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Introduccion.

El propdsito de la presente Tesis es elaborar un estu -
dio de las enfermedades de etiologia viral, tomando como apo
yo lo asentado en las Estadisticas adjuntas que, con caric <
ter de alarmante se hace notar su alta incidencia. En efec-
to, las consideraciones clinicas, epidemioldgicas, patoldgi-
cas, los estudios de laboratorio como la hemoaglutinacidn --
asi como la fijacidn del complemento efectuados por los estu
diosos del ramo conducen a la conviccidén de que las enferme-
dades virales no son tan simples o inofensivas como las con-
sidera el vulgo: " de naturales ", sino que revisten suma im

portancia en el medio citadino y, con mayor razdn en el me -
dio rural.

Refiriéndose al Sarampidn, Rubéola, Parotiditis y Vari-
cela ya que dichas enfermedades significan serios y graves -
problemas a la salud piiblica y de manera particular, en nues
tro pais. Si se toma en cuenta que las enfcmedades menciona
das casi siempre traen como compafieras inscparables la pobre
za econdmica, la ausencia de las mis elementales reglas de -
higiene, el hacinamiento " natural " y obligatorio que pade-
ce tanto poblacidén rural y citadina, la ignorancia, el anal-
fabetismo mds precario, el fanatismo religiosos que trae ine
xorablemente la supersticidn aparejada, la presencia nefasta
del brujo curandero, la ausencia de las vias de comunicacién
adecuadas en muchas regiones de nuestra patria, etc. etc, --
Se ticne que 1legar a la conclusidn de que nos encontramos -
ante una situacion dolorosamente no resueclta: el problema --
que representa no ya la enfermedad viral en si, sino sus re
sultados tales como las complicaciones y secuelas que dejan-
en forma permanente en el individuo que las ha padecido.

Las complicaciones resultantes o derivadas de los pade-
cimientos aludidos, son insoslayables, en el caso del saram-
pidn se encuentra que el padecimiento incide en la poblacidn
preescolar principalmente. In los menores de cinco afios se -
presenta el 76% de los casos y ¢l 84% de las muertes; en el
medio rural 8sta proporcidn alcanza hasta los scis aftos de -
edad y 1a mortalidad es mayor fundamentalmente por la malnu-

tricidn, falta de atencidn médica, hdbitos y costumbres ina-
decuados.



-2 -

Hasta 1972 el sarampidn quedd dentro de las diez princi
- pales causas de muerte, llegando al octavo lugar en ese afio,

Los valores promedio para el quinguenio 1968-1972 fueron de
9,500 defunciones y 46,616 casos anuales, la notificacidn es
notablemente 1ncomp1eta estimindose el promedlo en varios -

centenares de casos anuales, pues ocurren no menos de 25 ca-
sos por defuncidn.

En 1973 se registraron 17,967 casos y 2,609 defunciones
lo que representa un abatimiento del 61.5 y 72.5 por ciento-

respectivamente, en comparacién con los promedios de los cin
co aflos anteriores.

Si a lo anterior se agrega que las entidades virales o
no se detectan a tiempo o pasan desapercibidas, aunado a la
carencia de laboratorios para efectuar diagndsticos iddneos,
tenemos que llegar a la dramdtica conclusién que en forma --

comparativa el Sarampién es 200 veces mis mortal en nuestro-
pals que en Suiza,

A continuacidn se expone un breve recordatorio de las -
caracteristicas principales de las virosis.
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SARAMPION.

Es el sarampidn una infeccidn aguda causada por un vi -
rus, muy contagiosa, caracterizada por fiebre, coriza, con -
juntivitis, tos y manchas de Koplik, seguidas de erupcidn --
maculopapulosa generalizada, que suele aparecer al cuarto --
dia de 1a enfermedad.

Etiologia.- Es un virus de RNA de 140 Mm de didmetro,--
La tincidn negativa muestra al virus en el microscopio elec-
trdénico, con la estructura helicoidal de un paramixovirus.

Epidemiologia.- La enfermedad adopta un curso endémico-
epidémico en las poblaciones con mids de 300,000 habitantes;-
sobre el nivel basal de casos durantec el afio se agregan los-
picos estacionales en invierno y primavera que adquieren va-
lores maximos cada 2-3 afios y una elevacidén mayor cada 10 --
15 afios. Por carecer de reservorios o portadores, el saram -
pidn, para mantener la endemia, debe disponer de individuos-
susceptibles cada 14 dias (lapso infectante desde la inicia-
cién) o 26 casos consecutivos por afio; este nimero es el mi-
nimo en condiciones ideales de transmisidn.

En la practica la infeccidn es mucho menos regular por
1o que el nimero minimo de habitantecs para sostener la exis-
tencia del sarampidn debe ser de varios centenares de miles.
En una poblacion con la masa critica suficiente, las epide -

mias de sarvampidn aparecen cuando s¢ tiene un minimo de 40%-
de susceptibles.

El sarampidn es altamente contagiose; las tasas de ata-
que son las mis elevadas entre las enfermedades contagiosas-
del hombre Ver cuadro # 8 basta cl contacto de pocos minutos
para contraer la enfermedad, el grupo que inicia el brote de
dicha enfermedad es el de los pre-escolares asistentes a una
guarderia o jardin de nifios en donde contraen la enfermedad-
y la llevan al nfcleo familiar donde infectun a los hermanos
menores, es asi que los casos primarios ocurren principalmen
te en.el grupo de 3 a 5 aftos y los casos secundarios en los-
de 2 u 3 afios, la tasa de mortalidad por sarampidn cn nues--
tro piads para 1909 fue de 21.2 y en 1970 de 12.4 para ¢l Dis
trito Federal, en las estadisticas que se anexan posterior -

mente se pueden obtener la incidencia, tasa, morbilidud y --
mortalidad,
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Los datos estadisticos de América Latina, a pesar de ~-
ser incompletos para medir el impacto del sarampiln en toda
su magnitud, indican que este constituye una 1mportante cau-
sa de muerte. La frecuencia y letalidad se asocian a condi -
ciones de pobreza, hacinamiento y falta de recursos médicos-

y provoca que las complicaciones se presenten con mis fre --
cuencia y el prondstico sea reservado.

Al examinar las principales causas de muerte en menores
de 5 afios dentro del periodo comprendido entre 1962 a 1970,-
ol sarampidn ocupd el 20. lugar en México (1970-; 3o0. en Pa-
namd (1969); el 4o. lugar en Bolivia, Ecuador y Uruguay; el
6o. lugar en Brasil en (1962) y el 70. lugar en Chile (1969).

Un estudio interamericanc sobre causas de mortalidad en
la nifiez demostrd que el 6% de 35,095 fallecimientos de meng
res de 5 afios analizados fue por saramplon. Excluyendo en pe
riodo neonatal, el porcentaJe llega a 9.4%. En ¢l 20. afio de
vida el sarampidn causd casi el 20% de las muertes.

Distribucién por edad.- En el estudio de Chapin (3), de
mostrd una acumulacidn de casos de sarampidn por edad. En la
poblacifn estudiada por €1, el 93% de los individuos de 15 -
afios y el 97.5% a la cdad de 21 afios habian padecide la en -
fermedad. Una encuesta hecha por Collins sobre 200,000 fami-
lias en 28 ciudades americanas demostrd que a la edad de 20

afios un 92% de la poblacidn habia tenido sarampidn en con --

traste con otras enfermedades propias de la infancia.

La diferencia podria explicarse parcialmente porque el-
sarampidn es reconocido de manera mds ficil que las otras en

fermedades, debido a que casi el 100% de los casos es clini-
co.

Chapin estudié la tasa de ataque secundario en un total
de 4,571 susceptibles expuestos a contacto con un caso indi-
ce. Para el grupe en conjunto la tasa fue del 75.7% pero si
se analiza separadamente cada grupe de edad sec observa que -
es mucho mayor en los nifios menores de cinco afios, con excep
citn de los lactantes menores de un afio.
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la vacuna del sarampién, con virus atenuados, produce -

una elevacidn térmica mayor en las poblaciones donde dicho -
mal no es endémico.

Bl sarampidn adopta formas mis graves en los enfermos -
con inmunidad celular deficiente, leucémicos, pacientes some
tidos a inmunosupresién prolongada y como la desnutricién --
avanzada se tiene una menor eficiencia de la inmunidad celu-
lar, es posible que la mayor gravedad del sarampidn en los -

paises pobres puede explicarse por insuficiencias del siste-
ma inmunitario timodependiente.

Fuente de Infeccidn y Reservoric.- La fuente de infec -
cibén y reservorio estd constituida la primera por las goti -
11as expelidas al hablar, toser o estornudar, ademds de 1las
secreciones de las vias respiratorias y el reservorio es el-
hombre no se ha demostrado la existencia de portadores.

pPatogenia.- Robbins ha propuesto el siguiente esquema -
patogénico; el virus llega por el aire a la mucosa nasofarin
gea en donde se reproduce e invade los ganglios cervicales -
regionales; el 20. dia de un episodio virémico llevaria el -
virus a los drganos linfoides y al epitelio del tracto respi
ratorio en donde se reproduce nuevamente y aparecen células-
gigantes en los dias 3o. y 5o. postinfeccioso. (11)

il Go. dia acontece la viremia secundaria y el 7o. dia-
se inician las lesiones en la piel. El dia 11o. se presentan
los prodromos (fiebre, malestar general, etc.). El dia 14o.-
aparcce la erupcidn y se pueden titular anticuerpos séricos
el 150. dia, simult@neamente desaparece la viremia y disminu
ye el contenido viral de los drganos infectados. 11 170. dia

se aprecia mejoria del cuadro clinico y se inicia la desapa-
ricidn del exantema.

Papp (11) ha demostrado que la instilacidn de material-
infectante (saliva) en la conjuntiva de nifios susceptibles -
produce sarampién y la exposicidn de niflos susceptibles pro-
vistos de antcojos protectores, ante enfermos de sarampion -
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no se sigue el curso de la enfermedad, la instilacidn de sue
ro de convalescientes en la conjuntiva de nifios expuestos, -
protege del contagio alin a 6 horas después de la exposicibn-
y si la aplicacién se realiza a 17-24 horas postinfeccién -~
las manifestaciones clinicas del sarampidn se atenfian. Se --
postula que la Gnica via de entrada del virus del sarampi6n-
y de otros virus (rubfola y parotiditis) es la mucosa conjun
tival y no la nasofaringea como se ha pensado clisicamente;-
una interpretacidn alternativa es que la via de entrada sea-

la conjuntiva y que el virus sea arrastrado a través de los
conductos lacrimales a la nariz. (11)

Manifestaciones clinicas.- El exantema aparece a los 3-
4 dias después de que se presenta la fiebre, conjuntivitis,-
coriza y tos. Las manchas de Koplik suelen aparecer 2 dias -
antes del exantema, dichas manchas aparecen a nivel de los -
molares; durante 3 dias estas lesiones aumentan de nimero y-
se extienden a toda la mucosa; la fiebre cede y desaparecen-
las manchas de Koplik, la erupcidn cutiinea caracteristica --
consiste de miculas rojas aplanadas, de forma irregular que-
aumentan de calibre y se elevan un poco, las lesiones siguen
discretas o presentan confluencia. Palidecen por la presion,
el exantema aparece primero en la frente y se difunde gradual
mente a todo el cuerpo. En un plazo de 4 a 5 dias empieza la
descamacidén de la piel que presenta las lesiones. La erup --

cidn desaparece en un plazo de 14 a 21 dias durante la fase-
aguda de la enfermedad hay leucopenia,

Manifestaciones Bucales.- Los aspectos bucales del sa -
rampidén incluyen: 1.- Manchas de Koplik y enantema.

