la farin
ge, amigdalas, que es mas frecuente, La intoxicacién pro -
funda del paciente, palidez tes terrosa, astenia acentuada,
por medio del laboratorio se encuer tra Bh, leucositosis --
con neutrofilia, frotis y cultivos de las secresiones.
COMPLICACIONES.- a) Neuritis. b) Miorcarditis es la

mAs severa afecta al sistema de conduccidn nucleo da Aschof
-Tawara y has de His.

TRATAMIENTO, ~

1.~ Antitoxina difterica la qua pusde causar; choque
anafilactico. Enfermedad del suero.

A dosis de 20,000 U.C/2L hra.
2.~ INTUBACION ¥ TRAQUEOSTOMIA

3.~ REPOSO RELATIVO.

4.~ PENICILINA O ERITROMISINA.
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~TUBERCULOSIS.

" Enfarmedad infacciosa y ¢optagiosa ocasionada por el
bacilo tuberculoso micobacterium tuberculosis. '

Cuando sl bacilo se introduce en el organismo, vpuode‘
atacar mﬂquter repién; huesos, articulaciones, vegiga uri
naria, rifones, capsulas suprarrenales, Pero el 90% de los-
casos se localiza en los pulmones,

Se adquire por contacto con individuos afectados --=
por medio de las{gotitas salival de pflugger ) afortunamen-
te no todos los individuos ocue albargan el bacilo enferman-
por su capacidad de resistencia. Lesidn primaria o foco de-
ghan se localiza en una zona subpleural del parenauina pul-
monar y se desemina tempranamente por vausos linfaticos a --
los ganglios hiliares repgionales que también se clasifican,
constituyendo junto con la lesidén pulmonar el llamado com--
plejo de Ranke. Bl complejo primario puede evolucionar de 2
maneras diferentes:

La mis frecuente hacia la curacidn, y la mas rara, -
hac{a 1a generalizacldn o tuberculosis prorresiva de primo-
infeccidn,

ASPECTOS CLINICOS.- Comienza aa{ siempre en forma --
lenta e insidiosa, los sintomas primaros son casi siempre -
muy escasos entre las sefiales de alarma pueden citarse fatl
gzap que no se alivia con el descanao, nérdida inexplicable-
de paso y energla corporal,pardida dal apetito, tos persis-

tante y ronquera; fobricula nocturna, sudores durante la no




cho% hpmopC1stl; Las circgnstlneias que disminuyoﬁ 1a re -
siutghcia‘orginxca y ‘permiten ﬁuo el bacilo de la tubercu
loaioilbgié;suxafecbo son: alimentacién deficlente, descap
so inadecuado, traba‘fo excesivo, ﬁréocup‘clonos, éxcoso dq
tensidn omocional, un alto zfado de salud general of;scc -
cierta proteccidén contra la tubarculosis. '

Cuando la T, B, ae presenta en la boén. la puerta -
de entrada es una herida abierta como la producida por una
fractura maxilar o después de una extraccidn dohturia, un~
diente cariado con exposicidn pulpar, una posible lesién -
intraoral y en fin por via sangulnea, suele asentarse en -
el proceso alveolar con ulceracidn gingival e invacidn on;'
ginando una periodontodasia,

M#HIFESTACIOHES BUCALES.- Las principales alteracio
nes durante la tubsrculosis oral, son: hemorragia gingival,
dolor, ulcera, alientoc fetido, salivacién abundante, cuan-
do existe ostecimielitis tuberculosa hay pérdida extensa -
de hueso alveolar con movilidad y eventual pérdida de dien_
tes,

Durante la tuberculosis pulmonar se presenta una Ql
cera cronica aislada localizada habitualmente en el velo -
del paladar suele ser secundnpia a este tipo de tuberculo-
sis.

TRATAMIENTO.- La curacién depende de las defensas -
del hueapad ayudadas por, agentes quimioterapicos como la-
estreptomicina, la isoniazida, acido paraaminosalicilico y

sl etamol; pero en casos avansados el tratamiento es qui -
rargico { lobectomia ).
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lntt .l una 1nfcecion,baetcrllnn l‘udl de los pu1-o~
no: ptuducldn por neumococos y cnrlctorl:adn cllnlcul-ncn -
por comiento sibito, con Qnellotrlo-, fiebre, dolor ds cor-
tado, tos y esputc herrumbroso. :

Los neumccocos pueden desarrollarse en una gran va -
riedad de medios bnczcriolégieo-; El agar=-sangre y olkclldo
de carme de rea con 05, por 100 de glucosa a 10 por 100 de-
lnrsangr! o di suero son los mediocs mis cowunwent e usados,

Se han identificado mas de 82 diferentes tipos asrg-
légicos de neumococos mediante prusbas de aglutinacidén con-
antisuercs esvec{ficos o por la prusba de tunochéién cap ~
sular.

El anticusrpo suele aparecer en la sangre de los pa-
clentes con neumonis newmococica antre el quinto y el deéci-
mo dia de enfermedad., Pn algunos paclsntes no tratados & --
1la aparicidn del anticuerpo circulante coincide con la cu ~
racidén; perc en otros no pusde demostrarse una ralacién ---
entre la crisis y 1a existencia de la unmunidad humoral. En
infeccién neumococicas gravas; pueds a menudo identificarse
en la orina los polisacaridos eapscificos.

MANIPESTACIONES CLINICAS.- Las victimas de la neumo-
nia neumococica tiene aspecto enfermo cuando se observan --
por primera vez.

£l grado de postracidén es tal que los antecedentas -
301 puaden obtenerse de algin familiar , Un interrogatoric

cuidadoso an frecusnte que revela antecedentes de Nagsofa --
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rlngtttn lovo que procud16 en varios d!l. nl comtenzo de -
1ol llnto-al cardinales. El primer ointon. molesto es un &
vilanto oacnlorrio que dura varios minutpl, media hora més
tarde el 20 por 100 de los pacientes con neumonia neumoco-
cin‘cxparlmcnhnn uno 6 més escalofrios durante los primeros
momentos de la enfarmedad. Este elcalofr{o iniclal es tan-
violento que sl temblar del paciente hace mover su cama y-
el enfermo castafetea 1los dlertes. No se conoce la causa &
del escalofrio inicial; pero susle coincidir con la fnva -
cidn bacteriana del pulmon & indica el comiento de la fle-
bre. Pueden ocurrir uno o varios escalofriosi pero si se ~
présentan en fases tard{as sugleren una complicacidn extra

pulmonar, comoc endocarditis o emplema,

DOLOR TORACICGO.~ Aproximadamentae en el 10 por 100 -
de los pacientes se presenta dolor

terdcico al comiento =
de la neumon{a, dolor que incluso puade proceder al escalo
frio. Es de caracter puntante de putalada ss exagaera por -
1a tos y la respiracidon y ésta produciendo por inflamacion
de la pleura como consscuencia de la caractorlgtica Joca ~
lizacién perifica de la lesidn inicial, puede haber hiper-
senalbilidad local de la pared toracica en el sitlo de la~
pleuresia.

Cuando estan afectadas las superficies diafragmati-
cas de la pleura el dolor es referido al lado correspon<--
diente del abddmen segiin éste afectada la porcidn perifs -
rica del diagrama o la central. El paciente pusds obtener-

clarto alivio del dolor descansando sobre el lado afactado,
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-Pues asd inmoviliza, sl menos una pert@ ol homicorax c6r:!n
. pondienta. , : k Y '

" La tos puede faltar al comienzo; pero susle ser ---

_sihcomnhprominohto en el curso de la enfermedad. Esta re -

sulta de la irritacidn de) &rbol respratorioc inferior, y -
| de la acumulacién de moco y exudado en los bronquios, ~---
Aproximadamente el 75 por 100 de los pacientes expulsan -~
eaputos tefildos difusaments con sangre o herrumbros en --~-
contraste con los’espuntoa estriados de sangre.

