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PREFACIO 

As! como en los paises industrializados en que las enfe!:, 

medades degenerativas y neoplasicas representan los tndices -

m4s altos de morbilidad y mortalidad, en los paises en vías -

de desarrollo como el nuestro, las enfermedades transmisibles 

y particularmente las infecciones agudas de las vías respira­

torias representan un problema grave de salud (1). La morbi­

lidad por infecciones re~piratorias en la infancia es de 

700 a 1 mil casos anuales por 100 mil habitantes, en nuestro_ 

pats, elev~ndose en algunas ocasiones a 1,500, principalmente 

entre el segundo y tercer año de vida, para descender hasta -

300 a 500 en la edad escolar. Ast mismo las estadísticas re­

velan que de 6 a e afecciones respiratorias agudas, con pred2 

minio de las vías superiores, se presentan en el niño por 

año (1, 2). 

En el plan nacional de desarrollo, las estrategias gene­

rales del sector salud, señalan corno prioridad, elevar la ca­

lidad de los servir.íos d~ salud cnf~ti=~ndo una mayor B(~cti­

vidad de las acciones m~dicas (3). 

Para lograr este ambicioso prop6sito se hace necesario -

actuar en funci6n de situaciones concretas y problemas espec.!, 

fices, raz6n por la cual el Instituto desde hace tiempo ha 

puesto en marcha programas de investigaci6n digigidos ala so­

luci6n de problemas en el primer nivel de atenci6n (4}. 

Los resultados de la atenci6n médica dependen directame_!! 



te de la seguridad con que sea posible identificar la entidad 

nosológica, siendo la magnitud de error un factor determinan­

te en- la- may'oría de los métodos· y prOcedimientos diagn6sticos, 

en los que no es posible observar dire~tamente al agente cau­

sal -(s,- 6). 

Las enfermedades agudas de 0 las v!as a~reas superiores, -

como.una-de las principales demandas de atenci6n en el primer 

nivel y que generan entre el 25 y 30% del total de consultas_ 

en las unidades medicas del Instituto, representan un reto 

para el médico de primer contacto, ya que es en este rubro 

nosol6gico donde clínicamente resulta difícil y/o casi imposá_ 

ble identificar el agente etiológico y consecuentemente el 

tratamiento más adecuado para cada una de las patologías que_ 

lo integran, ya que con los conocimientos actuales es fortui­

ta la correspondencia entre la terapeútica y el cuadro clíni­

co redundando esto en detrimento de la calidad y en aumento -

de los costos de la atención {7) {8}. 

Bien conocido es el hecho de que para la prevenci6n de -

las secuelas cardiacas de la fiebre reumática es necesario tr~ -

tar adccuad.:imente los cuadros producidos por el F!Streptococo_ 

betahemolítico del grupo A, puesto que de no hacerlo no solo_ 

se incrementan los riesgos de fiebre reumática en un paciente, 

sino que se presentan brotes epidémicos incluso en áreas con_ 

adecuadas condiciones sociales {9) (1.0) (1.1) (12). 

Por todo lo anterior es importante disponer de métodos -
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diagnósticos, coad~luvantes cl1'..nicos, que permitan conocer 

con mayor certeza el agente causal, permitiendo asi mismo es-

tablecer la terapeütica oportuna y adecuñda para el mejor con 

trol de las enfermedades agudas de las vías aéreas superiores 

(eavas) • 
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MARCO 

CONCEPTO: 

La_~ :.~~~e-~~i'?_~es ~g~~~.? de .las vi~s a€reas s1:1p_eri.ores 

consti~uy~-~·-~n:· g~~~~- de entidades _nosol6gicas de_.tiología vD­

:Z:.iada; freéuentes-. en e1· niño, desde la lactancia hasta l·a aaa·-

lescen.cia, capaces de ocasionar una sintomatología muy diver-

sa que dependiendo de su causa, sitio de afección, evolución_ 

y susceptibilidad del huésped puede evolucionar desde un sim­

ple resfriado y complicarse con una neumonía, e inclusive 

provocar la muerte (13) (14). 

CLASIFICACION: 

Sindrom§.tica: 

a) Rinofaringitis 

b) Faringoamigdalitis 

e} Laringotraqueobronquitis 

Anatómica: 

a) Resfriado común 

b) Laringotraqueobronquitis 

e) Adenoiaitis 

d) Faringoarnigdalitis aguda 

e) Sinusitis aguda 

f) Otitis media aguda supurada. 
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Etiologia: 

Viral (90%) 

Bacteriana (10%) 

Ambiental (5%) 

Otros (2%) 

MICRDBIOLDGIA: 

La nasofaringe es accesible para la penetraci6n de mu- -

chos tipos de microorganismos. Al hacer se inicia el establ~ 

cimiento de una flora normal en las vias respiratorias altas. 

Algunos gérmenes como lactobacilos y estreptococos anaer6bios 

se establecen en etapas tempranas y alcanzan valores altos 

en pocos dias, por ejemplo; Actinomyces, Fusobacterium y No--

cardia ya estan adquiridos a la edad de seis meses, m§.s tarde 

Bacteroides leptotrichia, propionibacterium y candida también 

se han establecido como parte de la flora bucal. El recuento 

entre bacterias anaer6bias y aerobias en la saliva es de 

10:1 en favor de las primeras con un total de 1.1 x 10 8/mili-

metro (23) (24). 

Los niños sanos hasta los 5 años de edad pueden albergar 

gérmenes aer6bio5 conocidos. En un estudio realizado por 

Ingvarsson y cols. Obtuvieron Streptococus Pheumoniae en 

19% de los niños, Hemophilus Influenzae en 13~, Streptococo -

Gpo. A en 5% y Branhamella Catarrhalis en 36%, notándose que_ 

dicha frecuencia disminu1a con la edad (23). 
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Dentro de los cambios de la flora bacteriana faríngea, -

se ha observado que durante peri6dos sin enfermedad ~a colon! 

zaci6n variada entre 12 a 18% para enterococos Gram negativos 

y 5 a 14% para Staphilococo Aureus, debido a un aumento de 

adherencia de los mismos, pero durante algún ~pisodio de en-­

fermedad viral esta colonizaci6n aumenta hasta ~n un 60 a 43% 

respectivamente (25) (26). 

La flora normal parece proporcionar al individuo una 

barrera resistente y eficaz contra muchos g~rmenes, aunque 

~ste equilibrio puede trastornarse con la ingesta de antimi-­

crobianos, como la penicilina con la que se ha visto que se -

puede estimular la adquisición de bacterias productoras de 

Beta lactamasa en la bucofaringe (27) (28). 

Aún cuando la mayor parte de las infecciones respirato-­

rias agudas son de origen viral, muchas de ellas se comPlican 

con sobreinfeccioncs bacterianas. Las infecciones vir!cas 

inhiben l~j dcfcn~~j inmunit~ri~a loc3lc~-Y gcr.cralc~, con lo 

que aumentan la predisposici6n a dichas Sobre-infeCcfones, se_ 

ha demostrado que numerosos virus alteran la funci6n protect~ 

ra del epitelio ciliado y la de los granulocitos, los macrof~ 

gas y los linfocitos T, permitiendo así a las bacterias opor­

tunistas de las vías respiratorias superiores pasar a regio-­

nes inferiores multiplicarse y provocar una complicaci6n {15). 

Se ha descubierto que en particular el tejido amigdalino 

además de producir localmente IgA es capaz de producir tam- -
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Cuadro I 

FLORA TIPICA DE LAS VIAS AEREAS SUPERIORES 

ORGANISMO 

Micrococcus spp 

Staphylococcus spp 

Corynebacterium spp 

Streptococcus spp 

Neisseria spp 

Haemophylus spp 

Enterobacteriaceae 

Anaerobios 

Espiroquetas 

Levaduras 

Mycoplasma sp 

Virus 

AISLAMIENTO 
FRECUENTE 

+ 

+ 

St.Aureus 

St. Epidermidie 

+ 

+ 

Strep.Pneumoniae 

+ 

Branhamcl.la 

Catarralis 

+ 

H. Influenzae 

+ 
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AISLAMIENTO 
OCASIONAL 

Step.Gpo.A 

Neisseria 

Meningi tidis 

H.Influenzae 
Tipo B 

+ 

+ 

+ 

+ 

Adenovirus 

Enterovirus 



bi~n linfocitos B que emigran a otras zonas alrededor de la -

faringe y tejidos linfoides para glandulare~ y producir t~m-­

bi~n anticuerpos. Recientemente se ha comprobado que dentro_ 

de las funciones de los linfocitos T amigdalinas también esta 

la de producir interferon gamma y linfocinas que estimulan la 

multiplicaci6n de un mayor nGmero de células T, principalmen­

teT asesinas, en respuesta de reconocimiento e hipersensibil! 

dad tard!a ante antígenos virales u hongos, manteniendo acti­

va esta funci6n entre los 4 y 10 años de edad puesto que des­

pu~s de dicha edad el tejido amigdalina empieza a involucio-­

nar (l.6) (17) (18). 