2.- Complicaciones bucales raras de esta--
enfermedad.

Las manchas de Koplik tienen importancia diagndstica ya
que aparecen uno o dos dias antes del exantema. Existenduran
te la mayor parte de la etapa infecciosa de la enfermedad, -
la mucosa del carrillo a lo largo de la linea de cierre de -
los dientes en la region de los molares. El paciente puede -
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percatarse de su presencia o quejarse de una sensacion de do
lor o quemadura. Las lesiones tienen aspecto de manchas blan
cas o blancoazuladas como puntas de alfiler, rodeadas de ---
una zona de eritema, las manchas desaparecen gradualmente a-
medida que la mucosa de la boca se congestiona y aparece el-
exantema, otras dos formas de exantema son: I) los puntos ro
jos de la faringe que luego se confunden con la congestidn -
faringea ¥ 2) los puntos blancos o grisdceos de un mm de did
metro sobre las amigdalas ( manchas de Hermann). (11). En --

una colostomia se pudieron apreciar las manchas de Koplik en
la mucosa del coldn.

Se ha observado adenopatia cervical ademds de osteomie-

litis del maxilar inferior y noma después de un sarampidn -
epidémico.

Exantema.- El exantema se presenta como erupcidn maculo
papulosa comienza en la linea de insercidn del cabello y se
extiende a frente a piel detras de las orejas y parte supe -
rior del cuello; los primeros sitios atacados tienen lesio -
nes mas numerosas que los invadidos después,

El exantema desaparece en el mismo orden cn que se pre-
sento.

Convalecencia.- La enfermedad 1lega a su mdximo entre -
el 20. y 3er. dia del periodo exantemitico; la fiebre alcan-
za su valor mdximo, las manchas de Koplik han cubierto toda-
la mucosa bucal y comienzan a desapareccr, los ojos estdn --
hinchados y rojos, larinorrea esprofusa y la tos muy comple-
ta; la fiebre cae por crisis o lisis répida en el transcurso
de 24 a 36 horas, la persistencia de la ficbre después del-
3er. dia de exantema suele deberse a una complicacifn; el pe
riodo de convalecencia del sarampidn es breve, -

Diagndstico.- El diagndstico se establece cn la gran ma
yoria de los casos sobre bases epidemioldgicas y clinicas, -
ausencia de inmunizacidn, antecedente negativo de sarampidn-
contacto con un caso probado, sarampidn en la comunidad veci
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na y el exantema caracteristico.

Datos clinicos de comprobacién.- La erupcitn maculo-pa-
pulosa generalizada, de un periodo de 3 a 4 dias de fiebre,-
tos, coriza, conjuntivitis, acompafiadas de las manchas de Ko
plik, indican el diagndstico definitivo de sarampidn. Suclen
ser innecesarios los andlisis de laboratorio para comprobar-
el diagnéstico. .

Aislamiento del agente etioldgico.- El virus del saram-
pidn puede aislarse de sangre o la secrecidn nasofaringea du
rante el periodo febril, puede reproducirse en cultivo de te
jidos de células de rifion humano, rifi5n de mono y amios hu-
mano; en la actualidad la identificacidn del virus sarampio-
noso sélo estd al alcance del laboratorio de investigacion,

Pruebas seroldgicas.- Un titulo elevado de anticuerpos-
por neutralizacidn, de inhibicidn de las hemoaglutinacién vy
de fijacitén del complemento; generalmente los anticuerpos --
aparecen de uno a 3 dias después de que sc manifiesta la ---

erupcidn. Los titulos miximos se encuentran de 2 a 4 semanas
mis tarde.

In el sarampidn, los anticuerpos de neutralizacidn e in
hibicién de la hemoaglutinacidn puede persistir varios afios’
como regla general, son mds duraderos que los de fijacién --
del complemento. La prueba del anticuerpo de inhibicidn de -
la hemaglutinacién del sarampidn es especifica, comoda y muy
Gitil para el diagndstico de casos atipicos o subclinicos.

Tratamiento.- No hay tratamiento especifico, el empleo-
de colirios, gotas nasales descongestionantes o antibidticos
para prevenir las complicaciones del drbol respiratorio, han

conducido a un mayor nimero de ellas cuiando se han realizado
estudios comparativos controlados.

Complicaciones.- Las complicaciones del arbol respirato
rio ( neumonias, bronquitis graves, laringitis y bronquioli-
tis ), asi como otitis media, trastornos necuroldgicos, ence-

falitis. La frecuencia de las complicaciones disminuye al --
auwnentar la edad.
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GLANDULA PAROTIDA.

La regi6n pardtida incluye la gldndula parGtida y su lg
cho. Las porciones Oseas que forman una parte de este Gltimo
comprenden: hacia adelante la rama del maxilar inferior, ha-
cia adentro, la apd6fisis estiloides y, posteriormente, la --
ap6fisis mastoides. Estas formaciones junto con ciertos mds-
culos forman un canal o surco en la gléndula parétida. la rc
gidn parétida aparece limitada por detrds por el misculo es-
ternocleidomastoideo y hacia abajo por el digdstrico.

La glindula parStida pesa de 20 a 30 gramos. Es de¢ es -
tructura tubuloalveolar compuesta y de tipo puramente sero-

so. Es de color amarillento; posee un aspecto lobulado y una
forma irregular.

Parotiditis.- Es una enfermedad aguda, contagiosa y cau
sada por un virus especifico (mixovirus parotiditis) que tie
ne predileccidn por el tejido glandular y nervioso. Suele ca
racterizarse por un aumento de volimen de glindulas saliva--
les sobre todo las parStidas. Una o varias de las siguicntes
manifestaciones pueden ir acompafiadas de parotiditis o apare

cen sin ella; meningoencefalitis, orquitis, pancreatitis y
ataque a otras gléandulas.

Etiologia.- La enfermedad es causada por un virus de --°
1a familia de los paramixovirus. Su tamafio estd en 90 y 135-
mm. Es patdgeno para mono y embridn de pollo. Tiene efecto -

citopatogeno en cultivo de tejidos de células cancerosas hu
manas y celulares de rifidn de mono.

Anatomia Patoldgica.- Hay degencracidén de las células -
de los conductos con acumulacidn de deseches necrdticos y -

leucocitos polimorfonucleares en su luz, No se observan ----
cuerpos de inclusidn.

Puente de Contagio.- Es la saliva de las personas infec
tadas,

Mecanismo de Transmisidn.- En forma habitual es el con-

tacto directo pero tambin puede ser por objetos contamina -
dos.
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Periodo de Contagiosidad.- Se inicia desde dias antes -

~del principio del cuadro clinico y termina 9 dias después co
mo nﬁxﬁno.

Patogenia. - Probablemente el virus penetra por nariz o
boca. Prolifera en glandula parotlda o en epitelio superfi -
cial deaparato respiratorio. Después hay viremia y localiza-
cién ulterior del virus en tejido glandular o nervioso. La -
pardtida es la mas comunmente afectada. El virus de la paro-
tiditis se ha aislado de la sangre, saliva, orina y liquido-
ccfalorraquldeo del hombre durante la fase aguda de la enfer

medad; también de las glandulas salivales y médula espinal -
de monos infectados experimentalmente.

Manifestaciones clinicas. - La infeccidn por este virus-
suele aparecer después del periodo de incubacidén de 16 a 18-
dias aproximadamente en 30 a 40% de los individuos, la infec
cifn resultante es inaparente. El 60 a 70% restantes pre-=

senta una enfermedad de gravedad variable, cuyos sintomas de
penden del sitio o sitios de infeccidn.

la enfermedad clinica suele caracterizarse por parotidi
tis unilateral o bilateral. Otras manifestaciones adiciona -
les relativamente comunes son: infeccién de glandulas subma-
xilares y sublinguales, orquitis y meningoencefalitis. Son -
relativamente raras la pancreatitis, ooforitis, también pue-
de encontrarse lesiones en otras glandulas, tiroides, estas
manifestaciones pueden preceder, acompaiiar, o suceder ala -
parot iditis; también puede ocurrir sin clla,

Ataque de glandulas salivales.- La enfermedad caracte -
ristica se anuncia por fiebre, cefalea, anorexia y malestar-
a las 24 horas, el nifioc se queja de " dolor de oido ", cerca
del 16bulo de la oreja y que se agrava al masticar. Al dia -
siguiente se aprecia tumefaccidn parotidea, que llega al ma-
ximo en uno a 3 dias la fiebre suele ceder después de un pe-

riodo variable de uno a 6 dias, antes desaparece la tumefac-
cién glandular.

La glandula pardtida nommalmente no es palpable, las re
laciones anatdmicas no se modifican por la tumefaccidn paro—
tidea, progresa el aumento de volGmen, el 18bulo de la oveja
se desplaza hacia arriba y afuera. Durante cl periodo de tu-
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mefaccién parotidea rdpida, el dolor puede ser muy intenso.-
1ps sintomas disminuyen cuando la tumefacci6n ha llegado &l
miximo. La glandula suele disminuir de tamafio en un plazo de
3a 7 dias; la tumefaccidn puede persistir 6 a 10 dias de or
dinario, 1a tumefaccion es unilateral y en pocos dias uparo-
ce en el lado opuesto en ocasiones el ataque es bilateral si
nultineamente, aproximadamente el 25% de los paciente sufren
parotiditis unilateral. El cuadro clinico que se ha detalla-

do anteriormente es el caracteristico, la enfermedad es muy-
variable.

Complicaciones.- Son muy raras y no se ha tenido la ---
oportunidad de ser observadas. Consisten casi siempre en sor
deras unilaterales, por lesidn del nervio auditivo, también-
se han descrito hepatitis cuya etiologia no se ha conf1nnado,
asi como encefalitis postinfecciosa pancreatitis.

Diagndstico.- El diagndstico de la forma tipica, es de-
cir: datos clinicos de comprobacién deben indicar la posibi-
lidad diagndstica de parotiditis los siguientes:

1.- Antecedentes de exposicidn 2 o 3 semanas antes de -
comenzar la enfermedad.

. 2.- Cuadro clinico compatible con parotiditis y otras-
lesiones glandulares.

3.~ Signos de meningitis aséptica.

En el caso tipico de la llamada ' parotiditis epidémica "

no sucle necesitarsc comprobar cl diagndstico por métodos de
laboratorio.

Cuando no hay parotiditis recurrente, tendran que em --
plearse los métodos diagndsticos auxiliares que se enumeran-
a continuacidn.

4.- Aislamiento del agente ctioldgico, el virus de 1a
parotiditis puede aislarse de saliva, liquido de lavado bu -
cal u orina durante la fase aguda, de liquido cefalorraqui -
dco en pCTlOdO _precoz de 1a menlngounccfalltls. Pucde aislar
sc por inyeccifn en cavidad amnidtica de embriones de pollo-
de 8 dias de edad, con material del que sc han eliminado las
bacterias con penicilinu y estreptomicina. Después de 5 dias
de incubacifn en el liguido amnidtico se estima la presencia
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de virus por las pruebas de hemaglutinacién y de inhibicidn-
de 1a misma. Aislar este virus no es un método sistematico -

de laboratorio; no es tan (itil para diagnosticar la parotidi
tis.