Cuand® el esputo es particularmente gelatinoso o pe
gaso, debe sospecharse que el agente causal as el neumeccoco
de tivo III 6 elbascilo de Friedlandsr, puesto que ambos -
gérmenes producen una extraordinaria cantidad de polisaca-
rido capsular que hace aus el exudado sea muy viscoso.

La fiebre y la toxemia son constantes en la enfer -
medad llegundodia 1la temperatura de 39.5 C o 40.5 C. Duran-
te ol parfodo febril y de toxomia son muy comunes: el ma-~
lestar, la debilidad, las mialgiss y 1a postracidén general,

SIGNOS FISICNS.-1a exploracién c¢linica debe ser lo-
mAs completa., La temperatura y la frecusncia de la respi -
racién y del pulso suele estar elevadas cuando el paclente
busca auxilio de un médico. la temperatura debe tomarse en
el recto y puesto que la mediacién bucal con el sujsto res
piratorioc ripidamente por la boca.

Probablemente resulte inexacta. La presidén del pule.
so estd aumentada de modo caracteri{stico como en cualquier

flebre elevada y el pulso en la mufeca nu de caracter re-=-
rebotante,




_ ;Lnrkhip_cnevohsi_&n ‘arterial fndica chooue vV“L‘:' de mal-
i péqpést'icsi. La ‘piel susle estar callente y himeds con goty

légspdiraudof;visiblos en 1a cara, y en la rrsh;e. las ex--
i trﬁmidades fr1a§ puedan sefalar la lmenl?l de choque.

: Con frecuencia se observan vesiculas hérpéticas al-
Eededor de la boca. Los labios y la mucosa estin a menudo-
ciandticos, a consecuencia del paso da la sangre por el ==
culmén enfermo, La cianosis pueds aumentar por el recaﬁbio
resoiratorio defectuoso a consecuencia del intenso dolor -
pleural que produce respiracidén superficial. Debe buscar--
se con cuidadd la ictericia de la asclerﬁtica, dada la ~--
significacidn prondstica de la ictericla sn la neumonia. A
vaces se observan petequias en la plel de los pasientea --
sufren endocarditis Neumococica de complicacidn.

Deben exnlorarse los oldos con un otoscopio nara -«
excluir la otitis, investigarse s! hay hipersensibilidad a

la oresidén a nivel de la aporfisis Mastoidea o sobre algun

seno nasal accesorio. La presencia de exudado en la faripn

gzeo sohre las amipdalas suglere nosibilidad de una neumo -~
nia estreptococica. l.a rigldez de nuca suele ser indicio ~
de meningitis neumococica, complicacidn grave y no muy ra-
ra ds la neumon{a, deben examinarae con cuidado las venas-
del cuello para descubrir un aumento de la presidn venosa-
producida por insuficiencia cardidca conpestiva que complie
gue el caso. La desviacidén de la traquea constituye impor-

tante asigno de derrame pleural. Debin examinarse con mucho-

cuidado con la rerién del torax.
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La examinacién del corazén suele estar interferida-
por fuertes ruidos respiratorios. Su porcién ¥y tamfo deben
averiguarse con cuidado por percusidn y nu-éultaelén.

DISTINCION ABDOMINAL. - Esta se observa con frecuen-
cia en la neumonia bacteriana avansada cuando se descubre-
timpanismo en la axila y cuadrante superior isquierdos debs
sospecharse gastrectasia aguda. En ocasiones al explorar -
sa observara rigldesz e incluso hipersensibilidad en uno o-
varios cuadrantes superiores del abddmen que haga sospachar
se de una lesion nubdiafraqmitica. Este signo suele ser; =
dolor referido rasultante de 1la invacidn de la pleura pa =
rietal sobre la parte extarior del diafragma, Fl cuairante
superdor derecho debe examinarse con culdado an busca de -
signos de aumento de volumen 6 de hipargensibilidad del --
nigado por insuficiencla cardiaca congestiva.

Llos signoa mis immortantes se observan en las extre
mlidades y son las flebotrombosis,

DATOS DE LABORATORID.- El nlmaerc de leucccitos en

la Maumonia bacteriana estan aumentados 7 hay desviacidn

hacia la izquierda, La veloclidad e sedimentavidn de los

aritrocitos esti turmbidn de los eritrociion ~xtd taiu!s
auieart i,
L1 adnero

o lanescitos durante la enfoermedad susl

)

variar da 15,000 a 42,000 por mm3. ocasionalmente hay re
cuento por ambes de L0000,

Dat.os aue indican la eotiolopla.- 3e recomicnda ha--

cer cultivos an anaeroblosls comn an nerobiocais, nuanto --
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fnue muchas cepas crecen mejor con und tensidn elevada de -
CO2. Deben tomarse esputos por espectoracidén o bien direc-
taments del 4rbol brongquial.

Curso Clinico debe examinarse al pac, durante la --
enfermedad una vez al dia. ' :
DEFERSCENCIA.~ La fiebre de la neumonf{a no tratada-
puede terminar, de modo sibito por crisis 5 a 10 dfas. ---
Cuando se obtiene adecuada antebacteriana hay crisis es---

pectacular en 24 hra,

RECAIDA.~- Puede ocurrir una decalda cuando se in ~-
terrumpe la guimioterapia ridpidamente.

TRATAMIENTO.- Este deba ser terapsutico antimicro--
biana, medidas de sostén y trat. de la complicacidn. Se --
debe adm. penicilina Cacuosa por via intramuscular en do -

sis de 300,000 a 600,000 unidades 2-4 veces durante el «e-
ler. periodo de 24 hrs.




!NDOGAHD!TIS lAcT!RIAVA SUDAOUDA.

!l una 1nhcc16n -~euyo cursc es prolon‘ado, 1- i.nroc- N
cton uplroeo a ntvol de de!‘octon congonlt.os o udquu-idos -
del cqt!son rare ves lobnvlcnon on 1a pruwn infancia. Bl
nicrdorguhimo‘ causal mids frecuente es el estreptococo vi -
ridans, le siguen el enterococos, estafilococo albus o au-~
reus y hongos, la infeccidn por estreptococus viridans pue-
doksar consecutiva al 1ntcrvonéiones oraloi y faringeas.

Las v.ogonciones suelen’ ser mis vpoquo'an que la de -
los tipos agudos. Destruyen al reveutimiento sndocardico y-
el musculo subyacente, pued;n perforar 1.5 vilvulas o tibi-‘
oue del corazdén, si se unen a una cnrdiopltil adquirida ata
ca al corasdn izquierdo, afectando la valvula mitral y adr-
tica. BEn corasones con malformaciones congénitas la infec -
cidn bacteriana se inicia en el sitio en que existe el de -
fecto.