- 8 -



ANATOMOFISIOPATOLOGIA: 

La mayor parte.de las vias aéreas superiores est&n cu- -

biertas de epitelio especializado (escamoso y respiratorio) y 

una.capa mucosa que constituye una barrera mec&nica, la pro-­

tecci6n contra agentes extraños dependa dela estrecha rela- -

ci6n entre estas barreras y la inmunidad especifica adquirí- _ 

da (19). 

La IgA secretora de origen mucoso representa una defensa 

de primera 11nea que protege a toda la via aérea contra la _in 
vasi6n de microorganismos y moléculas extrañas (20) • 

Se ha demostrado plenamente la estrecha relaci6n sinérg! 

ca que existe entre desnutrición e infecci6n, la malnutrición 

deteriora las defensas inmunitarias del organismo ya que pro­

voca un descenso de la concentraci6n de IgA en las secrecio-­

nes de las vias respiratorias, y de los niveles de inmunoglo­

bulinas y del complemento en el suero, produciéndose asi una_ 

depresión de la inmunidad celular y alterando la5 funcicn~s -

de los macr6fagos, haciendo más susceptible al huésped (21). 

Se ha demostrado en fecha reciente que los factores am-­

bientales {contaminaci6n atmosférica del aire, de la vivienda 

por padres que fuman, humo de estufas y hornillos), son fact2 

res que juegan un papel importante en la frecuencia de las i~ 

fecciones agudas de las vías respiratorias, puesto que redu-­

cen la eficacia de los mecanismos locales de defensa específi 

camente el epitelio ciliado {22) • 
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El aire caliente o demasiado fr1o tienen un efecto simi­

lar a lo ya descrito sobre los mecanismos de defensa. Otro -

factor es el contagio por contacto directo con otros miembros 

de la familia mismos que transmiten a los agentes pat6genos a 

través de la sec~eci6n nasal y la saliva, infestando al hués­

ped receptor y provocando proceso inflamatorio y su cuadro 

sindrom~tico asociado (21). 
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SINTOMATOLOGIA: 

El complejo sindrom~tico de los diversos cuadros de las_ 

vías aéreas superiores, esta compuesto por una gran diversi-­

dad de signos y sintomas quP. dependiendo de su etiologta, de_ 

la susceptibilidad del hu~sped y del sitio afectado anatOmic~ 

mente se harán manifiestos en cada uno de los pacientes. 

El stndrome rinofaringeo agudo, denominado también res-­

friado coman, considerado como el m~s frecuente tanto en ni-­

ñas como en adultos, es predominantemente de etiologta viral_ 

y solo en algunos casos dr. etiología diferente (Cuadro II). -

su diagn6stico se establece a trav€s de sus manifestaciones -

clinicas que variar~n de acuerdo a la edad, en los menor~s de 

seis meses su principal sintoma es la obstrucci6n nasal a ve­

ces con secreción hialina o mucoide que interfiere con la 

succión y el sueño, mostr&ndose irritabilidad asociada, no 

suele haber hipertermia y la orofaringe suele estar hipcrémi­

ca. En los mayores de sel~ rnc~c~ d~ P.dad es coman la hiper-­

termia hasta de 40 grados centigrados, con irritabilidad e in_ 

quietud acentuadas, la orofaringe esta hiperémica sin hiper-­

trofta amigdalina, sin placas, ni sccreci6n purulenta, pudien 

do existir hiperemia timpfinica por congcsti6n vascular sin 

llegar a otitis. También hay obstrucci6n nasal y/o secreci6n 

acuosa o mucoide con dificultad para la succi6n y el sueño 

no siendo raros los estornudos acompañados de v6mito. En el_ 

niño mayor inicialmente hay sequedad e irritaci6n de la muco­

sa nasal y de la orofaringe con uscalofrios, estornudos y se-
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creci6n hialina ademas de dolores musculares, anorexia, male~ 

tar general y fiebre. La orofaringe suele estar enrojecida,­

sin secreci6n purulenta ni placas en las arnigdalas, suP.le 

haber respiraciOn oral por la obstrucci6n nasal, adenopatías_ 

dolorosas en cuello y dicho cuadro puede llegar a complicarse 

con una rinitis purulenta, sinusitis, otitis, laringitis, tr~ 

queitis o neumonías (13). 

El s1ndrome faringoamigdalino agudo tambi~n suele ser 

de etiolog1a diversa (Cuadro IV), la fiebre, odinofagia y ma­

lestar general suelen preceder por 12 a 36 horas a los signos 

faringoamigdalinos, que suelen manifestarse con orofaringe 

hiper~rnica con amigdalas hipertróficas, congestivas con o sin 

exhudado blanquecino o amarillento poco o no adherente, f§ci! 

mente disgregable y que respeta los pilares. En las infecci2 

nes por estreptococo Beta hemolítico del grupo A, es frecuen­

te encontrar puntilleo rojo en paladar blando, adenopatías 

cervicales y submaxilares, y severo ataque al estado general_ 

asociado a hipertermia. 

La presencia de amt.gdalas crípticas sugieren cuadros re­

petidos y cr6nicos, el paciente suele tener halitosis y respi 

raci6n oral por asociaci6n de adenoiditis o rinitis además de 

manifestar odinofagta a la degluci6n, y tos seca. Las amigd~ 

litis cr6nicas además de cr1pticas también suelen ser hiper-­

tróficas, aunque el grado de la hipertrofia suele ser muy 

subjetivo, pues suelen existir arnigdalas crecidas normales 
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sin ser hipertr6ficas crónicas (13). 

El s1ndrome laringotraqueobronquial, constituye un proc~ 

so inflamatorio agudo que afecta a las partes anat6micas que_ 

le dan su nombre cuya etiologia generalmente es viral (Cuadro 

III), y cuya evolución suele ser progresiva pudiendo llegar a 

una obstrucci6n total de las vias aéreas con sus respectivas_ 

consecuencias, siendo m~s frecuente entre los seis meses y 

los tres años de edad con predominio del sexo masculina 2:1. 

Sus manifestaciones cl1nicas iniciales suelen ser las de una_ 

rinofaringitis, agregándose en un lapso de 24 a 48 horas dis­

fonia, tos traqueal, estridor laringeo y signos de insuficien 

cia respiratoria de grado variable, que depender~n del grado_ 

de obstrucci6n visualizándose aleteo nasal, tiros supreester­

nal e intercostales, retracción xifoidea y disociaci6n tora-­

coabdominal asociado todo ello a cianosis, taquicardia, in- -

quietud, sudaci6n y en estadios avanzados somnolencia que ev~ 

luciona al coma y al paro cardiorespiratorio (13) . 

Como se ha visto la mayor parte de los cuadros faríngeos 

y amigdalinas son de etiolog!a viral, siendo los adenovirus y 

los rinovirus los m&s frecuentes, sin embargo estos cuadros -

inflamatorios agudos de las vtas aéreas superiores también 

pueden ser causados por otros agentes no menos frecuentes ta­

les como: el Virus Epstein-Barr '! el citomegalovitus. Otros_ 

microorganismos relativamente nuevos como agentes causales y 

que también suelen causar faringitis son: La Chlamidia, Can­

dida y Mycoplasma Pneumonieae entre otros (30). 
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Cuadro II 

AGENTES ETIOLOGICOS DE LA RINOFARINGITIS 

BACTERIANOS 

Rhinovirus Estreptococo (¿) Mycopla sma Pn. 

Corona virus 

Adenovirus 

Sincitial respiratorio 

Parainfluenzae 

Coxsackie 

Echovirus 

Influenza A y B 

Picornavirus 

(13) 

Cuadro III 

AGENTES ETIOLOGICOS DE LA LARINGOTRAQUEOBRONQUITIS 

Parainf lucnzae 

Sincitial respirat2 
rio. 

Adenovirus 

Influenza 

Rhinovirus 

(13) 

BACTERIANO 

Haernophilus Influenzae 

Corynebacteriurn diphterae 
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Cuadro VI 

AGENTES ETIOLOGOS DE LA FARINGOAMIGDALITIS AGUDA 

SX.CLINICO 

Faringitis 

(lactante) 

Faringoamigdalitis 

aguda con exhudados 

o membranas 

Faringoamigdalitis 

aguda con vestcu-­

las o 0.1ceras. 