5.- Pruebas serolog1cas hay cuando menos, cuatro prue-
bas seroldgicas que revelan la presencia de antlcuerpos espe
Liflcos, fijacion de complemento, inhibicidn de la hemaglut1
nacidn, neutralizacién del virus y aglutinacidn de eritroci-

tos sensibilizados. La de fijacidn del complemento es la mis
prictica y fidedigna.

6.- Datos auxiliares de laboratorio, la amilasa sérica-
estd aumentada en casos de parotiditis y pancreatitis; el ni
vel parece ser paralelo a la tumefaccidn parotidea; llega al
miximo durante la primera semana y se nowmaliza gradualmente
en la 2a. y 3a. semana. La estimulacidn de amilasa sérica es
positiva como en el 70% de los casos de parotiditis

El aumento de amilasa sérica puede ayudar al diagndsti-
co en caso de tumefaccidn maxilar de origen desconocido, que
puede imitar wna lesidn de tipo parotideo.

El recuento leucocitario puede ser normal o algo eleva-

do; suele haber ligero predominio de linfocitos, aunque a ve
ces ocurre lo contrario.

Diagndstico Diferencial.- Se debe establecer dicho diag
nbstico en el caso de:

I.- Linfadenitis cervical anterior y preauricular.
2.- Parotiditis supurada.

3.- Parotiditis recurrente (entidad de etiologia desco-
nocida, no hay ataque a otras gldndulas salivales), el diag-

nost1co se comprueba por prueba negativa de fl)dClon del com
plemento,

4.- Calculos.

5.- Tumores mixtos, hemangiomas y linfangiomas.

6. - Absceso dentoalveolar agude { en particular si exis
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te tumefaccifn unilateral acompafiada de un molar afectado --
del mismo lado de la tumefaccidn.

Tratamiento.- El tratamiento de todas las manifestacio-
nes de la parotiditis es puramente sintomidtico. lLa enfermedud
cura en forma espontinea si no existe complicaciones, y caai
siempre se recurre al uso de anlgésicos y reposo ademds del-

beneficio de la aplicacién de globulina gamma hiperinmme -~-
contra la parotiditis.

Prondstico.- Es bueno en general, la muerte es muy rara,
La meningoencefalitis suele ser benigna y rara vez tiene se-
cuelas, a pesar de la alta frecuencia que se cbserva de ca-
so de atrofia testicular, la esterilidad es sumamente rara.-
(30) con base en cdlculos conservadores, puede asegurarse -

que en un pequefio porcentaje de casos puede haber sordera --
permanente.

Prevencidn.- Se dispone de una vacuna efectiva de virus
atenuado cuya aplicacidn se recomienda después del afio de --
edad. Su uso se justifica principalmente en funcién de la --
prevencidn de la meningoencefalitis y de la orquiepididimitis.

En realacidn con esta Gltima, existe el riesgo tedrico-
de que aumente, ya que dicha manifestacién clinica es mis --
frecuente cuando la infeccidn se sufre después de la adoles-
cencia. De cualquier forma, se considera que esta vacuna -
cién cn paises pobres con otros problemas de salud pablica -
mas graves, no puede tener la misma prioridad que otras vacu
nas como las de sarampidn, tosferina, poliomielitis, etc., y
de ninguna manera su aplicacidn debe ser rutinaria.

La gammaglobulina hiperinmuie no ha demostrado ser ---
(itil en la prevencidn de la infeccidén. (30)
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HERPES SIMPLE

Etiologia.- El Herpesvirus Hominis forma parte del gru-
po Herpes que incluye también al Herpesvirus simiae, al Her-
pervirus Varisellae y al Citomegalovirus. Se le denomina --
mis frecuentemente con el término de Herpes simple, mide en-
tre 100 y 180 milimitras, esta constituido por un nlcleo que
contiene DNA y una c@psula proteica icosah&drica. Seroldgica

mente es posible diferenciar dos tipos de herpesvirus hominis
denominados como 1y 2,

Patogenia.- La infeccién primaria casi siempre es sub -
clinica y solamente una minima proporcidn de los sujetos tie
nen manifestaciones clinicas. En una y otra circunstancia --
el individuo infectado queda como portador durante toda 1la-
vida y en ocasiones tales como enfermedades febriles, trauma
tismos locales, situacidn de strees, trastornos emocionales),
etc., el individuo presenta dichas lesiones.

(]

La infeccifn resultante de la manifestacién primaria, -
en la mayoria de los casos es benigna y localizada; sin em -
bargo en determinadas circunstancias como en el caso de un -
recién nacido o en lactantes desnutridos y/o con padecimien-
tos que interfieren con los mecanismos inmunoldgicos, la en-
fermedad puede ser grave y generalizada.

Fuente de infeccidn.- La constituyen la saliva, las le-
siones cutaneas, los heces fecales, la orina y las lesiones-
genitales de los sujetos infectados.

Mecanismo de transmisidn. Es el contacto directo.
Periodo de contagiosidad. Dura el tiempo que persiten -

activas las lesiones, sin embargo, se ha demostrado excre --

s16n salival ‘intermitente del virus, durante varias semanas-

después de que han desaparecido las lesiones bucales asi co-
mo en adultos asintomiticos.



VIRUS DEL HERPES SIMPLE

VIA DE ENTRADA
BOCA

Se han encontrado algunas INFECCION PRIMARIA
evidencias aiin no concluyentes SUBCLINICA.
de que el cancer cervicouterino
puede estar relacionado con la
infeccidn por el Virus Tipo 2
COMPLICACIONES
En las formas graves las lesiones

En recién nacidc o en lactantes involucran al S. N. C. y a dife -
rentes visceras: Higado, Pulmén,=

desnutridos y/o con padecimien '
tos que interfieren con los me- Rifdn, Etc. o .
canismos inmunoldgicos, la en - '
fermedad puede ser grave y gene
ralizada.
La infeccidén primaria en
cOrnea y conjuntiva puede
dafiar seriamente la vista.
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“Manifestaciones clinicas.- En la mayoria de los casos,-
la infeccidn es subclinica; esto acontece en el 99% de ellos.
Cuando hay manifestaciones clinicas, el cuadro es muy varia-
ble, dependiendo de las condiciones inmunoldgicas del hués--
ped, de la existencia de patologia previa, de la puerta de -
entrada del virus, del tipo seroldgico viral y de si son re-
sultantes de infeccidn primaria o de herpes recurrente.

Gingivoestomatitis herp&tica.- Es el cuadro clinico por
infeccifn primaria, mads frecuentemente visto en la infancia,
sobre todo en la edad comprendida entre el uno y cuatro afios
de edad. La enfermedad se anuncia por presencia de fiebre, -
irritabilidad, anorexia y dolor bucal. Junto con estos sinto
mas generales intensos aparecen lesiones notables en la muco
sa bucofaringea; las encias estdn hinchadas, enrcjecidas, --
friables y sangran ficilmente; en boca, lengua, paladar y --
fauces aparecen placas o filceras superficiales blancas, de 2
a 3 mm, con una zona roja; los ganglios linfaticos cervica-
les aumentan de volimen y se hacen dolorosos. Las lesiones -
suelen aparecer primero en la boca, pero a veces nacen en --
las amigdalas y después progresan hacia adelante. La grave -
dad y la duracidn de la'enfermedad son muy variables; la in-
feccidn puede ser benigna, con pocas lesiones febricula y --
sintomas generales minimos; en estas circunstancias el pa --
ciente mejora de 5 a 7 dias; ocasionalmente se han observado
nifios muy graves con fiebre elevada y lesiones extensas ade-
mis de hemorragicas, deshidratacidn y acidosis y un curso --
que sélo comienza a ceder hacia los dias décimo a décimo ---
cuarto. En los casos graves puede haber infeccidn bacteriana

agregada, al igual que en cualquier otra lesidn cutdnea o mu
cosa herpética.

Vulvovaginitis herpética.- A diferencia de la gingivo -
estomatitis, la vulvovaginitis es manifestacidn rara de in -
feceidn herpética. El cuadro clinico cs semejante al de la -

gingivoestomatitis salvo que el dolor sc¢ localiza en el si -
tio de erupcidn.

Infecciones herp@ticas traumaticas,- Son semejantes -
al cczema herpético, con la salvedad de que no son generali-
zadas; las lesiones suelen localizarse en una zona pequefia,-
una erosidn, una quemadura o la solucidn de continuidad de -
la piel en un nifio susceptible pueden infectarse por el vi -
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teliales; estas alteraciones anatomopatolfgicas se ven en la
infeccidn primaria y en la recurrente.

El microscopio electrdnico permite identificar dichos -
cuerpos caracteristicos.

Aislamiento del Virus.- Hay varios métodos de lograr cl
aislamiento del virus; la inoculacién de material de vesicu-
las o de regiones infectadas en la cornea escarificada del -
conejo va seguida de queratoconjuntivitis. Las células cor -

neales poseen cuerpos eosindfilos de inclusidn caracteristi-
cos.

La siembra en cultivos tisulares de cdrnea de conejo, -
(Hela), o de c&lulas renales humanas, produce alteraciones -

citopatdgenas, con cuerpos intranucleares de inclusién y cé-
lulas multinucleadas gigantes.

Otro método es 1la 1nyecc1on en la membrana corioalantoi
dea del embridn de pollo. El virus del hcrpcs simple orxglna
pequefias placas ovaladas que difieren macréscopicamente y mi

croscOpicamente de los grandes hundimientos redondos causa -
dos por la vacuna.

Pruebas seroldgicas.- Para estimar el titulo de anti --
cuerpos neutralizantes y fijadores del complemento, deben --
obtenerse muestra de suero en el periodo agudo y durante la
convalescencia, los anticuerpos comienzan a aumentar hacia -
el final de la primera semana, descubrir incremento importan

te del titulo de anticuerpos es prucha que resulta Gtil de -
confirmacidn,

Diagndstico diferencial.- La gingivoestomatitis herpéti
ca aguda suele diagnosticar clinicamente y no requiere com--
probacidn de laboratorio. Pueden confundirse con ella varias
enfermedades entre ellas: la herpangina, la amigdalitis mem-
branosa aguda, la vulvovaginitis herpética aguda, demmatitis

amoniacal con infeccidn secundaria, cczema herpético y ecze-
ma vacunal.
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tus del herpes simple, que puede haber sido transmitido por-
alguno de los padres, las lesiones vesiculares que aparecen-
en dicho sitio se acompafian de fiebre, sintomas generales VY
linfadenopatia regional y cuya duracidn es de 5 a 10 dias.

Queratoconjuntivitis herpética.- También es debida a in
feccifn primaria. Afortunadamente es rara, ya que puede de -
jar secuelas graves. Generalmente es unilateral y se caracte
riza por la existencia de opacidad corneal, enrojecimiento -
conjuntival y edema que puede llegar a ocluir el ojo. Los --
pirpados y la piel cercana a ellos también muestran enrojeci
miento y edema, eventualmente hay lesiones vesiculares. la -
enfermedad dura aproximadamente dos semanas. Las lesiones -
profundas son alin mis graves y raras, habiéndose descrito --

queratitis discoide, Glceras corneales e iridociclitis que -
pueden limitar seriamente la visién.