MANIFESTACIONES CLINICAS.~- En un principio son un ==
poco obscuros y definidos, Incluyen pirexia, malestar, de -
bilidad, palidez, anorexia, pérdida de peso y artralgila, -~
Hay signos de cardiopatia preexistente preaenténdose nuevos
soplos debido a una insuficiencia mitral o adrtica. Son co-
rrientes 1&5 petequias localizadas en mucosas conjuntivas y
alrededor de los tobilloa y muRacas. Pusde haber hemorragia
subunguiales, manos, pies y de la retina. Se destacan lou -
nodulos de Osler, que 8son lesiones aritmatosas poquedas ---
nensibles pequefias y palpables en las partes blandas de los
dedos de manos y ples, lesiones de Janeway son nédulos he -

morragicos e indoloros en la palma de las manos y ples, ---




manchas Roth, 3on zonas hemorragicas de centro blanco -que-
~ se qbservun en la rotina,’por 1itimo loq‘dodog en masa, -i

hay esplenomegalia con infarto esplenico corrientemente --

hay anemia normocromica y normocitica albuminuria y hematy
ria microscépica. El cuadro clinico se sltera por embolisa
cién oue provoca infartos, hemon‘agias, abacesos o gangre-
na. ,
DIAGNOSTICO.- En la B. H se encuentra anemia y leuco
citosis la velocidad de sedimentacidn ae haya aumentada la
identificacidn del organismo por cultivo hermético.
THATAMIENTO.- 3e usa 13 penicilina combinada con --
e¢s-reptomicina la primera 100,000 U por Kilogramo de peso-~
cada cuatro horas por 6 semanas. Los enterococos se tratan

con penicilina G, Las bacterias gran negativas se tratan -

cori Kanamicina y Polimixinascon Ampicilina y Estreptomici~
na.
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' EFERMEDADES DEL ENDOCARDIO, - - _
, ' S RN o f

CENDOCARDITIS AGUDA O WALTGNA. R
la éndocnrditis aguda se presenta'en todas 1as'cdu-
des lartnfecciéﬁ pueide sobrevenir de manera repentina en -
nifics que se hallaban completamente sanos o Puede ser com-
plicacidén de una cardiopatia reumatica o congénita. El ---
agente infectante mas frecuente es el estafilococo dorado-
le siguen los bacilos gram-negativos, entrococos, neumoco-
cos y hongos de de desarrollan vegetaciones en el endocar-
dio de las vAlwulas y compartimientos cardlicos frecusnte-
mente en el lado 1zquierdo. Conaisten en coloniss bacteria
nas en un exudads de fibrina y sangre. Se produce la ulce
racién y. formacidn de tejido y formacidn tejido de granula
¢ion friable, la destruccién de tejido valvular progresa -
con rapides, aue s lugar 3 1z iancoupetencia de las vilvu-
las mitral y adrtica el rendimiento cardidco se perturba -
al extenderse la infeccion al miocardio, los fragmentos de
vegetaciones o de tejido necrotico puaden formar émbolos -
on cualquler parte del organismo, obstruyendo la circula -

¢i6n hematica y estableciendo focos nusvos de infeccidn,
MANIPESTACIONES CLINICAS.

El inicio de la endocarditis aguda es explosivo,~=~=
con fiebre alta y postracién. Los ambolos septicos pueden-
deparar dolor abdominal, hematuria, diarrea o paralisis de
algunas partes del cuerpc. En ocasiones existiri cardio «--

megalia, los soplos cardidcos, cuando los hay, suelen de -




‘berno a nng cardiopatia Prtoxtnconto. las: hlnorrlgtns roet-

: ;.nianaa, 1- enplonomguna o la. pordlda do la pulucién on|-
? una trtorln principal se comprusban tambicn a veces. En mu-
chas pacientes no apareco clars la causa de la infeccién, -
pero en algunos se dan historias de turunculo-lsi osteo --
mielitis o aquiste pilonidal infactado recientes. Es recien-
te la leucocitosis de polisorfonucleares. Tambian es muy «-
frecuente la albuminuria, con hemeturia y piuria microscé'é

picas. Los cultivos hematicos suelen ssr positivos,
PROXOSTICO.

El prondstico es en genaral prave, y el fallecimien
to se produce & los pocos dias si no se inataura precozmen-
te el tratamiento. La causa inmediata de muerte puede ser -
tanto la toxicldad infectiva como la progresién incesante ~
del fallo cardiaco, ©sta segunda complicacion a veces spare
ce alguna semanas o menos despuds de haberse eliminado la -

infeccion, debido a la rotura o desarrollo de defectos en -
las vAlvulas { en peneral, la mitral y adrtica ).

TRATAMIENTO.

Meticiclina I.V a grandes ddésis durante cuatro sema-
nas.

Penicilina G, 20 a LO Millones ds U, dia.
Transfusion de sangre y liquidos I.V.
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"“CELULITIS®
" GELULTTIS.- Es una inflamacién del tejido conectivo
: loninrg'pucdé'presontnrso en cualquier area dbndo:hnyl te-~

jido celular particularmente en la cara y cuello,

FRACUENCIA Y EVOLUCION

la Celulitis se observa en individuos de todas las-
edades y puddo ser primaria o secundaria, sunerficial 6 -
profunia, defensa o circulatoria aguda, subaguda o cronica
en toda la infeccién hay un periodo en que exists la proba
bilidad de que termine en una celulitis agua, al que puéd-
darse sl nombre de perfodo preagudo, la intervencidn o el-
tratamiento oportuno hace abortar algunas veces la infec =~
cidn el verifodo vreagudo, la celulitis aguda presenta casi
siempre en forma de flamon difuso o infiltracién purulenta
cOmo una rea extenss de inflamacidn superativa del tejido-
celular subcutineo, algunas veces no se astablece la supe-
racién es tantn ave otrus hav una infeccién circuncrita, -
an 1a infeccidén circuncrita agua generalmente hay supura -
clén y onfacelacidn marc el vrocesn sn mantiene localizado.
En la celulitis subaguda del procesn infeccioso y los sin-
tomas ann mas moderardns aue an al neriodo agudn aunque =--
mis intenso aue an el cronic..
LA SELULITIS ZROVICA.- Bs ajempre clrcunscrita y ==
pueda suceder al perfodo arudo o bian prasentarse Jdesde el

comienzo como una infececidn »rimaria cerdnica ocasionada ~--

cor shouna drritacidn neraistonts y Wwililara,
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. ETTOLOGYA. - La causa mis frocusnte es la infoccién#-
’;f‘de 1a\§a§idad bucal puede ser'pirtapicaliy‘pdiiodonggl,‘b..
" ricoronal o residual, algunas veces maxilar o las antgdi -

‘las. , ' k
1A CELULITIS.~- Tiene su oripgen en la introduccidén de

alguno, microorganismo { generalmente estreptococo piogeno).
LA EVOLUCYON DE LA CELULITIS

Depende de 3 factores - son -
1) La. clase de microorganismo,

2) La vilulencia de ‘éste.

3) Batado fisico y las defensas del paciente.

Los Microorganismos que se encuentran con mas {re--
cuencia que la celulitis son elestafilococo blanco, estafi
lococo blanco, dorado y cualquier variedad esteptococo, la
forma menos grave de las celulitis mon causadas a menudo -~
por el estafilococo, la Celulitis sn la regldén de la boca la

cara es debide con {recuencia a extracciones o traumatismo
dentales.

SINTOMAS

Es de evolucldn ripida aparsce en las primeras horas
del dia después que se ha infectado la haerida puede exten-
derse rapidamente a todo un lado de la cara y ain lado ---
opussto, orincipla desde como un linfadenitis submaxilares
de 1o contrario por lo general hay inflamacion y edema te-
niendo los tejidos un coler rojo subido estos aintomas van

acompanado$ de fisbre los vasos linfaticos estdn congestio




nados y on lon ganrlicos linfiticOs en donde terminan apl- ,
‘rece tunorlctos Yy dolorosas. 1a supnrlcion ue extiende no-
solo por debajo de la piel vy la membrana muehosa, sino -
tambien por entre los musculos y la faecia y afin hacla loa~
huesos, el primer sintoma que se observa es con frecusncia
un rigor seguido de flebre de 38° a u1°C, la cara tiene ~-
un aspecto congestionadoi la lengua seca y de color moreno,
los sintomas locales son inflamacién, dolor intenso, edema
rubor y firmesa de los tejidod; la inflamacidén ne axtiende
rapidamente a los tejidos gelularea formandose abcesos que

perforan los tejidos en todas direcciones.

DIAGNOSTIZCO DIFERENCIAL.-

Se diferencia de la erisipela celulocutdnea o-
flemonosa.