(13) 

Rhinovirus 

Adenovirus 

Epstein-Barr 

Otros 

Adenovirus 

Epstein-Barr 

Otros 

Coxsackie A 

Herp_es simple 
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BACTERIANO 

Estreptococo Beta 

hemolitico del 

grupo A 

(excepcional) 

Estreptococo Beta 

Hemolitico del 

grupo A 

C. Diphteriae. 



En la actualidad los estreptococos Beta hernoliticos del_ 

grupo A son las bacterias mSs importantes como causa de fari~ 

gitis y amigdalitis en los Estados Unidos {11, 30). 

En un estudio realizado en Finlandia en una serie de 

110 niños con cuadros faringoamigdalinos se detcrmin6 que el 

42% de los casos fueron causados por virus, siendo el adeno-­

virus el más frecuente; el 3lt corrcspondi6 a estreptococo B~ 

ta Hemol1tico; el 5% a Mycoplasma Pneurnoniae y el 35\ restan­

te fue de etiologra desconocida (32). 

Estudios comparativos hechos en México, señalan a los 

virus como agentes etiol6gicos de cuadros respiratorios· en el 

85% de los casos correspondiendo el resto a los estreptoco- -

,cos (30). Se observó también que la mayor frecuencai de amig­

dalitis v1ricas se presentan en menores de tres años y la es­

treptoc6ccica en niños de 6 años en adelante. En el medio 

Urbano de la ciudad de México parece ser que el pico rn§ximo 

de infección estreptoc6ccica se registra en los meses de ene­

ro a mayo (82%), siendo m&s frecuente en niños de entre cua-­

tro y once años de edad (33). 

Cuando no se disponía de antibióticos, las faringitis y 

amigdalitis, especificamente las de origen estreptoc6ccico 

tenían gran morbilidad y mortalidad, sin embargo, a la fecha_ 

debido a su gran capacidad de virulencia y patogenisidad en -

los pacientes susceptibles· y por la severidad de sus secuelas 

tales como la fiebre reumática y la glomerulonefritis, las f~ 
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faringoamigdalitis causadas por este germen siguen siendo un_ 

problema importante de salud (12) . 

Los estreptococo hemoltti~os en particualr los del grupo 

A son los pat6genos rn~s frecuentes del hombre, pudiendo oca-­

sionar una sintomatolog1a de los m~s variables. Las infecci2 

nes primarias se presentan a menudo como: Amigdalitis, farin-

gitis y fiebre escarlatina dando lugar otras veces a tranque! 

tis, laringitis, traqueobronquitis, bronquitis, neumontas, 

ericipela y celulitis. Las complicaciones s~pticas incluyen: 

linfadenitis cervical, otitis, sinusitis, mastoiditis, rnenin-

gitis, empiema, peritonitis y endocarditis, esta Gltima prod~ 

cida por el estreptococo alfa hemolítico (S. Viridians) Otros 

estreptococos como el mutans y sanguis se les ha relacionado_ 

con 1a producci6n de caries dental. Por todo lo ante- -

rior se hace necesaria la conf irmaci6n del estreptococo beta_ 

hemolttico del grupo A como agente causal de las infecciones_ 

de v{aR respiratorias altas a fin de instituir el tratamiento 

oportuno y adecuado en pacientes con faringitis o amigdalitis . 
estreptoccocica, y con ~llo evitar la presentaci6n de sus co~ 

plicaciones y sus repercusiones cl!nicas tan severas a que 

pueden llegar los pacientes. 
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DIAGNOSTICO: 

Distinguir un cuadro faringoamigdalino de etiologta vi--

ral de uno de naturaleza bacteriana suele resultar cl1nicame~ 

te dificil y a veces imposible, por la inespecificidad del 

cuadro cl1nico por estas circunstancias el m~dico debe hacer_ 

uso de su experiencia e intuici6n cl1nica para diferenciar 

dichos cuadros (52). 

Se menciona un stndromc clSsico de fiebre, dolor de gar_ 

ganta, am1gdalas exudativas para las infecciones estreptoc6-­

ccicas que por la similitud con algunos cuadros virales no es 

concluyente. Cltnicamente se ha desarrollado varios esquemas 

de diagn6stico para su diferenciaci6n como el propuesto por -

Breese en el que considera a nueve factores para prcveer las_ 

infecciones por estreptococo: mJs de observaci6n, edad, núme­

ro de leucocitos, fiebre, faringitis, tos, cefalalgia, farin­

ge anormal y ganglios linfaticos cervicales anormales. Donde 

cada factor tiene un valor num~rico relativo asignado para 

obtener un indice de predicci6n, cuanto mfis alto es el indice 

m~s probable es la presencia de infecci6n estreptoccocica(35}. 

Otro estudio realizado en 80 niños de entre tres y doce_ 

años con faringoamigdalitis estreptoc6cica se constato que 

sus s!ntomas mSs frecuentes fueron: Dolor faríngeo (75%), 

ataque al estado general (72%), disfagia (70i) y dolor abdomi 

nal (24%), dentro de los signos m~s aparentes se encontró la_ 

hiperemia far!ngea (86%}, la adenopat!a cervical dolorosa 
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(50%), fiebre mayor de 38 grados (48%), exudado faríngeo -

(46%) , petequias en paladar (16\) Y erupci6n escarlatiniforme 

en un 6% (36). 

Como se puede constatar en estos estudios la sintomatol2 

g1a clínica es de lo m~s variable, por lo que el diagn6stico_ 

adecuado depende b~sicamente de detectar la existencia de 

estreptococo a través de su confirmaci6n bacteriol6gica, rne-­

diante cultivo faríngeo siendo éste el m~todo cl~sico de lab2 

ratorio para descubrir la presencia de estreptococos del gru­

po A en las vtas respiratorias altas consider~ndose a la fe-­

cha este método como el "estandar. de oro" ya que con una sola 

muestra obtenida adecuaGamcnte, examinada e interpretada de -

manera correcta, resulta ser un medio confiable para estable­

cer un diagn6stico correcto. Wannamaker, hace m~s de 20 años 

public6 en la American Heart Association, un m~todo estandar 

para obtener e interpretar el cultivo de garganta (37). Sin_ 

embargo hay errores que <l~b~n de considerarse tales como: una 

toma inadeucada de la muestra, el uso de medios de cultivo 

inadecuados, y una lectura inadecuada de la morfolog1a de las 

colonias o de la hemolisis (38). Otro de los problemas fre-­

ceuntemente presente con este método, es el hecho de que en -

el cultivo clSsico de garganta suele existir retraso en obte­

ner los resultados de dicho cultivo y la identif icaci6n def i­

nida de los estreptococos beta-hemoliticos del grupo A, re- -

quiri~ndose generalmente de 24 a 48 horas para obtener algUn_ 

resultado, y de otras 24 horas si se hace necesario un subcu~ 
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tivo o si se utiliza un disco de bacitracina para identificar 

estreptococos del grupo A. A todo esto debcr&n añadirse 

otros posibles retrasos como en los cultivos tomados antes de 

un fin de semana o de un d1a festivo, cuando el laboratorio o 

el consultorio m~dico puede estar cerrado, por lo que no es -

raro que el clínico tenga que afrontar la frustraci6n de un -

largo retraso de hasta 72 horas antes de poder confirmar el 

diagn6stico cl1nico. Algunos médicos eliminan este retraso -

prescribiendo arbitrariamente antibi6ticos para pacientes so~ 

pechases de faringitis o amigdalitis por restreptococo del 

grupo A cuando los examina por primer avez interrumpiéndolos_ 

si los cultivos son negativos. Este enfoque también tiene i~ 

portantes inconvenientes pues muchos enfermos se tratan sin -

necesidad y la mayor1a de los médicos dudan en iniciar la te­

rapéutica antibi6tica en forma arbitraria o empírica. 

Por otro lado debe considerarse también que el cultivo -

faríngeo no tiene una sensibilidad diagn6stica perfecta, en -

base a los factores de error antes mencionados, no obstante -

varios investigadores han estudiado la sensibilidad del cult,i 

vo faringeo efectu§ndo cultivos duplicados (39, 40). 

Por estos motivos se han buscado métodos mfis r&pidos 

y confiables (sensibles}, para identificar resteptococos del_ 

grupo A. Se han empleado con buen éxito diversas técnicas, -

como el uso de Colorante de Gram de un frotis de garganta y -

la técnica del anticuerpo fluorescente empleando microorgani~ 

mos crecidos en poco tiempo. Sin embargo en el primer caso -
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han sido grandes las dificultades para interpretar la tinci6n 

de Gram. En el último todavía se necesita trabajo extra del_ 

laboratorio, reconociéndose por igual problema de sensibili-­

dad, adem~s de que el costo de el equipo de fluoresceina es -

un factor importante (41). 