Infecciones recurrentes.- Las infecciones herpdticas re
currentes son mds frecuentes que las primarias; la mds comin
es el herpes labial, bien conocido con ¢l nombre de herpes -
febril. Puede aparecer otras lesiones recurrentes en cual -

quier parte de piel o mucosas., No se acompafian de fiebre o -
sintomas gencrales.

Diagndstico,- En un paciente que presenta fiebre, sinto
mas generales y exantema o enantema vesiculoso, debe sospe -

char infeccidn herpética primaria. El diagndstico puede com-
probarse;

1.- Aislamiento del virus de la lesidn lccal,

2.- Con pruebas seroldgicas que revelan incremento del-

titulo de anticuerpos neutralizantes durante la convalescen-
cia.

3.- Datos histoldgicos de cuerpos intranucleares de in-
clusidn de tipo A c@lulas gigantes multinucleadas.

Pn 1la biopsia de una vesicula en desarrollo pueden apre
ciarse todos los periodos del proceso patoldgico: a) cuerpos
cosinofilos intranucleares de inclusidn, b) céluluas gigantes
multinucleadas, c) degeneracién por hinchazén de células epi
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Complicaciones.- La infeccitn bacteriana secundaria es-
' muy rara en la gingivoestomatitis aguda. lLas lesiones buca -
les extensas dolorosas pueden hacer que el enfermo rehuse in

gerir liquidos, 1o que quiza cause deshidratacidn y acido --
slsl

Tratamiento.- El tratamiento es fundamentalmente sinto-
mitico y de sostén. Los antibidticos solo deben utilizarse -
si hay infeccidn bacteriana. Los esteroides estdn contraindi

cados _pues pueden agravar las lesiones al facilitar la dise~
minacion del virus.

Prondstico.- A excepcidn de la queratoconjuntivitis, --
de la meningoencefalitis y del herpes visceral, afortunada -
mente raros, las lesiones herpéticas son generalmente benig-

, pues si no hay infeccidén agregada, pero ocasionan males
tar importante. Evolucionan hacia la curacién en forma espon
tdnea y pocas veces se complican.

Prevencion.- No se dispone de medidas preventivas efec-
. tivas.
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VARICELA.
7=

La varicela es una enfermedad benigna, muy contagiosa,--
causada por un virus especifico (herpesv1rus varicellae), de -
caracteristicas semejantes a las del virus del herpes zoster.

Etiologia.- La enfermedad es causada por un virus espe-
cifico presente en la sangre, liquido de vesiculas y secre -
cidn bucofaringea. Se ha identificado en el microscopio elec

trdnico como un cuerpo redondo o en forma de ladrillo, que -
mide aproximadamente unos 200 Mm.

El virus de la varicela-herpes zoster o virus V-Z es -

un virus con DNA de tamafio y estructura semejante al del vi-
rus del herpes simple.

Mecanismo de Transmision,- El mecanismo de transmisitn-
no estd establecido inequivocamente; tradicionalmente y en -
base a la existencia de lesiones en las mucosas orofaringeas

y a la rapidez con que se propaga entre los susceptibles, se
ha aceptado que la via aérea sea la usual.

El periodo de incubacidn es mds corto en la varicela ex
perimental; Kundratitz (11) al inocular liquido de las vesi-
culas de herpes zoster, produjo un exantema variceliforme a

los 9 - 12 dias y Bruusgard en observaciones similares encon
L6 vaviacidon entre los 7 - 14- dias; obviamente las condi -
ciones de ambos experimentos no semejan lo que ocurre en las
infecciones naturales.

Lapso de contagiosidad,- Comprende los 4 dias previos -
a la aparicidn del exantema y 5 dias despuds de la primera -
lesidn cutinea, la fase de costras no cs infectante.

Anatomia Patoldgica,- la lesidn vesicular se localiza -
principalmente en la capa de cé€lulas espinosas de la piel; -
el techo estd formado por los estratos c6meo y licido, el -
piso por la capa mds profunda de cé€lulas cspinosas. El liqui

do vesicular se ha atribuido a la licuacién reticulante que-

comienza en las c&lulas espinosas. Después de la degeneracion
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celular por tumefaccidn, se forman células multinucleadas gi
gantes, muchas de las cuales contienen cuerpos de inclusidn-

intranucleares caracteristicos, de tipo A. Al progresar la -

lesibn, los leucocitos polimorfonucleares invaden coribn y -

liquido vesicular, el aspecto de éste se torna de transparen

te en turbio. La absorcién de liquido va seguida de formacidn
de una escara, al principio adherente y que después se des -

prende. las lesiones mucosas ocurren de la misma manera pero

no progresan hasta la formaci6n de escara, las vesiculas suc
len romperse y forman Glceras superficiales que curan con ra
pidez. En la autopsia de nifios y adultos muertos a causa de

varicela se han observado signos de que participan muchos or
ganos; tales como el esdfago, higado, pincreas, rifion, uré -

ter, vejiga, {tero y suprarrenales, pueden presentarse drcas

de necrosis focal y cuerpos acidofilos de inclusidn.

Manifestaciones clinicas.- Después del periodo de incu-
bacién de 14 a 16 dias, la enfermedad comienza con febricula,
malestar general y exantema. En los nifios el exantema y los-
sintomas generales suelen presentarse simultineamente. En -~
los adolescentes y adultos, la erupcidn puede ir precedida -

de un periodo prédromico de 1 o 2 dias con fiebre, cefalal -
gia, malestar y anorexia.

Exantema.- La manifestacidn mis notable de la lesidn en
la varicela es la rapidez con que se transforma sucesivamen-
te en miculas, papula, vesicula y lesién encostrada.

Esta transicidn puede ocurrir en el témino de 6 a 8 --
horas. la vesicula caracteristica de la varicela estd situa-
da supcrficialmente en la piel; sus paredes son delgadas y -
fragiles, se rompen con facilidad, de forma eliptica de 2 a
3 mm de difmetro rodeado de una zona eritematosa. Esta aréo-
la roja es mds patente en la vesicula completamente formada,
s¢ desvanece cuando la lesifn comicnza a secarse. Luego de -
un intervalo variable de 5§ a 20 dias, segin la profundidad -
de 1a lesidn cutdnea, la escara cae y queda una depresidn --
super{icial de color blanco rosado. Por Gltimo, el sitio de
1a lesidn se torna blanco y no hay formacidn de cicatriz.
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El exantema de la varicela se caracteriza por los si ~- =
guientes hechos: }

1.- BEvolucidn rapida de las lesiones

2.- Distribucidn centripeta de ellas, que --
aparecen por brotes.
3_

Presencia de lesiones en todos los perio
dos evolutivos en cualquier regidn anatdmica.
4.-

Formacidn terminal de costra en casi to-
das las lesiones.

Manifestaciones Bucales.- Como en la piel, aparecen ve-
siculas en la mucosa bucal, son mds comunes en el paladar vy
suelen romperse con mucha rapldez por lo cual puede pasar -
inadvertido en el periodo ve51cu1ar. Por su aspecto, recuer-
dan las filceras blancas superficiales de 2 a 3 mm, de la es-
tomatitis herpética. También pueden ser atacadas conjuntiva-
palpebral, faringe, laringe, trdquea y mucosa vaginal

Otro sintoma.- En la varicela es el prurito en el perio
do vesicular del exantema.

Tipos raros de varicela.- a) Varicela Hemorrdgica, po-
tencialmente mortal.

Diagndstico, - Datos clinicos de comprobacidn.

El caso tipico de varicela puede identificarse clinica-

mente con facilidad. Los rasgos diagndsticos caracteristicos
son estos:

I.~ Erupcién papulovesicular asociada con ficbre y sin-
tomas generales benignos.

2.- Evolucién ripida de las mAculas, hasta convertirse-
en lesiones encostradas.

3.- Aparicidn de lesiones en brotes.

4.- Presencia de .Qlceras superficiales blancas en las -
micosa bucal,
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S.- Encostramiento definitivo de todas las lesiones cu-
tineas. V

Aislamiento del agente causal.- Es facil aislar el vi -

rus de la varicela del liquido de las vesiculas en los 3 0 4
primeros dias de la erupcidn.

Pruebas.- El examen microscdpico del raspado de la base
de las lesiones cutdneas y la tincidn de dicho raspado con -
Gicmsa revela cuerpos de inclusidn intranucleares de color -
rojo y células multinucleadas; el resultado puede tenerse en
una hora (prueba de Tzanck). En el liquido de las vesiculas
pucde demostrarse el antigeno del virus V-Z mediante inmuno-
clectrosmoforesis en 1 a 2 horas y en el mismo tiempo puede-
revelarse el antigeno por inmunofluorescencia.

Pruebas seroldgicas.- La reproduccidn del virus en cul-
tive tisular ha permitido efectuar pruebas de neutralizacidn
y de fijacién del complemento, sin embargo, estos métodos no
estdn todavia- al alcance del laboratorio comiin.

Datos auxiliares de laboratorio.- El recuento leucocita
rio no es dato constante, no es raro observar leucocitosis -
con predominio de polimorfonucleares o neutrofilos.

Diagndstico Diferencial. Ver cuadro anexo.

Complicaciones.- Las complicaciones de la varicela no -
son muy comunes; la mayoria de los enfermos se restablecen -
sin incidentes. Algunas complicaciones son:

1.- Neumonia por varicela. ( se ha observado en adultos).
2.- Hipoglucemia,

3.- Varicela mortal en nifios tratados con cortisona.

Prondstico. - La varicela es una de las enfermedades de-
ta infancia mds benignas. En los casos caracteristicos, desa
parece cspontincamente sin secuclas y sin dejar cicatrices.
I's probable que la varicela sea una enfemedad muy grave en-

el recién nacido, en el adulto 0 en el nifio sometido a trata
micnte con esteroides.
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VARICELA

VIRUELA

El periodo prodromico es
muy breve o no lo hay.

La Viruela manifiesta
prodromos muy evidentes.

La Varicela es wna enfer

medad que empieza con el
exantema.

El Exantema va precedido
de un periodo de 3 dias-
con sintomas generales -
graves.

las lesiones tienen distri

bucidn Centripeta.

Las lesiones tienen dis-
tribucidn Centrifuga. -

Las lesiones pasan rdpida-

mente por periodos de micu

la, vesicula y costra.

Las lesiones siempre es-

tan en el mismo periodo -
evolutivo,

Fn un frotis se revela la-

presencia de células gigan

tes multinucleadas.

No hay cuerpos o células
gigantes multinucleadas,

Las vesiculas son superfi-
ciales.

Las vesiculas son mids -
profundas.

No la produce.

El liquido vesicular de -
la viruela produce quera-
toconjuntivitis en el co-
nejo y lesiones caracte-
risticas en la membrana-
corroalantoidea del em -
brién de pollo.
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Tratamiento.- En la varicela es sintomitico en las for-
mas comunes; el prurito puede aliviarse con talco mentolado-
o lociones de calamina, Las formas graves de varicela o las
compllcac10nes de neumonitis y encefalitis deben tratarse co
mo si fueran herpes zoster generalizado con citosin- -arabino-
sido a 2 mg/kg intravenoso durante 4 dias como minimo y vigi
lancia estrecha del funcionamiento de la médula ésea en algu

nos casos se ha empleado hasta 5 mg/kg, el primer dia y 3 mg
los dias subsecuentes.