TRATAMIENTO, -

Hacer canalizaciones y la irrigaciones adecuado pa-
ra proceder operacién quimirguica, Antibiético y Analgesi-

cas enjuagatorios, ceplllado y lavado bucal
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CELULTTIS ANAEROBIA,
~ { GANGREMA GASEOSA )

El género clostridium contiene muchos miombvo§.~p§ro
solo unos cunﬁtos guardan relacidon directa con infecciones-
histotoxicas en el hombre. Como en sl clostridium derfrin -
ges,

MECANISMO DE INFECCION.~ Ninguno de los clostridiums
son netamente invasores todos producen sus ofecéds en el -~
huasped fundamentalments por sxotoxinas. £l crecimiento i~
crobiano y la produccidn de toxinss solo ocurre an condicip
nes anaerobias o cuando otras circunstancias han ocasionado
disminucién suficiente del potancial de oxido reduceidn.

las toxinas elaboradas por cada aspecie en m“chéa ca
208 resultan funcionalmente similares’ pero antigenicamente
siempre asn diferentes.

Caracteres anatomopatoldgicos y clinicos,- Los cloa-
tidios patépencs pueden hallurse casi en cualquier tipo de-
lesion traumatica como simples contaminantes.

Cuando ocurre una verdadera infaeccidn por clostridios
suele oroducir celulitia anaerobhis. En talea cilrcunstancias
las bacterias proliferan y producan gas en los tejidos por-
sus acclones proteoliticas y glucolitlcas. Loa musculos no-
son invadidos. %eneralmente el comlenzo es grajual no hay -
dolor, v los sintomas generales no son graves. 3n ocasiones
8l clostridium derfrinpgens puede cAusar infecciones puru -~
lentas localizadas con poco o nila da pas, aue clinlcamente

sa —arecen a 1as infrcciones por astafilococo dorade u otras
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bactarias plogenas y cuando hIY 1nfeccion de’ cerebro DOr -‘.7

'v eJumplo, punda habar toxictdad agudu y muerhu. S
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MIONEGROSTIS

.« GAMGHENA GAJEQSA < .

: ﬁs una ﬁiositis anacrobla en la cuai ei'précé:o ine-
feccioso slempre es agudb e intenso. El comisnzo suele ser-
‘bruseo, y'el perfodo de incubacidn tan breve como de seis -
horas hasta tres dlas después de préduéida 1a lesidn.

MANIFESTACTONE3 CLINICAS.- El sintoma mis importan--

ta, ¥y reneralmante el prlmero,.es dolor en la zona enferma,

| que rapidamente aumenta de intensidad. Se acompafia de ta<~-
aquicardia taquipnea y calda de la presién anterial. Gene --

ralmente hay aument o de temperatura, pero la intensilad de~

la fiebre no guarda relacidén con la gravedad del proceso, =
Por inspecciodn, la plel esta pilida y puede observarse tan-
sa y reluciente a consecuencia del edema subyacente. La ---
herida exuda un liquido seroso pardusco o tefido de sangre,
de olor pitrido. En &sta etapa muchas veces hay creptacidn-
manifiesta, ya que puede quedar enmasacarada por la acumula-
cién del 1iquido en los tejidos, Cuando el proceso evoluclo
na, la piel adquiere aspecto bronceado o suclo, y finalmen-
te 31 el paclente vive suficiente, tomo color obscuro y -~-

presenta vesiculas llenas de llauido rojo obacuro, con ====

tendencia a la coalescencia. El aumanto de la presién den--

tro de los tejidos puede causar hernia de 103 misculos a --

travas de heridas e incisiones.
Log cambios anormales an el musculo infectado se ob-

servan de opreferencia al perar. Hay hinchazén, nérdida de -

contractilidad y cambios de calor, auve varlan de la palidez
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nl mot.endo rojo obscuro, Por axprcsiou frecuenconenu puo~-
den dalprendcrsa burbujn de gaa.

Las infecciones uterinas, gcneralnonce causadas por=
cl. Pertrtngenn, probablouente representan la forma mia fre
cuente de’' gangrena observada en la practica civil. Estas -~
infecciones suelen depender de intentos de aborto, pero =~--
también pueden observarse despuds de partos prolongados o -
con intervencidn de instrumentos.

DIAGNOSTICO.- La gangrena gaseosa es una entidad clf .

nica, bacteriologica, el diagndatico se tunda acbre todo en
1a valoracidn de los fendmenos clinicos ya descritos. Hay -
que insistir en que otros tipos de infeccidn pueden origl ~
nar 1a formacién de gas en los tejidos, de manera que su --
demostracidn por radiografia o la pressencia de crepitacidn-
no incremina especialmente los clestridios,

Bacterias del género Klelibslella o Escherichia pue -
den ser causa.de produccidén de gas; de hecho, dentro de ---
ciertos limites nuede decirse que pacientes con los signos-
mis manifiestos, amplios y tempranos de gas son aquellos --

que tienen menores orobabllidades de sufrir gangrena ga --

36083,
l.os frotis teftdos de axudada de las heridas, o del-
cuello cuando el afectado es »l i{iters, proporcionan impor--

tante informacidn diagnodstlica se revelan bacllos grampositi

vos tipicos en gran nimero! ademas actualmante se utiliza -

la técnica del microscopio fluorescente,

THATAMIENTO Y PRCFILAXI3.- lLas medidas operatorlias -

suelen consistir en incisiones miltiples y aberturas de ---
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uponhnrdsia ptrn;drenlr'los comﬁnrtimientoa'y‘si oa‘nocpf
sario, la amputacién lb;eftn. En las mujéreé con abortd -
;-3p§1co suele eractunrai ol Taspado en los.casos 1dclplqg
tes; la histerectonia no se lleva a cabo a menos que exis

tan demostraciones clinicas de perforacidn de Gterc. La

profilaxis es practicamente un problema ouirirgico y de

- pende de principlos bisn establecidos de tratamiento in
mediato después del acclidente, su presion de tejidos des~
vitalizados y cuerpos extrnno@, y tratamiento adecuado de
sostén., Al tratar pac. quirurgicos hay que utilizar los -

tornidues con precaucidén con cuidado para no dkficiltar -
1a circulacién.




. TETANGS. o .

i ‘Esta prodncidofpbr el’Closbrldlﬁl tttnﬁi,‘qua es un
‘gérmen anurovlo,'esporu'iado, resistente y que actua a try
;véskde una toxina denominada tetanosporima y penetra a ==
étravés de un medio de solucion de caontinuidad, es un baci-
1o gram = y produce la toxina teténica, tetanolisina y te-
tanopasmina.

Es eliminada por las haces de las vacas ( vive nor-
malmente en los hervivoros ) se encuentra difundido en mu~
éhas partes, an al polvo de cualqdiar cosa, en quiréfanos.

La transmisidn se puede realizar por medio de pica-
duras de insectos, inyeccion de drogadictos, abortos cri--
minales, partos septicos.

PATOGEHIA.- No es un organismo invasivo, permanece-
localizado en el Area de tejido muerto a la cual se han --
introducido las eaporas. La germinacidn de las esporas y -
el desarrollo de 1ns organismos vegetantes es favorecido -
por I).- Tejido necrotico, 2) Las sales de calcio; y 3).--
Las infecciones plogenas asociadas. La toxina nctﬁa en el-
tejido nervioso de la medula easplnal, aumentindo la exita-
bvilidad refleja y en parte sobre los nervios periféricos,-
dando como resultado los espasmos musculares.

CHADRC CLINICOS.- Poriodo da incubacidn de 3 a 4 -~
dias hay contracciones ténico clonicas convulsivas de los-
misculos voluntariosos, primeramente son afectados log ---
misculos de la zona afectada y posteriormente los del maxi

lar { trismus ) los cuales se contraen en tal forma que -
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- 'no puede habrirse la boca.