Al proseguir en la bGsqueda conttnua de técncias diagn6.!!_ 

ticas md.s r~pidas, rn:ís seonsibles y menos costosas a fines de_ 

1970 se describi6 un método gracias al cual se obtiene raspa­

dos suaves de la faringe posterior o de las amígdalas, las 

que se tratan con ~cido nitroso y se extrae el polisac§rido -

específico de grupo de la pared celular del estreptococo, el 

estrato luego se analiza con una técnica similar a la clásica 

prueba de prccipotina de Lancefield para grupos serol6gicos. 

Se han publicado varias revisiones amplias acerca de por 

lo menos veinte sistemas de descubrimiento rápido de antígeno 

pára estreptococos del grupo A que actualmente están en el 

comercio y di!:ponibles '?n lA literatura (42). 

Casi todas las pruebas rápidas para el diagn6stico de 

patologia estreptoc6cica, se basan en métodos de ag1utinaci6n 

y detecci6n de antigenos mediante valoración inmunológica 

(ELISA) (40). 

En particular las pruebas para el descubrimiento r~pido_ 

de antigenos estreptoc6cicos del grupo A se basan .en la e)t- -

tracci6n con ~cido nitroso o enzimáticamente y el descubri- -

miento ulterior del polisacarido especifico de grupo corres--
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pondiente a la pared de la c6lula estreptoc6cica. Sin embar­

go algunos de los equipos estan destinados ~ probar la prese~ 

cia de otros ant1genos (por ejemplo: pirrolidanilarilamidasa) 

como otras especies bacterianas producen esta enzima se ha 

puesto en duda su especificidad aunque ésta muchas veces es -

bastante satisfactoria alcanzando hasta un 95%. Los resulta­

dos positivos falsos de la prueba rápida de antígeno de otros 

microorganismos no han planteado problema importante (42,41). 

En reciente revisi6n Facklam señal6 especificidad de un_ 

95% en los equipos probados para estreptococos del grupo A. -

En esta misma revisión 44% de los equipos que hablan sido va­

lorados en la literatura antes de 1987 tenian una sensibili-­

dad mayor del 85%, mencionando que cuando se obtienen result~ 

dos negativos su sensibilidad no es suficiente para que se 

renuncie al cultivo (42). 

Se ha estudiado a fondo y cuidadosamente el problema 

importante de la menor sensibilidad de alguna de esas pruebas 

observándose que ésta disminusi6n está relacionada principal­

mente con pacientes en quienes los cultivos de garganta mues­

tran pocos microorganismos. 

Gerbcr y cols (43} compararon la sensibilidad de una de_ 

las pruebas rápidas con el cultivo de garganta semicuantitat! 

vo. Constat~ndose que muchas de antigeno rápido negativas fa.!_ 

sas coexistían con pocas colonias en los cultivos de garganta. 

Sin embargo cuando determinaron los titules de antiestreptol! 
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sina O y antidesoxirribonucleasa B agudos y de convalescencia 

comprobaron que casi la mitad de los pacientes con pruebas de 

descubrimiento r~pido de ant1geno falsas negativas tenían una 

respuesta de anticuerpo estreptoc6cico importante. Estos pa­

cientes de hecho representaban verdaderas infecciones estrep­

toc6c icas y no el estado de portador, parlo que estos autores 

aconsejan precauci6n para aceptar la explicaci6n de portado-­

res con los resultados de falsas negativas (43). 

Como este punto tiene gran importancia es necesario lle­

var a cabo estudios en diferentes poblaciones de ser posible_ 

m~s amplios con el fin de determinar los hechos antes mencio­

nados. Hoy por hoy no deben ignorarse los resultados negati­

vos falsos pues pueden desviar nuestra atenci6n y llevarnos a 

instituir un tratamiento inapropiado. 

Se ha señalado que en general los costos de los sistemas 

de descubrimiento rápido de antígeno estreptoc6cico son mayo­

res que los necesarios para efectuar un cultivo corriente de_ 

garganta por lo que hacen difícil su disponibilidad. 

En un estudio reciente realizado en México por Morales -

y cols se evalu6 un método indirecto mediante frotis de exud~ 

do faríngeo teñido con azul de metileno como indicador diag-­

n6stico etiológico y diferencial de cuadros estreptoc6cicos y 

estafiloc6cicos en la consulta del primer nivel de atcnci6n -

con resultados alentadores (44}. 
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Otros estudios como el recuento sanguíneo completo, 

la velocidad de sedimentaci6n y la prote1na e reactiva no son 

adecuadas y de ordinario no aumentan la precisi6n del diaqn6E 

tico pudiendo ser Gtiles otras pruebas específicas para mi- -

croorganismos causantes de faringoamigdalitis no bacteriana 

como son; Dh de adenovirus, virus parainfluenza 1, 2 y J, vi­

rus influenzae A y B y virus sincitial respiratorio mediante_ 

la identificación antigénica y vtrica o inmunoanfilisis del -

moco nasofaríngeo y la determinaci6n de anticuerpos del virus 

Epstein Barr por inmunofluorescencia en la fase aguda de la -

enfermedad. 

COMPLICACIONES. 

Dentro de las complicaciones de las enfermedades de vías 

al?reas superiores figuran la otitis media aguda la cual es un 

cuadro muy frecuente cuyos signos y síntomas suelen iniciar -

en forma r§pida y en breve plaza manifest§ndose como otalgias 

en los niños de corta edad asociada a fiebre, irritabilidad y 

~ccrcci6n purulenta en casos de otitis supurativa. Antes de 

producirse la ruptura de la membrana del tímpano suele estar_ 

tensa, abombada y opaca, agregándose mal estado general{l3,14). 

Otra de las complicaciones frecuentes es la sinusitis r~ 

currente y crónica en los niños; se desconoce su incidencia y 

evoluci6n intrínseca y no hay acuerdo general sobre el síndr~ 

me o complejo sintom~tico, sin embargo en los preescolares y 

escolares suele manifestarse con cefalea frontal y dolor maxi 
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lar, ocasionalmente mal estado general. Su proceso patol6gi­

co es din~mico, los senos producen constantemente moco que es 

arrastrado por los cilios y pasa por los orificios naturales, 

en casos de edema notable suelde inhibirse la eliminaci6n del 

moco. En el lactante con sinusitis bacteriana se observa a -

menudo rinorrea purulenta y retronasal asociada a faringitis, 

febrícula y tos nocturna (13, 14). 

Otras complicaciones no menos frecuentes son la linfade­

ni tis, la mastoiditis, la meningitis, el empiema, la peritoni 

tis y la endocarditis esta Gltima ocasionada por el estrepto­

coco alfa hemolítico o Viridians. 

Una de las complicaciones que merece una menci6n espe- -

cial por la significancia clínica de sus secuelas es la Fie-­

bre rewn~tica, causada por el estreptococo Beta hemolítico 

del grupo A. (12) Esta patología capaz de producir lesiones 

cardiacas incapacitantes a nivel valvular, muestra un alto 

tndice de frecuencia de entre los 3 y 5 años de edad con una_ 

mortalidad del 20% en el primer ataque siendo la insuf icien-­

cia cardiaca refreactaria la principal causa de muerte (34). 

Es bien sabido el hecho de que para la prevención de las 

secuelas cardiacas de la fiebre reumStica es necesario ident! 

ficar y tratar adecuadamente los cuadros producidos por el 

estreptococo beta hemolítico del grupo A. A fin de reducir -

el riesgo clínico de esta enfermedad para con nuestros pacien 

tes. Por lo que es de gran importancia mejorar la calidad de 
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atención y reducir los costos de la misma predominantemente -

en el primer nivel de atención, puesto que es en él donde se_ 

realiza el primer contacto con el paciente, pudiendo con esto 

limitar los riesgos de epidemias y reducir la prevalencia de_ 

la fiebre reum~tica y junto con ello sus secuelas (34). 