Prevencidn.- La gammaglobu11na de pacientes convalecien
tes de herpes zoster y titulos de anticuerpos fijadores del
complemento de I :256 o mayores, a dosis de 2 ml. de una so-
lucién al- 16.5% (165 mg/ml), es capaz de proteger a contac-
tos susceptibles del contagio de la varicela si se les admi-
nistra en las primeras 72 horas de postexposicién. La globu-
lina hiperinmune del herpes zoster evita y no solo modifica-
0 atenfa la infeccidn, ya que los nifios y adultos tratados -
no se elevan los titulos de anticuerpos contra el virus V-Z.
En caso de complicaciones neumonicas de la varicela y en zos
ter diseminado se ha utilizado plasma hiperinmune a dosis de
150 ml/m2 con buenos resultados (11). Takahashi y colabora
dores han desarrollado una vacuna con virus de varicela (ce-
pa Oka) atenuado por pases en cultivo de células diplides hu
manas (cepa W1-38) y en células embrionarias de cobayo. La -
administracién de 500 unidades formadoras de placas, produjo
seroconversion en 19/20 nifios sanos. La aplicacidn de la va-
cuna en un servicio de nefrologia a 23 pacientes con nefri -
tis o sindrome nefrético, les protegid cuando aparecid vari-
cela en un nifio del mismo servicio. In todos los casos hubo-
respuesta de anticuerpos del orden de 1:32, independientemen

te de haber estado o no bajo tratamiento con corticoesteroi-
des.

En 6/23 vacunados hubo fiebre moderada (37.5 - 38.2) --

or 1-2 dias y en 2 casos aparecieron vesiculas en escasa --
cantidad. (11)
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RUBEOLA.

Es una enfermedad infecciosa aguda, exantemitica pareci

da al sarampidn, exantema de tres dias, linfadenopatia gene-
ralizada.

Etiologia.- Estd causada por un virus especifico, descu
bierto en sangre y secrecién nasofaringea de enfermos. El ta
mafio del virus de la rubéola es aproximadamente de 50 Mn. el
virus puede destruirse con cloroformo, éter, cloruro de ce--
sio y formaldehido; resistente al mertiolate (solucién al --
1:10 000) y los antibidticos. Se inactiva rapidamente a ----
56°C durante 30 minutos y también en un Ph de 2.

Probablemente se trata de un virus a base de RNA, bajo-
¢l microscopio electrbnico, tiene aspecto de bolsa formada -

por una delgada pared doble, con estructura interna filamen-
tosa.

Fuente de Infeccién.- La constituyen las secreciones na
sofaringeas de personas enfermas o con infecciones subclini~

cas pero al virus también se le encuentra en la sangre, ori-
na y heces fecales.

Mecanismo de Transmisidén.- El mecanismo mis frecuente -
es el contacto directo, aunque también se ha sefialado a los-

objetos contaminados con secreciones nasofaringeas, heces u
orina.

Periodo de Contagiosidad.- Dicho periodo de la enferme-
dad va desde 7 dias antes de la aparicifn del exantema, has-
ta 5 dias despuds. los nifios con rubola congénita pueden --

eliminar el virus por la faringe, durante varios meses o ---
anos.

Patogenia,- La enfermedad adquirida después del naci --
miento habitualmente es benigna. La puerta de entrada son --
las vias respiratorias, mﬁltlpllcandosc el virus y disemindn
dosc ampliamente antes de la aparicifn del exantema, pues -
s¢ le ha encontrado hasta una semana antes, en heces, orina-
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y sangre. Durante este periodo suele haber linfadenopatias.-
Los ‘anticuerpos SerICOS aparecendesde el tercer dia del exan
tema, alcanzando su mixima concentracidn un mes después, pa-

ra luego declinar, persistiendo durante toda la vida a nive-
les detectables.

51 la mujer en estado gravido adquiere la infeccidn du-
rante el primer trimestre del embarazo, el virus puede atra
vesar la placenta e infectar al producto y ser causa de abor
to, mortinatos, o de recién nacidos vivos con muy diversas -
lesiones, por la infecci6n cronica y persistente durante el-

perlodo de organogénesis y por inhibicién de la multiplica-
cifn celular.

La posibilidad de que el producto adquiera la infeccitn
si la madre la padece, varia de acuerdo con el tiempo que &s
ta tenga de embarazo, siendo mayor el riesgo durante las 8
prlmeras semanas. A51 mismo varia con las diferentes epide -
mias, pero en promedio, aproximadamente el 40% de los produc
tos de madres infectadas, sufren rubéola congénita.

Manifestaciones clinicas.- Los primeros sintomas de ru-
beola aparecen después de un periodo aproximado de incuba --
cidn de 16 a 18 dias, con 1imites de 14 2 21 dias. En el ni-
fio, el primer signo patente es la aparicién de exantema. En
los adolescentes y adultos, la erupcidon va precedida de un -
periodo prodromico de 1 a 5 dias, caracterizado por febricu-
la, Lefalea malestar, anorexia, algo de conJunt1V1tls cori
za, dllngltls tos y linfadenopatia. Bstos sintomas ceden -
répldamente despues del primer dia del cxantema.

Exantema.- Puede ser la primera imdicacidn del padeci--
miento sobre todo en nifios. Aparece en cara y después se ex-
tiende y desaparece mas rapidamente hacia abajo a cuello, --
brazos, tronco y piernas, dicho exantema desaparece con mis-
prontitud en la rubeola que en el sarampion. Al finalizar --
el primer dia, todo el cuerpo puede estar cubicrto de maculo
papulas discretas, de color rosa a rojo. Al 2o0. dia cl exan-
tema comienza a desaparecer de la cara, las lesiones del ---
tronco pueden fundirse hasta formar una zona uniforme de en-

rojecimiento, las lesiones de las extremidades permanccen --
discretas y en general no se funden.
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Las lesiones color rosa-rojo de la rubeola difieren de
las rojas purplireas del sarampion y las rojas-amarillentas -.
de la escarlatina. En la rubeola, las lesiones suelen ser --
discretas y la coalescencia es eventual. El exantema invade-
también 1la zona peribucal, dicho exantema es de duracitn vy
extensifn variables. Suele duarar tres dias y puede persis -
tir cinco, o ser tan evanescente que desaparece en menos de-
un dia. También puede haber rubeola sin exantema, aunque se
desconoce en que porcentaje de casos.

RUBEOLA CONGENITA.
El paso transplacentario del virus y la infeccidn del
producto puede ser causa de aborto, mortinato, prematurez,

de un producto vivo con diversas lesiones o de un nifio nor -
mal.

Manifestaciones Clinicas.- Estan dadas principalmente
por el tipo de malformaciones existentes tales como:

I.- Malformaciones oculares; cataratas, glaucoma, reti-
nopatia, microftalmia.

2.- Malformaciones cardiacas: persistencia del conducto
arterioso, comunicacidn interventricular, estenosis pulmonar

3.- Lesiones cocleares y del drgano de Corti (sordera).

4.- Alteraciones cerebrales y microcefalia, encefalitis
(retraso psicomotor, pardlisis).

5.- Lesiones viscerales diversas: hepatitis, esplenitis
neumonitis.

6.- Peso subnormal al nacimiento.

7.- Otras: Plrpura trombocitopénica, osteoporosis meta-
fisiaria, hemnia inguinal, hipospadias, ctc.

Diagndstico.- El diagndstico ciinico frecuentemente es-
dificil eventualmente es necesario confirmarlo, tal como su-
cede en las mujeres embarazadas en las que se sospecha de la
enfermedad o que han estado en contacto con un caso dudoso.

En las pruebas seroldgicas son ficiles de hacer, sobre-
todo con la técnica de inhibicién de la hemoaglutinacidn. Se
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deben tomar dos muestras; una en la fase aguda y otra en la-
convalescencia. La presenc1a de anticuerpos confirma el ----
diagnbstico. Aunque no es 51empre aplicable a la prictica --
‘clinica, puede aislarse el virus™de la faringe, desde siete-

dias antes del exantema hasta 14 dias después de su apari --
cién.

1a viremia es anterior al exantema y una vez que ha a-
parecido este, es dificil aislar el virus de la sangre.

En los casos de rubeola congénita el virus puede aislar
se de faringe y orina, asi como de los drganos afectados. --
Las pruebas serolog1cas deben interpretarse recordando que -
los antlcuerpos maternos atraviesan la placenta y persisten-
en el nifio durante varios meses, lo cual invalida su valor -
diagndstico durante esta etapa de 1a vida del infante.

Cuadro hemiatico.- El nimero de leucocitos suele ser ---
bajo.

Diagndstico Diferencial.- En la rubeola adquirida des -
pués del nacimiento debe hacerse el diagndstico diferencial-
principalmente con otros padecimientos exantemiticos; tales;

como: saramplon exantema SubltO eritema 1nfccc1oso, exante
ma por enterovirus b4 escarlatma.

Diagndstico Diferencial en la rubeola congenlta pr1nc1
palmente se debe establecer con: infeccifn congcnlta por ci-
tomegalovirus, con toxoplasmosis, sifilis congénita, septice
mia; para ello ¢s necesario practicar las pruebas espec1f1 -

cas de laboratorio que existen para cada uno de esos padeci-
mientos.

Complicaciones. - Ademds de las complicaciones relaciona
das con las malformaciones congénitas, se han cncontrado fun
damentalmente durante las epidemias, a las artritis, encefa-
litis y plrpura trombocitopénica como complxcaC1ones raras -
de la rubcola adquirida después del nacimiento.

Prondstico.- Es casi siempre muy bueno, la rubcola es -
wna de las enfermedades en nifios mas benigna.
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Inmunidad Activa.~- Generalmente, un ataque de rubeola -
“va seguido de inimnnidad permanente.

Prevencidn.- En la actualidad se dispone de varias vacu
nas de virus atenuados que confieren proteccién, con minimos
efectos colaterales y con una sola dosis. En México el pro -
blema de la rubeola congénita no parece ser importante, pues
el nimero de casos conocidos con dicha condicidn patologLLa-
es minima. Esto se debe a que la inmensa mayoria de las muje

ves adultas, tal como se dijo antes, estdn inmmnes por haber
padecido la infeccidn durante la infancia.

Tratamiento.- El tratamiento es sintomidtico, 1la aplica-
cién de gammaglobulina en dosis elevadas a mujeres embaraza-
das que habian estado en contacto con enfermos de rubeola. -
Esta practica ha sido abandonada porque 1la gamnaglobulina ad
ministrada despues del contacto no disminuye el riesgo de in
feccidn y si aumenta el nimero de infecciones subclinicas -~
con viremia, lo que da una falsa seguridad. Por otra parte -
se ha demostrado con estudios de laboratorio que en la mayo-
ria de los casos, el supuesto contacto no tenia rubeola si -
no otro padecimiento exantemitico. Esto se debe a las difi -
cultades en el diagndstico clinico del padecimiento. En es -
tas circunstancias ante el problema de una mujer embarazada-
que ha estado en contacto con supuesta rubeola, lo mds razo-
nable es determinar anticuerpos séricos en ella, inmediata -
mente después del contacto. Si la prueba sc reporta positiva,
es signo de que estd inmune y asi termina cl problema. Esto-
sucede en nuestro medio en-mds del 95% de¢ los casos, Si la -
embarazada no tiene anticuerpos séricos, se debe practicar -
una segunda prueba un mes después y s1 aparecen, es indicati
vo de qu hubo infeccidn reubedlica. (11).
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COMENTARIOS GENRALES DE LAS VIROSIS.