DIAGNOSTICO,- El agente se puede alslar & partir de

109 tejidos de la herida contaminada mediante cultivo en «
condiciones de anerobiosis{

TRATAMIENTO,

1.- Antitoxina, La prevencidn dal tetano depende de la IN-
MUNIZACION activa con toxoides, tratamiento adecuado -
de las herldas contaminadas con tierra, empleo profi--

lactico de antiboxina, administracion de penicilina.
2.~ Medldas quirirglcas.

3.~ Antibidticos

Inyecciones de reactivacidn, Suands una persoua previa

mente inmunizada sufre una herida pelizrosa potencial-

mente, se le inyecta uma doais adlcional de toxoide =--

para reestimular la produccidn de antitoxina,
Inmunizacidn esta compuesta por tres inyecciones,

esta serlie es seguida por una ddsis simple de reactiva

¢idn aproximaiarente un ano después.
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* GLOMERULONEFRITIS,

Es una enfersedad frecuente en los nifios qué en los -
adultos, mis en hombres que en mujeres.

' ETIOLOGIA! Parece ser una reaccidn antigenc anticuer~
po secundaria a una infeccién localizada en cualquier parte-
del cuervo esto es apoyado por la reduccién en el nivel sé--
rico del complemento y la precinitacidn de la globulina de -
los anticuerpos y de los componentes del complemento sobre -
1a membrana basal glomerular, la lesidn inicial se localisae
frecumtemente en vias respiratorias altas y el agente cau -
sal mis frecuente es el estreptococo hemolitico del tipo A.-
Yo todas las cepas de estreptococos son nefritogenas, el ti-
po 12 es 1a mis frecuente, se produce nefritis an uno por --
ciento en la escarlatina, otras bacterias como el neumococo-
estafilococo, y las cepas viridas del estreptococo son poco-
frecuentes stioldgicamente. El nivel serico del complemento-
esta bajo en la glomerulonefritis aguda ya que se encuentra-
combinado con el compleajo antigeno anticuerpo, estas nivel --
vuelve a la normalidad hacia el final de 1la tercera semana =~
de la enfermedad.

PATOLOGIA.- Los ritones gse encuentran agrandados, pa-
lidos, se cbserva un punteado hemorrdglco, en la superficie-
cortical, las alteracionas hitolégicas varian considerasble--
mente.

La lesidn esencial es una proliferacidn y tumefaccidn
en las celulas endotellales de la pared capilar glomerular,~

el venacho glormerular esta tumefacto y llena por compluato --
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el eapacio de Bowman en sl cual se encuentran grandes 'cin_t:l-r
< “dades’ de 'gl&hulds mjtﬁ_s'. Los.lsucocltos pdli-oi-roﬁuclaarau I‘-l
."aplre"eon o los glomerulos en nimero vnﬂahli. Las epitell -
9109 vuaden estar tumefactas, pero por lo demas parscen nor?
males. Bl espacio intercapilar eata tumefacto existiende un-
aumento en sl tamafo y nimerc de las células mensajiales, --
También aumento en el material amorfo. ,

La membrana basal suele ser normal, despuss de 2 & 3~
semana que se inicld la enfermedad. Se ha cbservado su desa-
paricidn en biopclas seriadas y'por lo tanto no repressntan-
necesariamerte una manifestaclén precoz de glomerulonefritis

. cronica.

En la glonerulouarriﬁis subaguda el rindn es grande y
palido. Histoldgicament e se observa la desaparicldn de alpu-
nos nefronea, mientras otros han experimentado hipertrofia~-
compensadora., Los glomerules restantes revelan camblos simie
lares a los descritos, pero frecuentemente con mas adheren -
cias capsulares, Las regiones de parenguipa renal atrofico =

existen zonas de infiltrado lsucocitarin,
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MANIFESTACIONES CLIRICAS.

ElL comienso de la glomerulonefritis se produce de unas
a tres semanas despues del comienso de infeccidn estreptoco--
cica. La toulldnd de las manifestaciones clinicas son! Pie -
bre alta, intonu cefalalgia, malestar genersl, hewaturia ---
macroscopiea, oliguria o anuria, hipertensidn con encefalopa-
tia, tia, doscoiponnclén cardiica. Lo cual pueds producir -~
la munrte, ]

El sintoma mas frecuente @s la hematuria, en otros ca-
808 Aparece woccion respirltorh cuando aparece asta. Puede

‘ haber adua generalizado, influido por la posicidni pero en ~
la glomerulo nefritis agudano suele observarse ediema acentua-
do. A veces se observan sintomas gastro intestinales tales --
como pédida de avetito y vdmitos: con menor frecuencia dia --
rrea.

BEn el axamén ea frecuente observar una infeccidn resi-
dual de las vias respiratorias superiores o un ligero edems -
periocular. Puede haber hipertension de grado variable. La --

. cant idad de orina suele estar disminuida, ofrece un elsvado -~

peso eapacifico contiene albumina, cantldzdes vai-iablau de -~

hematies, algunos leucocitos cilindros hialinis granulosos y-

celulares { principalmente globulos rojos ). Nivel des nitrd -
geno ureico en la sangre asi como todos los productos de de -
secho excretado por la via renal estan slevados en proporcién
inversa al volumen de orina. Existe acidosis de gravedad ----
guarda relacion directa en el grado de ollguria.

Exiate a menudo un ligero decenso en los niveles de --

seroalbimina, prebablemente debido en parte a la expansidn de
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. los llquldol extracelularas. Tiends a desarrollarse en fo

mu'\

ripida una anemai, que guarda tnbiin»rel'ugiéﬁ‘ poi- la expan =~
sién de 1quido plasmitico.

La anemia difiere de la observacion en la glomerulone-
fritis crénica, en la que la hemolisis y la produccién inade-
cuada de globulos rbjoa son los factores principales. La se -
dimentacidn de los glébulos rojos esta elesvada,

Bn los elactrocardiogramss seriados ss posible descu--
brir algﬁnu anomalia su causa no esta del todo clara. Con ~---
frecuencia el corazdn esta aumentadc de tamafio y asociado con
signos radloldgicos de congestion cireulatoria.

La mejor{a, manifiesta por una ragresién de los sinto-
mas generales, 3e inicia una a dos semanan destuéds y en ese-~
tiempo desaparece la hematuria nacroscépica, la diuresis »s -
inicia a los tres o cuatro dias perdiendo el paciente dos o -
tres kilos de peso aunque no se patente un edema clinico, ~--
existe una correlacidén en el comienzo de la diuresis y en el-
descenso de la congestidén circulatoria por lo tanto se norma-
1iza la presidn sanguilnea, y las conatantes quimicas.

Microscopicamente la orina se normaliza en sels sema -

nas la proteinuria anormal desaparace anteas que los gldbulos~
rojos.

3SIGNO3 URINARIOS.

En sl 10% de los paclentes més o menos pusde haber al-
nas anormalidades urinarias ( albuminuria, hematuria, cilin--
druria ), hay una conversidn de la hesmoglobina en hematina --

acida 1o qua da el color humoso, el peso especifico es alto,-



el volumen de 1la orina esta. diu;nuidb o o 5% de los casos-
hay ;Qltgut‘tl'apmxmindoso a 1§ lnuflu,"iso onéu'ont.n‘ h-nt.\i- '
ria'néronéépicd, eilindros,: glébulos blancos en nimerc cre -

cido, la proteinuria llega a tres gramos diarios.
HIPERYENSION.