Por estas razones cobra mayor importancia la disponibil! 

dad de métodos diagnósticos que permitan conocer con mayor 

certeza el agente causal. El presente trabajo estudia las 

variaciones de las exactitudes lndictivas positivas y negat! 

vas del frotis con azul de metileno para el diagnóstico etio­

lógico en el consultorio de primer nivel de la enfermedad ag~ 

da de las v1as a~reas superiores y su variación en función 

al diagnóstico bacteriológico .• 
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PROBLEMA 

¿Qu~ tanto vartan las exactitudes indicativas del frotis 

con azul de metileno para el diagn6stico etiol6gico de las 

enfermedades agudas de las vias a~reas superiores 1EAVAS)?. 
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JUSTIFICACION 

Las enfermedades agudas de las vtas aéreas superiores 

(EAVAS) constituyen una de las princ~pales causas de demanda_ 

de atenci6n en la consulta externa del primer nivel, puesto -

que más del 20% de estos servicios esta generado por este ti­

po de problemas (7) (8). En estudios exploratorios anterio-­

res se ha observado que son bajas las probabilidades de acier 

to en el diagn6stico etiol6gico basado solo en la informaci6n 

cltnica de las EAVAS (4, 44, 52). En otros estudios se han -

obtenido evidencias de que pueden ser de gran ayuda en el con 

sultorio del médico familiar, el empleo de frotis de exudado_ 

faríngeo teñido con azul de metileno y con Gram, en el diag-­

n6stico diferencial de las EAVAS (4) (44). Como suele suce-­

der en todos los m~todos de diagn6stico etiol6gico indirecto, 

las exactitudes indirectivas positivas (EIP) y negativas 

(EIN) varian enormemente con la prevalencia y considerando 

qne este tipo de problemas de salud tiene variaciones anuales 

y estacionarias, es conveniente antes de proponer el uso gen~ 

ralizado de este procedimiento, conocer las condiciones que -

generan variaciones en las EIP y EIN y la magnitud de éstas -

con el fin de precisar las normas para su empleo con la fina­

lidad de que el m~dico de primer nivel oriente su diagnóstico 

etiológico y terap€utica adecuada, disminuyendo así las prob~ 

bilidades de complicaci6n, reduciendo el tiempo de evoluci6n_ 

y mejorar la calidad de atenci6n. 
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OBJETIVOS 

GENERAL: 

Coadyuvar al desarrollo y validaci6n de m~todos de 

dia9n6stico diferencial y etiol6gico de utilidad en el consu! 

torio del mádico familiar. 

PARTICULARES: 

l.- Conocer la variaci6n de las EIP y EIN del m~todo 

diagnóstico con azul de metileno en las EAVAS. 

2.- Conocer la variaci6n de frecuencia de las EAVAS por 

grupos de agentes etiol6gicos. 
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HIPOTESIS 

1.- Existe una variaciOn m~xima en las exactitudes indicati­

vas de ± 5% respecto a estudios previos. 

2.- El valor de variación m&xima de l~s exactitudes indicati 

vas de este estudio se encuentra entre .± 6% y ± 15%. 

3.- El valor de variación máxima en las exactitudes indicat.!, 

vas no excede de ± 17%. 
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METODOS 

En la Cl!nica Gustavo A. Madero del Instituto de Seguri­

dad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado, ubi­

cada en el norte de la Ciudad de M~xico, del lº de Marzo al -

15 de julio de 1991 se invit6 participar en el estudio a to-­

dos los pacientes menores de 15 años de edad que acudieron a 

la consulta externa para la atención de enfermedad aguda de -

v!as a~reas superiores (EAVAS) descrita por el paciente o por 

su acompañante como "gripa", "anginas", "enfermedad de garga~ 

ta", "faringitis", "faringoamigdalitis" o porque tenia "tos"_ 

y(o) "dolor de garganta". 

Se incluyó en el estudio a los pacientes con cuadros el! 

nicos de menos de ocho días de evoluci6n que aceptaron colab2 

rar, en quienes el m~dico tratante verificó la existencia de 

síntomas y signos de EAVAS, siempre y cuando en el transcurso 

de las seis horas anteriores no hubiera ingerido alimentos, -

lavado los dientes o hecho gargarismos, ni en los quince días 

previos, se le hubiera administrado antibi6ticos. 

A los pacientes incluidos se les efectuó estudio clínico 

completo (Anexo I) y, con material est~ril, se les tomaron 

especímenes para efectuar cultivo de exhudado faríngeo los 

cuales se colocaron en medio de transporte de Stuart y fueron 

enviados para su siembra al laboratorio. A cada paciente ad~ 

m~s se le efectu6 frotis del exhudado el cual fu~ cubierto 

total con solución de azul de metileno al 6% en amortiguador_ 
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de fosfatos aplicada con un gotero, tres minutos despu~s se -

lav6 el frotis al chorro de agua para eliminar el exceso de -

colorante; una vez secado al aire se cont6 el nUmero de leuc~ 

citos presentes por campo al observar la laminilla con-objet! 

vo de inmersión. 

En el laboratorio se sembraron las muestras para cultivo 

en placas de: I.- agar sangre de carnero al 5% con estria de_ 

estafilococo dorado, II.- agar McConkey (EMB), y, III.- agar_ 

glucosa de Saboraud al 4% (Beggy}. Las placas fueron incuba­

das a 37 grados centígrados por 18 a 24 horas, las dos prime­

ras y la última por 24 horas. 

Cuando se observó desarrollo bacteriano en la placa I, -

se efectuó frotis y tinci6n de gram. Si se encontraron coco_ 

positivos, se realizó la pruP.ba de catalasa para estafiloco--

cos. 

Si result6 negativa se purificó la cepa sembrándola con_ 

estria de profundidad, se valoró la hemólisis 24 horas des- -

pu~s. Se consider6 zona de hem6lisis alfa cuando hubo color~ 

ci6n verdosa en la zona adyacente a la colonia, en este caso_ 

se afirmó la existencia de estreptococo alfa hemolítico y se_ 

precisó su variedad con técnicas de acoaglutinaci6n. Se con­

sider6 hem6lisis beta cuando la zona adyacente a la colonia -

estaba completamente lisada, con técnicas de coaglutinaci6n -

(Phabebact streptococcus test, Pharmacia Diagnostcs) se dete~ 

min6 el grupo especifico (45). 
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Al ser positiva la prueba de catalasda, en base a la 

morfolog!a de la colonia se consider6 como presencia de micr2 

cocos o de estafilococos. En este último caso se efectuaron_ 

pruebas de coagulasa en tubo ":l en presericia de ONAasai al ser 

positivas sn consider6 la presencia de estafilococo dorado 

coagulasa positiva y en caso contrario de estafilococo coagu­

lasa negativa. 

Cuando en la tinci6n de gram del frotis del crecimiento_ 

de la placa II se encontraron grarn negativos se efectuaron 

siembras para pruebas bioqu!micas, de acuerdo a los métodos -

establecido {46), las cuales, en su caso, pudieron incluir 

siembras en: agar hierro de Kligler, MIO, agar citrato de Si­

mmons, caldo mal.onato de Ewing, caldo lisina descarbo,:ilasa -

de Moeller, agar ureasa de Christenscn, caldo de Vogcs Pros-­

kauer y agar fenilalanina. 

Al observar desarrollo de colonias perladas, cremosas y 

con ol.or a lcv~dur~ en l~ pl~c~ II!, ce cfcctu6 tinci6n d~ 

gram para verificar la existencia de levaduras, en caso posi­

tivo se inoculó una colonia en un mililitro de suero humano -

y despu~s de incubarlo a 37 grados centígrados durante dos 

horas, se efectu6 un frotis para buscar la presencia de tubo_ 

germinativo, en caso ~ositivo se consideró al germen como 

c~ndida ~lbicans, en caso contrario como cándida sp. 

Con la informaci6n correspondiente a estos pacientes, ·­

as1 como la de aquellos pacientes menores de 15 años y con 
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cuadros clínicos de menos de ocho dias de evoluci6n captados_ 

en un estudio previo efectuado en 1990 en esta misma unidad -

m~dica (51) inicialmente se procedi6 a calcular las sensibil! 

dades (S) correspondientes a O, 1-2, 3-4, 5-6, 7-8, 9-10, 

11-12, 13-14, 15-16, 17-18, 19-20, 21-30, 31-40, 41-50 y a 

m~s de 50 leucocitos por campo observados en el frotis de ex­

hudado faringeo teñido con azul de metileno. 

Esto se efectu6 por separado, con la informaci6n de 1990 

y 1991, respecto a los agentes a los que, con mayor frecuen-­

cia, se atribuy6 la génesis de los procesos clínicos observa­

dos; a los que se aludir~ en el texto como agentes o como - -

agentes etiol6gicos. 

En cuanto a la presentaci6n de resultados, cabe señalar_ 

en primer lugar que, en los cuadros iniciales de sensibilidad 

respecto a cada agente, aunque las cifras se refieren a las -

cuentas dP. leucocitos ya descritas, los datos se presentan 

respectivamente como O, 2, 4, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 18, 20, -

21-30, 31-40, 41-50 y 50. En segundo lugar, cuando todas -

las cifras fueron idénticas en un conjunto de estratos, ubic~ 

dos en un extremo de la escala, se escribi6 un punto en dos -

de los renglones ubicados después del primer estrato con da-­

tos iguales, y posteriormente, en el siguiente rengl6n se in­

cluyeron los datos completos del último estrato igual. 

A partir de esta información, con técncias de estratifi­

caci5n (47) se procedió a identificar formas de reunir estra­
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tos adyacentes con las que fuera posible efectuar agrupamien­

tos que tuvieran diferencias importantes -cuantitativas y es­

tad1sticas- en sensibilidüd al contrastarlos con los grupos -

vecinos del mismo periodo de observaci6n. Generalmente se 

suspendi6 el proceso de búsqueda, en un sentido de la escala, 

cuando al incorproar otro estrato al agrupamiento, se produ-­

cia una sensibilidad cuyo valor era menor al obtenido antes -

de agregar el último estrato. 