I.- Dentro de las enfermedades transmx51b1es las virosis ocu‘
pan un lugar muy importante en frecuencia como se muestra en

el cuadro # 1 realizada en el afio de 1975, siendo la que ocu
pa un lugar preponderante la parotiditis.

2.- Dentro de los casos de morbilidad de las virosis realizp
das en el afio de 1975 se observa que hay una mayor frecuen -
"cia en los tres - a cuatro primeros meses del afio sea cual -
sea el tipo de virosis ( tabla Z ), esto se puede deber en -
un momento dado por las bajas de defensa del organismo en --
los sujetos que son afectados por dichos padecimientos o pue
de estar condicionado a las condiciones climatoldgicas del -
medio ambiente, ademds de tomar en cuenta las condiciones de
hacinamiento de parte de la poblacidn.

3.- Entre los casos notificados durante los afios comprendi -
dos entre 1965 a 1975 se observa que la parotiditis y el sa-
rampidn superan en mucho el nimero de casos en relacidn a la
rubeola y varicela, tabla 3.

4.- En una relacién de morbilidad en 10 afios comprendidos en
tre 1965 a 1975 se ha observado que hay una disminucidn de -

frecuencia notable en ambas virosis hacia el afio de 1975, ta
bla 4.

5.- In el caso de las defunciones reportadas de sarampién vy
parotiditis durante 10 afios comprendidos entre 1965 a 1975 -
se observa una notable baja de frecuencia en ambas en el ---

afio de 1975 siendo menor como es de esperar en el caso de la
parotiditis.

6.- En el casc de las defunciones en forma comparativa entre
la rubeola y varicela durante 10 afios comprendidos entre ---
1965 a 1975 se observa una disminucidn en su frecuencia en -

relacidn a la varicela, pero es mayor en cuanto a su frecuen
cia de defuncién, tablas 6, 7, 8.

Comentarios acerca de la Parotiditis.-

[.- En la parotiditis en el afio de 1974 se encuentran que en
la mayoria de los individuos de la poblacidn estudiada pre -
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senta anticuerpos contra esta virosis, lo que implica que ya

han padecido esta enfermedad presentindose en una proporcidn
mayor del 60%, tablas 18 y 19,

2.- A pesar de que el virus de la parotiditis es el que con-
mayor frecuencia produce meningoencefalitis en t&rminos gene
rales, los pacientes se recuperan totalmente. No estando jus
tificada la vacunacidn de la poblacidn en forma masiva, ya -
que al igual de lo que acontece con la rubeola se tienc en

el pais problemas de mayor importancia a los cuales dedicar-
todos nuestros recursos humanos y econdmicos.

3.- En cuanto a la morbilidad en relacidn a la parotiditis -
durante los afios comprendidos entre 1965 a 1975 se observa -

una oscilacidn en incremento aproximadamente cada 4 afios un
aumento en su frecuencia, tabla 20.

4.- En cuanto a la mortalidad, se observa que ésta ha bajado
en su frecuencia hasta llegar a cero, tabla 20.

Comentarios acerca del Sarampidn.-

1.- Si la postura de los organismos de Salud Plblica del ---
pais es vacunar a todos los nifios desde los seis meses, ya -
que a estas edades es cuando se presentan las mis serias com

plicaciones por el sarampibn, a estos nifios hay que revacu -
narlos un afio mds tarde.

2.~ Cuando se aplica la vacuna a nifios menores de un afio se
obtiene una baja seroconversitn.

Comentarios acerca de la Varicela.-

1.- la morbilidad de la varicela en los 10 afios comprendidos

entre 1965 a 1975 se observa una menor [{recuencia de la virg
sis con tendencia a llegar a cero, tabla 22.

2.- La mortalidad se ha observado en cse mismo periodo de -

afios un notable descenso no reportdndosc casos de mortalidad
en los afios de 1973 a 1974. tabla 22.
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Comentarios acerca de la Rubeola.-

En relacidn a la morbilidad de la Rubeola durante 10 afios --
comprendidos entre 1965 a 1975 se ha observado que presenta-

oscilaciones aumentando su frecuencia con intervalos aproxi-
mados de 4 afios, tabla 21,

2.- En cuanto a la mortalidad analizando la tabla 21, tam --

bién se hallan unas pequefias oscilaciones que no rebasqn el
0.4 % por lo tanto no son muy significativas.

3.- La rubeola en nuestro pais tiene caracteristicas endémi-

cas, ya que casi el 90% de la poblacidn tieme anticuerpos --
contra dicho virus.
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INCIDENCIA DE ENFERMEDADES TRANSMISIBLES.

- ESTADOS UNIDOS  MEXICANOS.
1975.

TABLA # 1

Aqui se anota el lugar que ocupo cada padecimiento y la
tasa por 100,000 habitantes en el afio de 1975,

Nimero enfermedad

Niimero de casos _Tasa
IL.- Parotiditis 15,390 25.6
17.- Varicela 8,722 14.5
26.- Rubeola 3,266 5.4
31.- Sarampi6n 1,530 2.5
42.- Herpes Simple 464

0.8
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CASOS NOTIFICADOS DE ENFERMEDADES TRANSMISIBLES POR MESES

. ESTADOS UNIDOS MEXICANOS
: 1975.
TABLA # 2
' Sargx_rgién Parotiditis

ENERO 96 1,441
FEBRERO 129 1,489
MARZO 190 1,732
ABRIL 197 2,185
MAYO 155 1,421
JUNIO 132 1,409
JULIO 82 1,511
AGOSTO 95 770
SEPTIEMBRE 82 612
OCTUBRE 128 948
NOVIEMBRE 128 927
DICIEMBRE 116 954
TOTAL 1,530 15,390

. RUBECLA VARICELA
ENERO 206 980
FEBRERO 267 979
MARZO 426 1,079
ABRIL 834 1,499
MAYO 365 804
JUNIO 352 706
JULIO 245 632
AGOSTO 172 355
SEPTIEMBRE 84 313
OCTUBRE 119 420
NOVIEMBRE 110 452
DICIEMBRE 86 503
TOTAL 3,266 8,722
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 CASOS NOTIFICADOS DE ENFEREDADES ‘TRANSMISTBLES

ESTADOS UNIDOS MEXICANOS

1965 - 1975

TABLA # 3
Afio . Parotiditis Rubeola
1965 13,678 3,586
1966 12,58 4,102
1967 11,490 4,619
1968 11,368 4,761
1969 9,948 2,952
1970 9,152 3,451
1971 15,594 4,948
1972 18,482 3,050
1973 9,876 1,895
1974 12,796 2,876
1975 15,390

3,266
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CASOS NOTIFICADOS DE ENFERMEDADES TRANSMISIBLES

) - ESTADOS UNIDOS MEXICANOS
o 1965 - 1975
TABLA # 3

Afio Sarampidn Varicela
1965 43,654 23,558
1966 53,088 21,805
1967 ; 41,691 20,061
1968 54,451 15,198
1969 34,243 14,099
1970 49,824 13,709
1971 35,400 16,570
1972 59,164 15,240

. 1973 17,967 17,758
1974 2,325 11,055
1975 1,530 8,722
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MORBILIDAD POR 'ENFERMEDADES TRANSMISIBLES
- ESTADOS UNIDOS MEXICANOS

. ~ 1965 - 1975
| TABLA # 4
Afio ~ Rubeola Varicela

11965 | 8.7 57.0
1966 » 9.6 51.0
1967 - 10.4 45.3
1968 10.4 33.2
1969 6.2 29.7
1970 7.0 27.9
1971 9.7 32.6
1972 5.8 29.0
1973 3.5 23.4
® .. 5.1 19.6
1975 s - 14.5
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MORBILIDAD POR ENFERMEDADES TRANSMISIBLES

ESTADOS. UNIDOS MEXICANOS

1965 - 1975
TABLA # 4 ,

Afio ~ Sarampidn Parotiditis
1965 105.6 33.1
1966 1241 29.4
1967 94,2 26,0
1968 118.9 24.7
1969 72.2 21.0
1970 101.5 18.6
1971 69.6 30.7
1972 112.4 27.5
1973 32.9 18.1
1974 4.1 22.6
1975 5

25.6



Afio

1965
1966
1967
1968
1969
1970
1971
1972
1973
1974
1975
1976
1977
1978
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~ DEFUNCIONES POR ENFERMEDADES TRANSMISIBLES -

ESTADOS UNIDOS MEXICANOS
1965 - 1975
TABLA # S .

Sarampion

7,896
8,054
6,225
10,011
6,995
11,891
7,107
11,504
2,609
447

Parotiditis

12

4
10
20
69
51
41
55
36
22
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 DEFUNCIONES POR ENFERMEDADES TRANSMISIBLBS

ESTADOS UNIDOS MEXICANOS

1965 - 1975
TABLA # 6
Afio Rubeola Varicela
1965 4 100
1966 6 83
1967 16 136
1968 15 126
1969 20 108
1970 66 146
197N 17 146
1972 48 160
1973 7 71
1974 7 49

1975
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MORBILIDAD Y MORTALIDAD POR SARAMPION EN EL DISTRITO FEDERAL i

| - 1968 - 1978
D TABLA # 7

Afio Casos Tasa Defunciones “Tasa
1968 3,752 57.6 551 8.73
1969 2,900 43.0 657 10.08
970 2,914 41.90 599 8.90
1971 1,722 24,0 865 12.4
1972 2,968 39.98 537 7.47
1973 209 2.62 1,003 13.5
1974 216 2.71 27 0.35
1975 195 2.38 3 0.03
1976 1,733 20.5 ;

® 804 8.70 - -
1978 624 6.51 -
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|CASOS Y TASA DE SARMVPION EN EL DISTRITO FEDERAL.

ENERO A JUNIO DE 1973 - 1978,

TABLA # 8

Mo Namero de Casos Tasa
1973 | 132 1.72
1974 132 1.66
1975 - 15 1.4
1976 1,080 12.76
1977 5% 5.8
1978 200

2.18
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ENCUESTA SEROLOGICA NACIONAL.

FRECUENCIA DE INDIVIDUOS CON ANTICUERPOS CONTRA EL

SARAMPION,
'REPUBLICA MEXICANA.
. 1974-
Con anticuerpos
Area geoecondmica No. de Individuos No. %
I. Noroeste 2,943 2,322 78.90%
I1. Norte 1,688 1,515  89,75%
I1I. Noroeste 1,011 907  89.71%
IV. Pacifico Sur 4,351 3,616  83.11%
V. Centro Occidente 1,781 1,461 82.03%
VI. Centro Sur 2,805 2,342 83.49%
VII. Golfo de México 1,277 1,107  89.69%
VIII. Pen. de Yucatin 653 509 77.95%

RepGiblica Mexicana 16,509 13,779  83.46%

No vacunados

Inhibidores de la hemaglutinacion
P 0.001
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CUADRO ¥ 9
ENCUESTA SEROLOGICA NACIONAL.

PROMEDIO GEOMETRICO DE LOS TITULOS DE ANTICUERPOS
ANTISARAMPION EN RELACION A LA EDAD Y AREAS.
GEOECONGMICAS.