Se encuentra en el 70 a 60% de los casos aparece en la
Tase aguda y se eleva 1a presién sistolica a 200 mm. y la -~
dlastolica de 100 a 120 mm; esta >residn se llega a normali-
sar a partir de la primera semana. El mecanismo de la hiper--
tonsidn es debido a un espasmo vascular generalizado resultan
te de la produccidn de agentes hipertensivos por el rifién, --

1a hipertension esta relacionada con los sintomas cerebrales-
los cuales siguen ahora,

SINTCMAS CEREBRALES,

Estos aparecen tras una elevacidén brusca de la presidn
sanguinea, son debidos a izquemia cerebral consecutiva y al -
espasmos Wascular; conslsten princlpalmente en cefalea, somno
lancia, convulslones y vémitos. Se acompakan de escurecimien-
to de la visidn lnquietud, diplopia, el pulso es lento. Puede
aparecer adema cersbral, en la mayorfa de los casos la pre --
sidén del liquido cefalo raquideo no rebasa los limites norma-
les y no existe el edema de pa-lla sdlo en edema cercbral, ~-
sin embargo se observan hemorraglas retinianas.

FANIFESTACIONES CARDIOVASCULARES.

En la primera fase da un cuadro elinico parecido al --
de 1a insuficiencia cardidca congesativa, con agrandamiento ==

cardiaco, soplo sistdlico apical, ritmo de galope, taquicar -
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df{a, disnea, hepatomagalia y‘odoli'pulnonlr,‘BncOIvoineo-ns-
pueden'lplrgcﬁr bruscamente por lo gahnrll:en prqionctadoi-i
hipertensidn, pudiendo ser los sintomas de presentacién de -
una'glonerulon-fritil. La hipertensidn no as la tUnica causa-
de los sintomas cardiovasculares.

£l volumen plasmitico esta aumentado por retension de
agua y de sodio o por una venoconstriccién perifeiica en la-
fase hipertensiva esta lento, las alteraciones en el electro

cardiogramase observan en la onda Testa aplanada o hay in --

version en una o mas derivaciones.
DINFUNCION REFAL.

En la fase inicial de la enfermedad no es frecuente -
que exista una anuria la filtracidén glomerular suele estar -
reducida de modo considerable, el volumen de la orina se re-
laciona con la disminucidon de la filtracidén, pero puede ser~
que sea por el aumento de resorcidn tubular del agua filtra-
da, la alteracidén de la funcidén glomerular esta de acuerdo -
con la lesidn anatomo patoldgica glomerular es importante --
también los factores humorales y circulatorios an la reten -
ci6n hidrosalina. Una oliguria persistents no debido a des -
hidratacién denota la gravedad de la insuficiencia renal, la
retencidn y elevacidn de los niveles saricos de sastancias -
nitrogenadas no protaicas fosfatos, y potacio se relacionan-
con el descenso de la filtracidn glomerular, hay acidosis.

DIASNOSTICO.

La coexistancia de hematuria, albuminuria y ligero -~

edema on ausencia de insuficiancla cardléca. En los casos --
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que se produce pronto, los sintomas achacables a la congesti~
én ¢irculatoria predominan de tal modo en el cuadro clinico -
ous al 'principio la nefritis puede pasar inadvertida la hema~
"turis transitoria durante una pielonefritis agﬁdn;puede Cre==
ar un problema diagndstico como se de grnndoﬁ cantidades de =~
pues en la orina en comparacidn con los gldbulos rojos sangul
neos y la bacterituria contribuyen a 1a diferenciacidn con -=-

una glomerulonefritis.,
fn los nifios se observa uha cantidad 11:m$da hematuria
benigna. ¥o suele haber manifestaciones agudas. La hematuria-
suele ser microscopica y a veces macroscépica. No existe evi~
dencia de disfuncidén renal o de transtornos hematoldgicos. A~
veces las exacervaciones agudas de una glomerulonefritis cré-
nica hacen pensar en una glomerulonefritis aguda. La historia

de la enfrrmedad la evidencia de disfuncidén renal avanzada, -

la presencia 16 una auema giave o de uina delencidn del creci-
cimiento y 1a blopcia renal aclaran el cuadro.

El sindrome uremico hemolitico puede también ser ccn -
fundido con uns pglomeruleonefritis aguda. 3in embargo se obser
va con mayor frocuencila entre los jévenes, La nefritis heredi
taria, el infarto renal, la agllitis do Zeeks difusa, la ne -
fritis Ipica y focal deben ser tambidn tenidas en cuenta en-

el diaghostico diferencial de la glomerulonefritis acuda.
CYR3D Y PRONOSTICO.

El tiempo de la enfermedad puede seguir un curso de 10
a 14 dlas, Generalmente las anomalfas do la orina que se en -

cuentran on los examenes corrientes desaparecen on 6 a 8 se--
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manas, y la velocidad de sedimentacidn globular se normalisa
en unos tres n¢§e§ ii; que el recuento de Adiss tirdn~unou -
cuatro a ocho meses en volver a 1as cifras fisiolégicas. ---
Los nés tardado que dura la enfermedad es un afio no mas.

El prondstico generalmente es favorable, el caso leve
progresa hasta el estadio crénico, mientras un caso que se -
inicia con si{ntomas fulminantes de encefalopatia hipertengin
va, o anuria, puede curar por completo,

la cifra de mortalidad durante la fase aguda, varfa«-
antre el 1 y 5%, gracias a la terapeutica antibacteriana.

Bl segundo ataque de glomerulonefritia es extremada~--
mente raro, Sin embargo la recrudecenaia de la enfermedad -~
antes de nue la enfermedad sea completsa, no es infrecuente -
en soclacion con infecciones respiratorias, recientes que no

tienen que ser necesariarante de orifen eatreptocdcico.
TRATAMIZNTO GENERAL,

1.- Reposo absoluto durante la fase aguda hasta que

log sig-
nos urinarios se aproximen a la normalidad,
2.~ Penicilina a dosis turapeutica durante 1C dias.
3.- Dieta libre de proteinas y rotaaio y durants 1i fass agu

da 1la dieta debe sar exenta de sal.
Lo~ Erradicar la causa local aue la produjo.

5.~ Balance hidrics, reserpina a dd0sis terapéutlica.
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ESTRUCTRA DE LOS HONGOS:: o
Los hongos son microorganismos pertenecientes al reino-
" vegetal nue carecen de clorofila, 1o que les incapacita para =

utilizar la luk solar como fuente de energla.

Cabe dividirlos en 2 grupos: 1) Los hongos verdaderos -
o esumicetos, y 2) Los hongos de divisién, falmos hongos o asu-
domicetos, los primeros con sstructura sucariota. Tanto uncs -
como los otros disponen de una pared celular rigida, con la --
diferencia de que los eumicetos disponen de quitina, lientral¥
que las bacterlas la poseen muy compleja compuesta de mucopo--
1isacaridos y mucopéptidos, que forman fibras y mallas mis que
una estructura sdlida. Estas diferencias de composicidn de la-
pared celular son de gran importancia prictica, pues explican-
que los actinomices sean sensibles a la penicilina.

A las enfermedades producidas por liongos los llamamos--
micosis, 31 los hongos son de procedencia axépenas, hablamos -
de micosis exdgenas, y si son de origen endégeno, de micosis--
enddgenos.

Cuando crecen en medios adecuados, muchos hongos produ-
cen largos filamertos ramificados) cada filamento es llamado -
HIFA, Las hifas pueden estar divididas por septos transversos-
constituyendo una cadena de células; a 4stas se le denomina --
hifas septadas & tabicadas, A medida que las hifas continuan -
creciendo y se ramifican, se desarrolla un conjunto de.filamen
tos que se denomina micelio.

La parte del crecimiento que se proyecta per sobre la -
superficic del asubstrato se denomina Micelio Aéreo, on tanto -

aue la parte que penetra en ol substrato y absorhe los alimen-




-entoa se conoce como Micello Vegetativo.