Se consider6 como agrupamiento m~s adecuado para P-1 diag 

n6stico de un agente a aquel que, por una parte -en las obseE 

vaciones de los dos periodos- producia las más altas diferen­

cias en sensibilidad con los estratos vecinos del mismo peri~ 

do y que, por otra parte, tarnbi~n generaba las menores dife-­

rencias en sensibilidad con las observaciones de los estratos 

equivalentes, realizadas en el otro periodo. Se denominó cr! 

terio a los limites del agrupamiento mSs adecuado para el 

diagnóstico de cada uno de los agentes. 

Con objeto de facilitar la comprensi6n del procedimiento 

empleado posteriormente -en el punto Sensibilidad del Diaqn6s 

tico de la Infección por Estafilococo Dorado Coagulasa Positi 

va de Resultados se detallan los aspectos relevantes de la 

secuencia seguida en la búsqueda de agrupamientos que tuvie-­

ron la sensibilidad más alta para el diagnóstico del estafil~ 

coco dorado coagulasa positiva. 
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Una vez identificada los agrupamientos con los que se 

tuvieron los valores m~s altos de sensibilidad para el diag-­

n6stico de los agentes etiológicos m~s frecuentes, se proce-­

di6 a calcular la especificidad (E) y las exactitudes indica­

tivas positivas {EIP} y negativas (EINJ correspondientes a 

los criterios; esto se efectuó, por separado, con las obse·rv!!, 

cienes de cad~ uno de los periodos estudiados. 

Se consideró como casos con "Condición confirmada positi 

van a aquellos con el agente etiológico en estudio, y como c~ 

sos con "condici6n confirmada negativa" a aquellos sin el 

agente etiológico en estudio. Como "resultado positivo~' de -

la prueba en estudio se consideró a las cuentas de leucocitos 

ubicadas en el rango del criterio; en la fase de desarrollo -

del criterio, a las c~entas de leucocitos correspondientes al 

indicador o al agrupamiento evaluado. Como "resultado negat! 

vo 11 de la prueba en estudio se consideró a las cuentas de ley_ 

cocitos que no corr~sf.Jondieron al criterio, indicador o agru­

pamiento evaluado. 

Los c&lculos se efectuaron con las fórmulas usuales (48): 

EIP=a/a+b EIN=d/c+d S=a/a+c y, E=d/b+d Donde 

"aº es el nfimero total de casos con condición confirmada pos! 

tiva, en quienes se obtuvo resultado positivo; ''b" es el núm~ 

ró total de casos con condición confirmada negativa, en quie­

nes se obtuvo resultado positivo; "e" es el número total de -

casos con condición confirmada positiva, en quienes se obtuvo 
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resultado negativo¡ y, "d" es al ntlmero total de casos con 

condicí6n confirmada negativa en quienes se obtuvo resultado 

negativo. Los contrastes estadísticos se efectuaron con el -

m~todo de Chi cuadrada con corrección de Yates (49)~ 
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RESULTllDOS 

Durante el primer periodo en elq ue se desarroll6 la 

investigaci6n se lograron reunir 251 casos que cumplieron con 

los criterios de admisi6n: y, 91 casos durante el segundo pe­

riodo. Los g~rmenes aislados en 1991 se describen en el cua-

dro 1, como ahi puede verse, _los agentes no cultivables y el_ 

estafilococo cuagulasa positiva generaron el 90% de los_cua-­

dros clf.nicos. 

Cuadro 1 

FRECUENCII\ DE INFECCIONES POR /\GENTE Y TIPO EN LA 

OBSERVllCION CORRESPONDIENTE A 1991 

Agente 

Estafilococo dorado coagulasa + 
Agentes no cultivables 
Grarn negativos 
Estreptococo beta hemol. gpo. A 
Otros sensibles a penicilina 
Otrvs resistentes a penicilina• 

I n 
Puras 

o. 3516 
0.5385 
0.0220 
0.0220 
o. 0110 
0.0220 

ecciones 
Totales 

0.3736 
0.5385 
0.0440 
0.0220 
0.0220 
0.0330 

Al comparar estas observaciones con las efectuadas en 

1990, es evidente que, en 1991, e,~istía un brote por agentes_ 

no cultivables (p<0.0001), mi~ntras que las observaciones co-

rrespondientes al primer año se efecutaron durante epidemias_ 

de EA VAS por estafilococo coagulasa positiva ( p .C::O. 001) y 

por grarn negativos ( p ¿o.0001). 

En este ültimo caso, la frecuencia de casos puros aumen-

ta det 2 al 27% mientras que en la epidemia por estafilócocos 

- 38 -



la frecuencia se eleva de 35 al 53%; durante el brote por 

agentes no cultivables el incremento es m~s notable, pues la_ 

frecuencia de casos aumenta del 3% en ausencia de epidemia al 

53% durante la misma {Cuadros 2 y 3) • En la epidemia por es-

tafilococos y gram negativos hay tambi€n una mayor proporci6n 

de infecciones mixtas, que se manifiesta en una disminuci6n -

en el total de infecciones puras (Cuadro 2) • 

Cuadro 

COMPARACION DE LA FRECUENCIA DE INFECCIONES PURAS 

Estafilococo dorado coagulasa + 
Agentes no cultivables 
Gram negativos 
Estreptococo beta hemol. gpo. A 
otros sensibles a penicilina 
Otros resistentes a penicilina 

Total de infecciones puras 

9 9 o 

0.5259 
o. 0279 
0.2749 
o. 0120 
0.0319 
0.0239 

0.8964 

Cuadro 3 

p.(0.001 
p<0.0001 
p<_0.0001 

9 9 1 

0.3516 
o. 5385 
0.0220 
0.0220 
0.0110 
o. 0220 

0.9670 

COMPARACION DE LA FRECUENC!tt. DE INFECCIONES TOTA.T,RS 

Estafilococo dorado coagulasa lX's 
Agentes no cultivables 
Gram negativos 
Estreptococo beta hemol.gpo.A 
Otros sensibles a penicilina 
Otros resistentes a penicilina 

1 9 9 o 

0.6056 
0.0279 
0.3506 
o. 0120 
0.047B 
0.0438 

p<0.0003 
p<0.0001 
p<.O. 0001 

1 9 9 1 

0.3736 
0.5385 
0.0440 
0.0220 
0.0220 
0.0330 

EVALUACION DE LA CAPACIDAD DIAGNOSTICA DEL METODO.-

como es sabido, el indicador idóneo para valorar la utilidad_ 
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diagn6stica, intrínseca, de un método indirecto es la sensibi 

ldiad, la cual mide la proporción de aciertos que el método -

tiene para identificar sujetos en quienes se confirma la exi~ 

tencia del estado que se desea identificar con el empleo del_· 

m~todo indirecto. 

Por esta raz6n es conveniente valorar inicialmente la 

sensibilidad del m€todo para identificar la presencia de un -

cuadro de EAVAS producido por los agentes que m~s frecuente-­

mente lo producen; en los dos estudios se reunieron casos su­

ficientes para valorar, en cada uno de ellos, la utilidad del 

m~todo propuesto respecto al estafilococo dorado coagulasa 

positiva, a los gram negativos y a los agentes no cultivables. 

Sensibilidad del Diagnóstico de la Infccci6n por Estafi­

lococo Dorado Coagulasa Positiva.- En el cuadro 4 se presen-­

tan los valores de sensibilidad, en la identificación de cua­

dros c11nicos ocasionados por estafilococo dorado coagulasa -

positiva, correspondientes a los diferentes números de leuco­

citos obsrevables en el frotis de exhudado faríngeo, efectua­

do en pacientes de menos de 15 años y con un proceso clínico_ 

de menos de 8 días de evolución. 

En ambas observaciones se obtuvieron los valores mSs 

altos con cuentas de leucocitos de 6 y B; con diez leucocitos 

los valores resultaron un poco más bajos (Cuadro 4). En nin­

guna de de las comparaciones se obtuvieron diferencias signi­

ficativas desde el punto de vista estadístico. 
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cuadro 4 

COMPARACION DE LA SENSIBILIDAD DEL FROTIS DE EXUDADO FARINGEO PARA 

INDICAR EN MENORES DE QUINCE A~OS LA PRESENCIA DE UN CUADRO 

CLINICO PRODUCIDO POR ESTAFILOCOCO DORADO COAGULASA 

POSITIVA 

INDICADOR GRUPO 1990* DIFERENCIAS GRUPO 1991 

o 0.0000 0.0000 º·ºººº 2 O.OS26 O.OS26 º·ºººº 4 0.0724 o.OlS9 0.0882 
6 0.31S8 O.lS48 0.4706 
8 0.3224 o.OS77 0.2647 

10 0.0987 0.0778 0.1765 
12 o.12so o.12so o. 0000 
14 0.0066 0.0066 º·ºººº 16 0.0000 0.0000 o. 0000 
18 0.0066 0.0066 º·ºººº 

>sÓ 0.0000 0.0000 o. 0000 

*· Durante epidemia por el germen en estudio. 