REPUBLICA MEXICANA

1974 promedio en relacidn a edad

Area geoecondmica 1-4 5-9 10-14 15-24
| Noroeste 22.5%  23.5% 21.2% 19.4%
Norte 27.3%  26.1% 20.3% 18.2%
Noreste 35.6%  40.2% 38.9% 31.7%
Pacifico Sur 29.5% 28.0% 22.4% 19.6%
Centro Occidente 29.6% 27.7% 24.8% 22.0%
Centro Sur 28.4% 27.6% 27.9% 20.2%
Golfo de México 25.3% 30.5% 33.5% 25.5%
Pen. de Yucatdn  22.1% 19.6%  18.7% _  17.3%
Reptblica Mexicana 28.4% 27.9% 24.1% 21.6%
Area geoecondmica 25-34 35-44 45-44 54
Noroeste 19.3% 16.3% 15.4% 17.9%
Norte 18.0%  19.2% 18.0% 18.1%
Noreste 26.6% 26.4% 20.2% 28.3%
Pacif{ico Sur 19.3% 17.9% 14.7% 14.3%
Centro Occidente  20.2% 20.3% 17.2% 21.3%
Centro Sur 18.6% 19.,9% 17.2% 18.1%
Golfo de México 25.9%  23.2% 22.9% 20.9%
Pen. de Yucatin 17.4%  14.5% 14.1% 16, 3%

Repiiblica Mexicana 19.9% 18.1% 17.8% 16.3%
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CUADRO # 10
. ENCUESTA SEROLOGICA NACIONAL
PROMEDIO GEOMETRICO DE LOS TITULOS DE ANTICUERPOS
ANTISARAMPION EN RELACION A LA  EDAD.
CIUDAD DE MEXICO
1974

Areas geoecondmicas Promedios geométricos segin la edad

1-4 5-9 10-14 15-24
Nezahualcdyotl 26.0% 30.2% 34.3% 29.9%
Tepito 29.0% 30. 0% 23.9% 22.6%
Tlatelolco 13.0% 20.6% 14.8% 16. 1%
San Angel - 17.0% 42.8% 34.2%
Ciudad de México 23.0% 27.2% 23.6% 21.6%
Areas geoecondmicas Promedios geométricos seglin la edad

25-34 35-44 45-54 54
Nezahualcdyotl 28.3% 21.8% 24.7% 23.24%
Tepito 16.0% 18.1% 17.84% 15.8%
Tlatelolco 15.4% 16.7% 12.6% 19.8%
San Angel 25.0% 37.7% 36.5% 16.0%
Ciudad de México 20.3% 21.3% 18.7% 16.2%

Inhibidores de la hemaglutinacién.
En individuos no vacunados
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CUADRO # 11

- ENCUESTA SEROLOGICA NACIONAL.
PROMEDIO GEOMETRICO DE LOS TITULOS DE ANTICUERPOS
ANTISARAMPION EN RELACION A LA EDAD Y AREAS GEO--

ECONOMICAS
REPUBLICA MEXICANA.
1974
Areas geoecondmicas Promedios geométricos segln la edad
1 2 3 4 5
Noroeste 14.3 18.0° 21,5 25.0 19.4
Norte 16.0 16.6 19,3 33,1 32.0
Noreste - 22.6  27.6 27.6  34.2
Pacifico Sur 32.0 21,1 24,0 30.5 30.9
Centro Occidente 22.6 22.6  21.3 21.8 39.0
Centro Sur 32.0 30.7 21,5 25.9  30.0
Golfo de México 19.3 . 22.6 32,0 26.8 68.6
Pen. de Yucatan 14.5 19.2  16.0 14.6 -
Repfiblica Mexicana 19.9  20.9 22.3 26,4 30.4
Area geoecondmicas Promedios geométricos segln la edad
6 7 8 9 10
Noroeste 22.8 22.4 23.2 26.1 25.2
Norte 13.9 32,0 23,8 23.0 24.0
Noreste 56.0 17.7 62,7 32.0 64.0
Pacifico Sur 22.9 15.0  23.8 24.4 22.6
Centro Occidente 64.0 23.8 21,1 14,5 24.2
Centro Sur 20.4 23.5 22.6 23.4 16.0
Golfo de México 24.9 24.5 25.4  46.5 2.0
Pen. de Yucatin 8.0 - 8.0 32.0

Repliblica Mexicana  25.0 22,7 30,4  25.3 24,2
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CUADRO # 12
ENCUESTA SEROLOGICA NACIONAL.

' PMIEDiO GEOMETRICO DE LOS TITULOS DE ANTICUERPOS
ANTISARAMPION EN NINOS VACUNADOS Y NO VACUNADOS.

REPUBLICA MEXICANA.

1974.

Edad en afios Vacunados

No. de casos Promedio
1-4 993 23.9%
5-9 715 25.3%
Fdad en afios No vacunados

No. de casos Promedio
1-4 958 28.4%
5-9 1,824 27.9%

Inhibidores de la hemaglutinacidn.
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CUADRO # 13

 ENCUESTA SEROLOGICA NACIONAL.
‘FRECUENCIA DE INDIVIDUOS CON ANTICUERPOS CONTRA EL

SARAMPION.
REPUBLICA MEXICANA
1974.

Edad en afios

No. de Individuos

Con antlcuerpos

No. %
1 73 41 56.16
2 228 180 78.95
3 320 276 86.25
4 613 475 77.49
5 136 19 87.50
6 172 149 86.63
7 230 206 89,57
-8 172 136 79.07
9 187 162 86.63
10 88 79 89.77

Repliblica Mexiczna 2,219

1,823 82.15

No vacunados

Inhibidores de la hemaglutinacidn

0 0.001
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~ CUADRO # 14
ENCUESTA SEROLOGICA NACIONAL ~
‘FBECUENCI‘A DE INDIVIDUOS CON ANTICUERPOS CONTRA EL

SARAMPION.
REPUBLICA MEXICANA,
1974,
Con anticuerpos

Area geoecondmica  No. de Individuos  No. %

I. Noroeste 666 524 76.69
I1. Norte 201 180 89.55
I11.Noreste 150 133 88.67
IV. Pacifico Sur 471 424 90.02
V. Centro Occidente 166 131 78.90
VI. Centro Sur 418 328 78.45
VII. Golfo de México 172 142 82.56
VIII. Pen. de Yucatan 92 - 65 70.65
Replblica Mexicana 2,330 1,927 82.49

Vacunados

Inhibidores de la hemaglutinacién
P 0.007
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CUADRO ¥ 15

* ENCUESTA SEROLOGICA NACIONAL

FRECUENCIA DE INDIVIDUOS CON ANTICUERPOS CONTRA LA

RUBEOLA.

REPUBLICA MEXICANA.
1974.

Con anticuerpos
Area geoecondmica No. de Individuos No. )
I. Noroeste 3,826 3,433 89,73
I, Norte 1,91 1,841 96.34
III. Noreste 1,159 940 81.10
IV. Pacifico Sur 4,900 4,365 89.08
V. Centro Occidente 1,946 1,641 84.33
VI. Centro Sur 3,630 3,222 88.76
VII. Golfo de México 1,507 1,266 84.01
VIII. Pen. de Yucatdn 765 664 86.80
Reptiblica Mexicana. 19,644 17,372 88.43

No vacunados

Inhibidores de la hemoaglutinaciodn
P 0.001
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CUADRO # 16
ENCUESTA SEROLOGICA NACIONAL.
' ~-_ FRECUENCIA DE INDIVIDUOS CONANTICUERPOS CONTRA
, RUBEOLA.
| CIUDAD DE MEXICO.
1974.
Con anticuerpos
__Areas No. de Individuos No. 1)
Nezahualcdyotl 405 326 80.49
Tepito 442 388 87.78
Tlatelolco 418 393 94,02
San Angel - 343 332 96.79

Inhibidores de la hemaglutinacién,
P. 0.001
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CUADRO # 17
- ENCUESTA SEROLOGICA NACIONAL

PROMEDIO GEOMETRICO DE LOS TITULOS DE ANTICUERPOSk
CONTRA PAROTIDITIS EN RELACION A LA EDAD Y AREAS-

GEOECONOMICAS.
REPUBLICA MEXICANA.
1974.

Area geoecondmica Promedios geométricos segln la edad

1-4 5-9 10-14 15-24
Norceste 42.6 99.8 128.3 122.1
Norte 76.9 129.9 175.4 163.8
Noreste 28.4 50.3 91.3 125.2
Pacifico Sur 48.4 57.7 94.8 100.0
Centro Occidente 37.2 79.5 90.5 91.7
Centro Sur 38.9 98.9 133.3 108.9
Golfo de México 31.3 60.0 112.3 122.6
Pen. de Yucatan 12.1 28.1 72.3 148.3
Repliblica Mexicana 40.8 - 79.6 114.6 113.8
Area geoecondmica Promedio geométrico segln la edad

25-34 35-44 45-54 54
Noroeste 113.1 102.5 120.8 139.2
Norte 120.4 114.3 102.8 100.6
Noreste 108.4 77.9 65.2 51.3
Pacifico Sur 85.5 77.6 80.8 80.5
Centro Occidente 66.1 59.9 77.5 55.1
Centro Sur 73.2 . 80.3 73.1 83.6
Golfo de México 113.7 127.4 120.4 12919
Pen. de Yucatan 78.8 71.4 82.0 94.8
RepGblica Mexicana  90.8 87.5 90.9 94.5
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OJADRO# 8

ENCUESTA SEROIDGICA NACIONAL
: FRECUENCIA DE INDIVIDUOS CONTRA PAROTIDITIS .
~ CIUDAD DE MEXICO

1974.
i _ . Con anticuerpos
Area ' No. de Individuos No. 4
‘| Tlatelolco m 305 74. 21
Nezahualcdyotl 402 277 68.91
Tepito 447 308 68.90
San Angel 344 227 65.99
TOTAL 1,604 1,117 69,64

Por inhibicidn de la hemoaglutinacidn

P 0.001
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. CUADRO # 19
| ENCUESTA SEROLOGICA NACIONAL |
FRECUENCIA DE INDIVIDUOS CON ANTICUERPOS CONTRA

PAROTIDITIS.
REPUBLICA MEXICANA
1974,

- Con anticuerpos
Area Geoecondmica No. de Individuos =~ No. %
1. Noroeste 3,822 2,410 63.06
1I. Norte 1,905 1,492 78.32
I11. Noreste 1,160 738 63.62
V. Pacifico Sur 4,865 3,543 72.83
V. Centro Occidente 1,926 1,281 65.16
VI. Centro Sur 3,626 2,420 66.74
VII. Golfo de México 1,490 988 66.31
VIII. Pen. de Yucatén 769 490 63.72
Repfiblica Mexicana 19,603 13,363 68.17

Por inhibicién de 1a hemoaglutinacién, titulo minimo de I:8

P 0.001
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An&1151s Climco y de 1aboratono de los casos de saram |
p16n observados durante la epldema de 1976.

' Debldo a las intensas campaﬁas ‘de vacunacién contra el
sarampifén 1llevadas a cabo por los diferentes organismos de -
Salud Pfblica, las tasas de morbilidad y de mortalidad por -
este padecimiento descendieron en forma notable durante los
afios de 1973 a 1975. (ver tablas 7 y.8). Pero durante el afio
de 1976 se presentd una epidemia que, aunque no alcanzd 1los
niveles observados antes de las campafias mencionadas con an-
terioridad, si tuvo niveles alarmantes. Durante dicha epide-
mia, ingresaron al Hospital de Pediatria del Centro Médico -
Nacional muchos nifios con complicaciones debidas a este vi -
ras. Este trabajo tiene como objeto el presentar los datos -
clinicos y de laboratorio de estos nifios, que tuvieron cier-

tas caracteristicas especiales que lo hicieron diferente del
sarampién clidsico.