' '
“Los hongoa se reproducen por .sporau dc diver-o- tipoa

muéhos dé los cuales se originan en el micellc aéreo, el cu&l
es entonces denominadb Micelio Reproductivo, Las esporas son~
denominadas asexuales cuando no se verifica una fusién de n-
cleos para su formacidén: cuando se 1lleva a cabo tal fusidn as
denominan sexuales. A la mayorfa de los hongos de importancia
wedica no se les conoce la capcidad de formar oaporas sexua -
les; entre 1os hongos de interds médleco, se encuentran 1os -
siguientes tipos de esnoras sexualss.

A).- CIGOSPORAS: BEn algunos fincomicetos los extremos-
de dos hifas que se aproximan llegan a unirse y -
fusionan su contenido, dando lugar asl a cuerpos-
grandes, de paredes gruesas, denominadas cigospo-
ras.

B) .- ASCOSPORAS: Se desarrollan generalmente cuatro -=-
esporas en el interior de una célula especlaliza-

da denominada asca, en la cudl se ha llevado a --

cabo la fusidn nuclear.
Otros tipos de esporas en hongos de interds médico,

A) .- BLASTOSPORAS: Son csporas en hongos asexuales ~-~-
simples que se desarrollan por genacidn da célu -
las madre { por ejemplo, en cindida, cryptococcus),

y separacidn subsecuente i)

1 brote.
CLANINCI™ORAS: fas cdlulas Ia

Ly
~r
»

¥

13 hifas aumentan-
de tamafioy se rodean de paredes gruesas. Estas --




ehporal‘asg;ualcu son fesistante;blrcondicionel -
amblentales dssfavorables para el’éracimiento voge
tativo. - _
c).wkﬂTROSPORAst Las hifas se segmentan en céluas recs=
téngulares de paredes gruesas, en donde resultan -
esporas asexuales { por ejemplo en coccidiodes }.
D).-CONIDIOS! Son esporas producidas por hifas especlias
11zadas { 1lamadas conidiéforos ) medfante ™ es -
trangulamientos ™ sucesivos en 8l punto de unidm.-
los conidlos pequefos y unicelularss son llamados-
microconidios, es tanmto dque los conidios grandes--

a menudo multicelulares, se denominan macroconi---
dlos.
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OLASTPICACION DE 10S HONGOS!

| A).- HONGOS.,

a) ’lg‘ohiol- productores de micoais superficiales ( Derva
- tofetos ).

b)

Son wa grupo de héngos {ntimamente relacionados, ac-
tualmente clasificados en 3 géneros: Kpidermophyton,
Microsporum y Trichopyton. Infectan principalmente -
los tejidos superficiales querantizados, particilar-
ments la plel, el pelo y las utas,

Agentes productores de wmicosls profundes y generali-
sadas: Blastomicosis, Coccidioidomicosis, Criptococo

sis, Esporotricosis, Moniliasia, Aspergioldsis, ¥u -
comicosis, etc.
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' ENFERMEDANES CAUSADAS POR HONGOS.-
~ACTINOMICOSIS -

Enfermedad rara en el hombre; en diversos animales do-
mésticos, en particular en los bovinos, es mis frecuente se -
debe a un hongo radiado ( actynomyces ), que pertenece a las~
estreptotrigueas y figura, por tanto, entre los hifomicetos y
los esquizomicetos. .

DATOS CLINICOS.- Existen 3 tipos de actinomicusis:

La apariencla caracteristica de la actinomicosis es la
de una tumoracidn dura, enrojecida, relativamente insensible,
que generalment.e se desarrolla con lentitud. La lesidn se ha-
ce fluctuante, apunta una superficle, y eventualmente drenu,-
formands una fistula crdnica que tiena poca tendencia a la ~=
curacién.

La lesion tiende a extenderse locamente, pero puede —-
haber tambien diseminacidn por el torrente circulatorio.

En cerca de la mitad de los casos de actimonicosis la-
lesidn 1inicial es estomatocervicofacial afectando los tejidos
de 1a cara, cuello, lenpua y n menudo de la mandibula. Alre -
dedor de la gquinta parte de los casos muestra una complica --
cidn predominante de los pulmones con abcaesos y emplema { ac-
timonicosls tordxica ). Un nimero ipunl de casos padecan ac -
timonicosis abdominal en la que la lasidn priraria se presen-
ta an el ciego, apéndice, o en los o6rpinos pélvicoai pueden -

desarrollarse fistulas drenantes miltiples,

En algunna casos, por abrirse un foco local dentro de-
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un'iino. 61 actinomices oo.Irristridovnntulz&aicunontq a loif" !
@iawdivefsps érgaﬁoa.vpfoyoeando.si-biui,iilinigé en riton-
cersbro, pulmén y entre ellos incluso a la plel y endocardio.
en éste dltimocaso el ciadro adopta 1a evolucidn de una endo
. carditis lenta cue es actinomicdsica.

DIAGNOSTICO.~ E1 hallasgo de pranos amarillos en el -
pus, granos cuy‘l caracteristicas deben comorobarse microse-«
cépicumenté.,poaoe valor diagndstico. Cuando no,hly granulos
se pueden descubrir los actinomyces por el esximen directo -
o por cultivo en medio anasrobio. Hay que tener presente que
los actinomyces se alslan con frecuencia en la boca y espu -
tos de individuos sanos o sanfermos no afectados por la acti~

nomicosis,

Por ‘esta razdn, sino se descubren los granos gue tra
ducen la existencia de lesionss, se ha d¢ ser muy n

o b o
rudsnts -

en la valoracién del alslamiento. El exémen radloldgico, las
pruebas seroldgicas y de alergla cuténea apenas sirven para-
el diagndstico.

PRONOSTICO.~ Depende de su locallzacidn, las mis be--
nignas son las de la piel y de la cara; los demds también --
tienen clerta propensién a curar espontaneamente, E1 pronda-
tico es malo en la endocarditis y en los casos avamzados, --
con superacion covlosa y grandes collcuaciones. Sin trata --
miento antibidétlico-quirirgico, las formas pulmonares y abdg
minales tienen una letalldad dal 60-80 %, en tanto que mer ~
ced a la cura penicilinica y aulfamidica combinadas, la le -

talldad se ha reoducldo a 5-20%, en éstas formas extensas,
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1ntmm'ra.- Cumdo s trata de focos p-quoﬁoo y fa--
cilmente uoqul.blu, hay que p.nnr, u\co todo, en su extir -
pucién operstoria lplicundo localmente polvo de sulfamidas J-
: pinicilina. El tratamiento interno de sleccidn estriba en ad-
ministracidn de 6-10 gr. de sulfonamidas diartas-preferible -
sl supranol junto a 10 millones diarios de penicilina 1v. du-
rante 6-8 semans. Los casos Broncopulmonares pusden beneficiar
se de las inhalaciones { aerosales ) con penicilina,

Tamblén son eficaces las tetraciclinas 500 mg. c/6 hrs.
durante 3} semanas,

~-HISTOPLASKOS IS -

ETIOLOGIA.- Bs una infeccidén micética producida por ol
histoplasma capsulatum, que de ordinario transcurre asltoma-
ticament 3. Con leves manifestaciones pulmonares. Especlalmen~
te frecuente en Estados Unidos, se obuerva tanbidn en 3udamé-
rica. En nuestro pals como en otros palses europeos, se ha --

deacublerto alguncs casos, sobre todo en estudiantes sudame -
ricanos,

CUVADRD CLINICO.~ la gran frecuencia de rceacciones in--

traddrmicas positivas a la histoplasmina en personas 3anas =-
de algunas Areny geogrificas endémicts, indica que la mayor -
parte de infecciones causadas por al . capsulatum zon inapa-
rentas o liperas,

S1 la infecclén se hace aparonte lo mis frecuente es -
e ocasione flecbre de 38-39 asociada a malestar pgeneral, ar-
tralgfas, dolores de cabeza y tos como sl ge tratara de una -

infeccidn gripal. La exploracidn radioléglca puede ser nega -
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gtiva o descudbrir la presencia de sombres nodulares ﬂ- om

- nos gemeraliszadas de tipo niumir;ico o bnncnd_.&uieo, quc'-
desaperece on algunas semanas, la adenopatia hiliar es fre --
" cuente. Bate Proceso Qndo- suele dejar lesiones pulmonares -~
calcificadas micronodulares o miliares de tipo residual. A —-
veces éstas lesiones residuales sxperimentan reactivaciones -
y desarrollan la histoplassosis pulmonar crénica, con febri ~
culas, pérdida de peso, astenia y cavitaciones pulmonares que
errdnesmente son jusgaday como tuberculosas.