Por esta raz6n, al revalorar la forma más conveniente de 

agrupar los datos, se decidió en primer lugar incluir el agr~ 

pamiento con 6 a 10 leucocitos (Cuadro S); y, considerar pos-

teriormente el agrupamiento con 6 a 8 leucocitos {Cuadro 6) . 

Cuadro 5 

VALORES DE SENSIBILIDAD OBTENIDOS CON EL AGRUPAMIENTO 

6-10 

número de 
leucocitos 
por campo. 

6 

6-10 

/10 

Grupo 1990* 

o .12so 
P..C 0.0001 

0.7368 
P<O .0001 

0.3282 

P< O.OS 

p< o.os 

*: durante epidemia por el germen en estudio. 
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Grupo 1991 

0.0882 
P<0.0001 

o. 9118 
p <º. 0001 

o. 0000 



Cuadro 6 

VALORES OE SENSIBILIDAD OBTENIDOS CON EL AGRUPAMIENTO 

6 - s. 
no.mero de 
leucocitos 
por campo. 

6-8 

>a 

Grupo 1990* 

o .1250 
P<0.0001 

0.6282 
P<0.0001 

0.2368 
•: durante epidemia por el germen en estudio. 

Grupo 1991 

0.0882 
P<0.0001 

0.7353 
p.c:;0.0001 

0.1765 

Result6 mejor la opci6n 6-10, porque se obtuvieron valo­

res m&s altos de sensibilidad; pero en este arreglo se tienen 

diferencias significtivas en el contraste entre grupos. En -

todos los contrastes entre estratos, se obtuvieron valores de 

p altamente significativos desde el punto de vista estadísti 

ce. 

Finalmente se decidi6 conformar el grupo 6-14, con este_ 

arreglo se obtuvieron los valores m&s altos de sensibilidad,-

fueron máximas las diferencias entre los estratos y ~o ~e ~n-

centraron diferencias significativas entre los grupos por lo_ 

que se consider6 a este agrupamiento como el m~s adecuado pa­

ra la identificaci6n de cuadros c11nicos producidos por esta-

íilococo coagulasn positiva (Cuadro 7) . 
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Cuadro 7 

VALORES DE LA SENSIBILIDAD EN LA IDENTIFICACION DE 

ESTAFILOCOCO DORJ\DO COAGULASA POSITIVA OBTENIDOS 

CON EL AGRUPAMIENTO 6-14 

No.Leucocitos 
por campo. 

<'.6 

6-14 

)14 

Grupo 1990* 

o .1250 
P<0.0001 

0.8684 
p <º .0001 

0.0066 

Grupo 1991 

0.0882 
p<:0.0001 

0.9118 
p<0.0001 

0.0000 

*: Durante epidemia por el agente en estudio. 

Es conveiente destacar el hecho de que durante la epide­

mia las respuestas de los pacientes tienen variaciones m~s a~ 

plias, y que esto repercute en una disminución en la sensibi-

lidad del m~todo, aunque no pudo descartarse estad!sticamente 

que estas variaciones no fueran atribuibles al azar. 

Sensibilidad del Diagnóstico de la Infección por Agentes 

no Cultivables.- En el Cuadro B se pres~nt<m lns valores de _ 

sensibilidad, en la identificaci6n de cuadros clínicos ocasi,g. 

nados por agentes no cultivables, correspondientes a los dif~ 

rentes números de leucocitos observables en un frotis de exh~ 

dado far1ngeo. 

Con dos leucocitos por campo se obtienen los valares m~s 

altos de sensibilidad y una de las menores diferencias entre_ 

las observaciones; en ninguna comparaci6n se encontraron re--

sultados significativos dP-sde el punto de vista estadtstico. 
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Cuadro 8 

COMPARACION DE LA SENSIBILIDAD DEL FROTIS DE EXUDADO 

FARINGEO PARA INDICAR EN MENORES DE QUINCE ANOS LA 

UN CUADRO CLINICO PRODUCIDO POR AGENTES NO CULTIVABLES 

INDICADOR GRUPO 1990 DIFERENCIAS GRUPO 1991* 

o 0.0000 0.3061 0.3061 
2 0.7143 0.0612 0.6531 
4 0.0000 0.0408 0.0408 
6 0.1429 0.1429 0.0000 
8 0.1429 0.1429 0.0000 

10 0.0000 º·ºººº 0.0000 

:::> 50 0.0000 0.0000 0.0000 

*: en presencia de una epidemia por el agente en estudio. 

Oespu~s de valorar una serie de agrupamientos, en forma_ 

analoga a la empleada en el caso del estafilococo, se encon-­

tr6 que es posible alcanzar valores m~s altos de sensibilidad 

en la identificaci6n de cuadros cl1nicos producidos por agen-

tes no cultivables con el empleo del criterio menos de cuatro 

leucocitos por campo (Cuadro 9). 

Cuadro 

VALORES DE LA SENSIBILIDAD EN LA IDENTIFICACION DE AGEllTES 

NO CULTIVABLES OBTENIDOS COll EL AGRUPAMIENTO 4-6 

número de 
leucocitos 
eor campo. 

<: 4 

4-6 

>6 

Grupo 1190 

o. 7143 

0.1429 

0.1429 

GRUPO 1991* 

0.9592 
p.:;0.0001 

0.0408 

º·ºººº 
*· En.presencia de una epidemia por el agente en estudio. 
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A diferencia de lo observado en el caso del estilococo -

dorado, durante la epidemia por agentes no cultivables es más 

homog~nea la respuesta de los pacientes y se encuentra una 

menor variaci6n en las cuentas de leucocitos realizadas en el 

exhudado. 

Sensibilidad del Dianog6stico de la Infecci6n por Agen--

tes Gram Negativos.- En el Cuadro 10 se detallan los valores_ 

de sensibilidad, en la identificaci6n ñe cuadros cl1nicos pr~ 

ducidos por grarn negativos, correspondientes a los diferentes 

ntirneros de leucocitos observables en el frotis. Para este t! 

po de germenes los valores más altos de sensibilidad se obtu-

vieron en los grupos de 2 a B leucocitos por campo. 

Cuadro 10 

COMPARACION DE LA SENSIBILIDAD DEL FROTIS DE EXUDADO 

FARINGEO PARA INDICAR EN MENORES DE QUINCE ANOS LA 

PRESENCIA DE UN CUADRO CLINICO PRODUCIDO POR GRAM NEGATIVOS. 

INDICADOR 

o 
2 
4 
6 
8 

lo 
12 
14 
16 
18 

?>so 

GRUPO 1990* 

0.0000 
0.2045 
0.2159 
O. 3l82 
O.l59l 
0.0341 
0.0568 
0.0000 
0.0000 
0.0114· 

0.0000 

DIFERENCIAS 

o.ºººº 0.2955 
0.2159 
0.0682 
0.0909 
0.0341 
0.0568 
0.0000 
0.0000 
0.0114 P<• 0.025 

0.0000 

GRUPO l99l 

0.0000 
0.5000 
o. 0000 
o. 2500 
0.2500 

o.ºººº 
º·ºººº 0.0000 
0.0000 

o.ºººº 

º·ºººº 
*: en presencia de una epidemia por el agente en estudio. 
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Despu~s de valorar distintas formas de agrupamiento, 

se verif ic6 la sospecha inicial de que entre 2-8 se encontra­

rtan los valores mAs altos de sensibilidad en la identifica--

ci6n de cuadros clínicos producidos por agentes gram negati--

vos. 

Cuadro 11 

VALORES DE LA SENSIBILIDAD EN LA IDENTIFICACION DE GRAM 

NEGATIVOS OBTENIDOS CON EL AGRUPAMIENTO 2-8 

nümero de 
leucocitos 
por campo. 

2-8 

Grupo 1990* 

0.0000 
p"" 0.0001 

0.8977 
p.t::0.0001 

0.1023 

Grupo 1991 

o. 0000 
p «. o.os 

l. 0000 
p -<:.o.os 

º·ºººº 
*: en presencia de una epidemia por el agente en estudio. 

Durante la epidemia se observa una mayor variabilidad_ 

en las cuentas de leucocitos que las encontradas en ausencia_ 

de epidemia, a diferencia de lo descrito en el brote por age~ 

tes no cultivables; esto tambi~n influye en la sensibilidad. 