Se estudiaron 133 nifios (70 pertenecientes al sexo mas-
culino y 63 del sexo femenino), de los cudles 46 habian sido
vacunados. Cuarenta y dos de los nifios eran menores de un --

afio; Ver tabla # 28, 75, de uno a cinco afios y 16 matores de
cinco afios. Ver tabla # 23,

Dentro de las manifestaciones clinicas preeruptivas, ca
si una tercera parte presentd diarrea y solamente en el 16%-
de los casos se observd las manchas de Koplik (cuadro # 24).

Cuando se estudiaron los signos y sintomas - en relacidn
con la edad, se encontrd que en los nifios mayores de cinco -

afios habia una mayor frecuencia de Koplik y conjuntivitis --
(cuadro ﬁ 25).

Anticuerpos contra el sarampidn.-

Se estudiaron los anticuerpos inhibidores de la hemoaglu
tinacién em 171 nifios, los cuales mostraron titulos que iban
desde negativos hasta 1:64 en el suero obtenido durante la -
fase aguda, dependiendo del tiempo transcurrido entre la apa
ricién del cuadro clinico y la toma de la muestra el prome -
dio geométrico de todos estos primeros sueros fue de 1:7.1.-
Los sueros obtenidos durante la fase de convalescencia mos -
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“traron titulos que iban desde 1:16 hasta I: 256 Con un prome-
d1o geometnco de 1:55.0 Cuadro # 26.

Comentarios.- Es posible que en nuestro pais al estar -
vacunados en forma masiva a los individuos de la poblacién -
haya menos susceptibles, lo cual hace que se rompa la ecolo-
gia del virus y la diseminaci6n en la comunidad de las cepas
virulentas de sarampidn se haga mas lentamente que antes de
las campafias de vacunacién, permitiendo que algunos nifios --
1leguen a tener mis de cinco afios de edad antes de adquirir-

1a enfermedad, situacidn que no se veia antes del inicio de
dichas campafias.

Tanto 1a conjuntivitis como las manchas de Koplik, se -
observaron con mayor frecuencia en nifios mayores. Esto puede
ser debido a que como los nifios pequefios no cooperan a la ex
_ploracidén no se estudien apropiadamente estos datos clinicos,

o bien, a que tanto las manchas de Koplik como la linea mar-
ginal transversa de edema conjuntival en el pidrpado inferior
que en un momento dado pudieran ser signos patognoménicos --

del sarampidn, se presenten con mayor frecuencia en los ni -
fios mayores,
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CUADRO # 23 |
' NUMERO DE CASOS ES'IUDIAIDS SEGUN GRUPOS DE EDAD Y VACUNADOS
EDAD Vacunados No. Vacunados Total
1 afio 5 37 4?2
1 a 5 afios 32 43 75
5 afios 9 7 16
TOTAL 46 87 133
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- CUADRO # 24

SARAMPION

MANIFESTACIONES CLINICAS PREERUPTIVAS

Signos No. de Casos N )
Sintomas
Fiebre 133 100.0
Tos ~ 125 94.0
‘Rinorrea 9 68.4
Conjuntivitis -85 63.9
Diarrea 37 27.8
Manchas de Koplik 22 16.5




| . MANIFESTACIONES CLINICAS PREERUPTIVAS SEGUN LA EDAD

;‘68;
CUADRO # 25
SARAMPION

— i —— -

grupos de edad

SIGNOS 1 aflo 1 a 5 afios
SINTOMAS No. de casos % No. de Casos 'S
Fiebre 42 100.0 75 100.0
Tos 39 92.9 /Al 94.7
Rinorrea 22 52,4 57 76.0
Conjuntivitis 13 30.9 50 66.7
Diarrea 13 30.9 23 30.7
Manchas de Koplik 4 9.5 14 18.7

Signos y sintomas

grupos de edad

§ afios
No. de casos $100
Fiebre 16 100.0
Tos 15 93.7
Rinorrea n 68.7
Conjuntivitis 13 81.2
Diarrea 1 6.2
Manchas de Koplik 4 25.0
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 CUADRO # 26
SARAMPION

— o v — - —— — ot

Rééiproca el titulo Agudo .
' ‘ . No. de casos %
Neg.
4 39 22.9
8 26 15.3
16 52 30.5
32 ~ 37 21.7
64 ‘ 13 7.6
128 . 4 2.0
256 ' ; 0 0.0
0 0.0
Total 17 100.0
Promedio geométrico 1:741
Reciproca del Titulo Convalesciente
No. de Casos %
Neg. 0 0.0
4 0 0.0
8 0 0.0
16 23 13.4
32 43 25.1
64 59 34.5
128 41 24.0
256 5 3.0
Total i 100,0
Promedio geométrico » I: 55.0
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CUADRO # 27
SARAMPION

- v o — —— —

SITiO DE INICYO DEL - EXANTEMA SEGUN LA EDAD

grupo de edad
‘ 1 afio
SITIO DE APARICION - No. de casos )
Cabeza 22 52.4
Torax . 12 © 28.6
Abddmen 8 19.0
grupo de edad
1 a 5 afios
Sitio de aparicidn No. de casos %
Cabeza 57 76.0
Térax 10 13.3
AbdSmen 8 10.7
grupo de edad
5 afios
Sitio de aparicitn No. de casos %
Cabeza 14 87.5
Torax 2 12,5
Abddmen 0 0.0
Total en % en el grupo de 1 afio 47.5
Total en % en el grupo de 1 a 5 aflos  24.0
Total en % en €l grupo de 5 afios 12.5




- -

CUADRO ¢ 28
SARAMPION

— e e o e e ey -

: NUMERO DE CASOS DE SARAMPION ENTRE EL GRUPO VACUNADO SEGUN

LA EDAD.
Vacunados
Edad No. de casos No. de casos %
1 afio 42 s 1.9
1 a5 aios 75 32 42.6
5 afios 16 9 56.2
Total. 133 46 34,6

W72
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 CUADRG # 29

SARAMPION

Complicaciones No. de casos )
Bronconeumonia 82 61.6
Neumonia Intersticial 8 6.0
Laringitis 6.0
titis media 4.5

stroenteritis 17 12.8
Encefalitis 4 3.0

—
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SARAMPION

—awn o e wm v ce oad

OMPLICACIONES SEGUN LA EDAD GRUPOS DE EDAD
« 1 afio ,
Complicaciones No. de casos %
ronconeumonia 23 548
Neumonia Intersticial 4 9.5
Laringitis 4 9.5
Otitis -media 4 9.5
Gastroenteritis 10 23.8
Encefalitis 0 0.0
1 a 5 afios
Complicaciones No. de casos )
Bronconeumonia 51 68.0
Neumonia Intersticial 4 5.3
Laringitis 4 5.3
Otitis media 2 2.7
Gastroenteritis .6 8.0
Encefalitis 4 3.0
> 5 afios

Complicaciones No. de casos %
Bronconeumonia 10 62.5
Neumonia Intersticial 0 0.0
Laringitis 0 0.0
Otitis media 0 0.0
Gastroenteritis 1 6.2
Encefalitis 0 0.0




| CUADRO # 30
Otitis media y bronconeumonia 1
Otitis y gastroenteritis 1 ’
Otitis gastroenteritis y bronconeumonia 1
Gastroenteritis y bronconeumonia 2
Otitis y bronconeumonia 3
Laringitis y bronconeumonia 4
Gastroenteritis y bronconeumonia. 5
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CONCLUSIONES GENERALES DE LAS VIROSIS.

-I.- Es de interés al conDC1m1ento del Odontologo las caractg
- risticas clinicas de estas virosis por lo cual en la parte -
inicial de este trabajo se hace un estudio detalliado de 1las
caracteristicas particulares de cada uno de estos padecimien
tos (sarampidn, rubeola, parotiditis, varicela y herpes sim-
ple). Generalmente el diagnstico de estas virosis se reali
za por medio de la sintomatologia ya que es muy significati~

va por 1o cual no hay necesidad de realizar estudios de labo
ratorio.

2.~ Sin embargo es de interés el conocimiento de estas prue-

bas de laboratorio que nos ha pemitido valorar la frecuen -
cia e incidencia de cada uno de ellos.

3.- E1 Odontdlogo debe valorar que dentro de las enfermeda -
des transmisibles tendrd a estas virosis con relativa fre --
cuencia en su practica clinica - odontoldgica en los cuales-
deberd hacer un diagndstico diferencial con otros padecimien
tos exantemiticos y tendri que tomar medidas adecuadas para-
evitar el contagio de estas virosis hacia otros pacientes --
y para &1 mismo aqui es conveniente citar el contagio causa -
do por el herpes simple que puede ser transmitido de paciente

a operador por la manipulacidn inadecuada de instrumental --
contagiado.

4,- Us obligacidn del Cirujano Dentista como médico notificar
aquellos casos de virosis a la Secretaria de Salubridad y --

Asistencia, pero lamentablemente dicha prictica no se lleva-
a cabo en la mayoria de los casos.

CONCLUSTONES EN RELACION AL SARAMPION,

El sarampidn en nuestro pais, presenta caracteres endémicos-

a pesar de las campafias de vacunacidn. Ver cuadros # 8, 9,10
y 11.

2.- Mas del 70% de los nifios menores de cinco afios que no --
han sido vacunados, ya padecieron la enfermedad.




-7 -

3.- La infeccién por el virus del sarampién se 1leva a cabo-~

- en los primeros. afios de la vida como se demuestra tanto por-

el porcentaje de individuos con anticuerpos como por medio - '
del promedio geométrico de los titulos. (cuadro # 8, 9, 10,-
1M). ; : ’ '

4.- Solamente uno de cada tres nifios menores de 10 afios ha -
bian recibido la vacuna, Cuadro # 12,

5.- Cuando se aplica la vacuna a nifios menores de un afio se
obtiene una baja seroconversidn, pero mientras mayor es la
edad de la poblaci6n vacunada se eleva la seroconversidn has
ta llegar a su miximo a la edad de 10 afios.

CONCLUSIONES EN RELACION A LA PAROTIDITIS.

1.- La infeccidn por el virus de la parotiditis es frecuente
en el pais, ya que desde edad temprana los individuos se po-
nen en contacto con este virus, cuadro # 17.

2.- Mas del 70% de la poblacidn mayor de 15 afios ha sido in-
fectada, cuadro # 17.

.....

este virus es la orquiepididimitis la cual sdlo se observa -
en adultos, pero en México es un padecimiento raro, ya que -~
como se aprecia en este estudio mis del 90% de la poblacidn-

ha sufrido la infeccidn viral antes de los 20 afios de edad -
cuadro # 17,

3.- Una de las complicaciones que produce la infeccién por -

CONCLUSIONES ACERCA DE LA RUBEOLA.

I.- la rubeola en nuestro pais tiene caracteristicas endémi-

cas, ya que casi el 90% de la poblacidn tiene anticuerpos --
contra este virus, Tabla # 15 y 16.

2.- Debido a que en nuestro pais son seropositivas wn alto -
porcentajc de mujeres en edad de concebir, no se justifica -
la vacunacidn masiva contra este padecimiento, ya que exis -
ten otras enfermedades que son verdaderos problemas de Salud

Plblica y por lo tanto, tienen prioridud on la inversitn de
nuestros recursos econdmicos.
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3.- la vacuna debe ser puesta o ap11cada exclusivamente a -- :
personas en edad de concebir que sean seronegatlvas. T
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