La histoplasmosis disemineda constituye la expresidn-
mis grave de la enfemedad, Pero em conjunto, es poco fracuen
te, wostrando pradileccidn para con los nifios paquefios, es --
poco frecuente, mostrande predileccidn para con los nifos pe-
quefios, ancianos e individuos débiles, En el nific psquefio a -

parecen flebre y signos de invasidn extansa de muchas visceras,

presentindose adenopatiaa; hemstomaz:lia, saplenomegalia y ---

lesiones pulmonares diversas, con anemia y leucopeina.

Pueden afectarse as{ mimmo el intestino, cortesa supre
rrenal, rifon, plel, cerebro, meninges, ojos y endocardio, --
conduclendo el proceso & una desnutricién progresiva., La his-
toplasmosis en labios, boca, laringe y narix ase observa casi-
exclusivamente en el vardn, constituyendo la manifestacién --
inicial de casi un taercio de casos mortales cuando no son ~-~
diagnésticados y tratados adecuadsmente.

Ademis de las infecclones benignas agudas y de¢ lag ---
formas diseminadas en el adulto se prosentan casos de histo--

ptasmosia cronica mucocuténeas que afectan al tegumento, boca
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Y tubo digescivu. Su’puerta de ontrada extrapulmonar es en ~
 4estos cagsos dizesciva & cutdnea.

DIAGHO3TICO,- 58 basa principalmante on la demostra -
¢idn 1el honpgo en los productos { esputos, contenido gastri-
co, médula Ssea, aspirando ganglionar, etc. ), O on los te -
Jidos.

Debe siempre intentarse su aislamiento por cultivo -~
( en medio de saborand ) G inoculado al ratén.

A las pocas semanas de contraida la infeccién la ----
prueba cutdnea a la histoplasmina ss hace positiva & la re--
~accion de figacidn del complémento, tambien positiva a las ~
pocas semanas, 8e negativiza con la curacidn, mientras la --

alergia a la histoplasmina persiste muchos afos e incluso --
toda la vida.

TRATAMIENTO,~ lLa anfotericina B, administrada a doais

eficaces y con las debidas precauciones, posee una indudable
eficacia en el tratamiento de ésta enfarmedad. En algunas ~--

formas pulmonares crénicas vuede estar indicando el tratamien
to quirargico.

~CANDIDA ALBICANS (MUGUET ) -

Se incluye bajo la denoﬁinacién de candidiasis o monl
liasis el conjunto de procesos determinados nor los Lonpos ~-
del ganero y casi siempfe por la especie C. Alblcans, Este -
hongo reside normalmente an las cavidades mucosas como sa ~--
profito usual, siendo frecuente encont.raorlo en los esputos,
haces, cavidad bucal, vagina y plel do parsonas normales,

El muguet se desarrolla sobre todo en nifos pequefios-

-
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. afectos de cualquier proceso general zrave que los'do-hidr|§o,
© oue motiva la prescripcidn de antibidticos a la vez favorece-
dores &e‘ll sobreinfeccién micStica candidiisica.

DATOS CLINICOS.- Atendiendo a la localizacidn de la in
feccidn cabe distinguir los sigulentes datos clinicos de moni
liasis.

a) Koniliasis mucosa, que abarca el muguet y la vulvo-

vagimitis monilidsica. La candidiasis oral puede -~
descender a la faringe y eadfago, e impactindose en

eéste y causar la muerte nor obstruccién esdfagica e
{nanicidn.

b) Moniliasis cutdnea, que comprende la onicomicosis y

paroniguia moniliddica, la sobreinfeccidn por el --
Vhongo de un intértrigo.

¢) Monlasis Broncopulmonar. Puede revestir 2 formas: -
una es 1a bronauitis moniliasica, que cursa con tos,
expectoracion mucolde gelatinosa e imigen radiold -
gica de reticulo aumentado’ la otra es la neumopa =
tia monilidsica, que se manifiesta como una neumoni
tis con malestar general, fiebre e imigenes radiold
gicas de condensacién unica o miltiple.
d) Sepsis moniliasica, origina un cuadro febril sub-a-
tudo con gloscestomatitis, didrreas enter{ticas, va
glnitis, bronquitis y neumonia { on ocaslones combi
nadas con estafilococoso bacterioides resistentes )
¥, & vecas esnondititis, todo lo cual empeora !l -~

prosegulir la cura artibidtica que desencailend la -~

sapsis. Al final sobrevisanen sipgnos de meningoonce-
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,falitis'letalbcon delirio y deshidratacion. la mo~
niasis seﬁttcémica también acompafa a ehdocarditia .
Qegatqnte, hecho aque se ha observadd principalm;n-
te en adictos a 1os narcdticos.

e) Méningitis Monilidsica. Es otra forma rara que pro
duce un sindrome clinico similar al de la meningi-
tis tuberculosa,

DIAGNOSTICO.- Angue en algunas ocasiones, por ejoéplo
en el caso del muguet, el dingnéstico_cllnico es facil, ----
siemﬁre es conveniente confirmarlo mediante investipacionese
de laboratorio, La presencia de hongos candida en un exudado
no basta mara poder afirmar la intervencidn etioldgico del -
mismo en aauel vroceso, Solo cuando se ancuentran abundantes=
mente y en revetidas investipaciones y al cnadro clinico nue
se les atribuye es sospechoso de ser una monillisis, podemos

aceptarlos como datos de importancia vatdgena.

La busquada del hongo nuede hacerse por examen direc-
to o aislamiento vor cultivo.

TRATAMIEFTO.- En los moniliasis del tramo digestivo =
vulvovaginales el tratamiento local con nistatina micostati-
na o siosterdn es eficaz. En las formas sénticas y pulmona -
ras de poco sirve. Cabe utilizar la nistatina en aerosol, --

oudiendo pasar atravez de ésta via a la sangre,

En la sepsis cabe ensayar la Anfotericins B.
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‘CONCLUCIONES

Se ha visto que cuando menos el ochoutu'bor ciento en

total de enfermedades conocidas estd controlado en mayor o -
menor éxito,

Algunas de esatas enfarwedades * Como los virus de ~--
ciertos padecimientos ™. Son erradicadas totalmente por medio
de vacunas, AlZunas otras seran concfoladas o eliminadas ---
durante periodos mids o menos largos dependiendo de las de --
. fensas con que cusente el organismo que los padescan. Para --

poder evitar lo mas posible las enfermedades se tendrd la --
buena alimentacidén, la vida sana, el esjarcicio fisico, ete.
Perc como se dijo al principio las enfarmedades por -
medio de sus agentes causales se van haciendo resistentes a-
los medicamentos debido a cue infinidad de pacientes se auto-
recetan sin saber a clencia clerta la ocantidad y duracidn --

del tratamiento, esto hace que por ejemplo! a una bacteria

se le inhibe durante su perfodo pequefio y a pequeras dosis

la bacteria irid creando defensas hasta volvaerse resistanta

al medicamento obligando después al meédico a buscar por me

dio de estudios el laboratorio cual es a) medicamento sensl-~

ble a la bacteria nara poder stacarla.
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