Stntesis del Análisis Sobre la Sensibilidad.- A partir 

de los anteriores elementos de juicio, los limitres con mayor 

probabilidad diagnóstica para los cuadros cltnicos de EAVAS -

de menos de B dias de evolución, en pacientes de menos de 15_ 

años de edad, son los que se presentan en el Cuadro 12. 
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Cuadro 12 

CRITERIOS PARA LA INTERPRETACION DEL FROTIS DE EXHUDADO 

FARINGEO CON VALORES MAS ALTOS DE SENSIBILIDAD 

A g e n t e Criterio 

S.Dorado Coagulasa + 6-10 

No Cultivables < 4 

Gram negativos 2-8 

1990 

0.7368 

o. 7143 

0.8977 

1991 

o. 9118 

o.9592 

l. 0000 

A continuaci6n se proceder~ a valorar el comportamien-

to del resto de los procedimientos de evaluación de los indi-

cadores indirectos. 

Capacidad del M~todo para Identificar la Existencia 

de los Agentes Etiológicos de las EAVAS.- Las exactitudes in-

dicativas positivas expresan cuantitativamente los aciertos -

que un m~todo indirecto tiene para identificar la condici6n -

que interesa reconocer. En la pr&ctica clinica, la capacidad 

de acierto final depende del resultado de la interacción en--

tre la prevalencia y la capacidad de identificación inherente 

al método (sensibilidad). 

La capacidad propia del m~todo para identificar la 

presencia del estafilococo coagulasa positiva se afecta por -

la existencia de infecciones mixtas y la coexistencia de epi-

demias con g~rmenes que producen una respuesta leucocitaria -

similar (Cuadro 13). 
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Cuadro 13 

CAPACIDAD DEL METODO PARA INDICAR LA EXISTENCIA DE UN 

AGENTE ETIOLOGICO CON EL EMPLEO DE LOS CRITERIOS 

CON MAS ALTA SENSIBILIDAD 

A g e n t e Criterio 1990 1991 

S.Dorado Coagular + 6-10 0.6392* 0.8611 
No Cultivables .<:4 0.1563 0.9216* 
Gram negativos 2-8 0.3607* 0.0563 

*: en presencia de una epidemia por el agente en estudio. 

En ausencia de epidemia, las prevalencias de casos pu--

ros de menos del 3% tienen un impacto severo sobre la capaci­

dad del método para identificar la existencia de agentes no -

cultivables y de gram negativos; en las observaciones efectu!!_ 

das el efecto se acentUa por la presencia de epidemia por 

agentes que tienen una respuesta similar en el exudado fari.!!. 

geo. 

CAp~~idad del M~todo para Identificar la Existencia de 

los Agentes Etiológicos de las EAVAS.- Aunque en las pr~cti--

cas cl1nicas con poca frecuencia se tienen la necesidad de 

descartar la presencia de uno de estos germenes, para comple-

tar el estudio técnico se efectuó el análisis de las exactit~ 

des indicativas, negativas, que cuantitativamente muestran el 

acierto del método al afirmar que no eY.iste la condición que_ 

se desea identificar con el método indirecto, que en el caso_ 

que no~ ocupa es la identif icaci6n del agente etiol6gico de -

las EAVAS que afecta al paciente. 
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En el Cuadro 14 puede observarse que los valores de 

lasa exactitudes indicativas negativas son altos, m~s de 0.90 

para todos los g~rmenes en ausencia de epidemias por los age!!. 

tes que se desea identificar. 

Cuadro 14 

CAPACIDAD DEL METODO PARA INDICARLA AUSENCIA DE UN AGENTE 

ETIOLOGICO CON EL EMPLEO DE LOS CRITERIOS CON MAS ALTA 

SENSIBILIDAD 

A g e n t e Criterio 1990 1991 

s. Dorado Coagular + 6-10 0.4545* 0.9167 

No Cultivables .c'.4 0.9825 0.6277• 

Gram negativos 2-8 0.6873* 0.9607 

•: en presencia de una epidemia por el agente en estudio. 

Especificidad del Diagn6stico de la Infecci6n por -

Agentes Gram Negativos.- La especificidad cuantitativamente -

muestra la capacidad del método para identificar sujetos en -

quienes se descarta la existencia de la condición que se de--

sea diagnosticar con el uso dP.1 m~todo indlr~cto. 

En ausencia de sus epidemias, se obtienen valores al--

tos de especificidad respecto al estafilococo coagulasa posi­

tiva y a los agentes no cultivables~ estos últimos agentes 

mantienen una alta especificidad incluso en ausencia de sus -

epidemias. Por el contrario, los gram negativos tienen baja_ 

especificidad tanto en presencia como en ausencia de sus pro-

pias epidemias (Cuadro 15) • 
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cuadro l5 

ESPECIFICIDAD DEL METODO CON EL EMPLEO DE LOS CRITERIOS 

CON MAS ALTA SENSIBILIDAD 

A<¡ e n t e Criterio 1990 l99l 

s. Dorado Coagulasa + 6-lO 0.4545* 0.9167 

No Cultivables ..:.4 0.8985 o. 9lll* 

Gram negativos 2-8 0.2432* Q.2556 

*: en presencia de una epidemia por el agente en estudio. 
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DISCUSION 

No obstante que desde hace varias d~cadas (50) se 

demostr6, te6ricamente, la influencia que la prevalencia tie­

ne sobre la capacidad diagn6stica de los m~todos indirectos y 

no obstante que se ha insistido al respecto (47) en la pr~cti 

ca cl!nica no se toma en cuenta este conocimiento y suele no_ 

ser considerado en los programas educativos orientados a la -

formaci6n de personal para el área de la salud. 

El hecho carecerta de relevancia si no fuera porque 

la inmensa mayor1a de los procedimientos diagn6sticos emplea­

dos en la clinica son m~todos indirectos y, porque es enorme_ 

la influencia que la prevalencia tiene sobre la capacidad 

diagn6stica. De manera que un procedimiento que tiene una 

excelente capacidad diagn6stica intrínseca puede llegar a te­

ner un~ pobr~ capacidad diagn6stica real en condiciones de b~ 

ja prevalencia. 

Este no es un problema te6rico, sino que es un proble­

ma real que afecta severamente la efectividad operativa del -

mGdico, sobre todo cuando tiene que efectuar el diagn6stico -

o la detecci6n de problemas de baja prevalencia real o relat! 

va, como ocurre en el consultorio del médico familiar o cuan­

do tiene que hacer el diagn6stico de problemas de salud que -

tienen importantes variaciones estacionales y regionales como 

ocurre con la mayoría de los procesos infecciosos que generan 

una importante proporci6n de la demanda de atenci6n en el pri 
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rner nivel. 

En este trabajo se demuestra la existencia de este 

problema en nuestro medio, pues el procedimiento diagn6stico_ 

en evaluaci6n tienen una capacidad diagn6stica intrinseca de_ 

m~s de 0.70, es decir que en s1 tiene una capacidad de acer-­

tar en m~s del 70% en la identificaci6n de los agentes etiol& 

gicos estudiados (Cuadro 12). Sin embargo en condiciones de 

baja prevalencia la capacidad real desciende hasta el 6\ en -

el caso de grarn negativos y hasta el 16% en el caso de agen-­

tes no cultivables (Cuadro 13). 

Desde el punto de vista operativo, la soluci6n a este_ 

problema, en lo que se refiere al manejo de las EAVAS, impli­

ca la modificaci6n de las condiciones operantes en las unida­

des de primer nivel. En primer lugar, se necesita que el 

personal involucrado con la atenci6n de las EAVAS esté con- -

ciente de la existencia de este problema que afecta directa-­

mente la capacidad y los resultados de la atenci6n que propoE. 

ciona a sus pacientes. En segundo lugar es necesario el est~ 

blecimiento de un sistema de registro de la informaci6n res-­

pectiva, de modo que el médico familiar tenga una idea clara_ 

del estado epidemiol6gico de la comunidad a la cual pertenece 

el paciente. En tercer lugar, se requiere que los responsa-­

bles de la atención dispongan de los recursos necesarios para 

que en el momento de la consulta puedan efectuar frotis del -

exhudado con azul de metileno, para valorar la respuesta in--
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flamatoria, y con gram, para tomar una decisi6n mAs segura, -

cuando la cuenta de leucocitos puede corresponder a m~s de un 

gérmen. 

El ahorro proveniente tanto del menor costo de incapa­

cidad derivado por el r~pido control del problema en la comu­

nidad, del acortamiento del tiempo de evoluci6n y de la dismi 

nuci6n de las complicaciones, como del derivado de un uso más 

adecuado de los antibi6ticos, permite a corto plazo superar -

la inversi6n requerida para establecer el sistema en las uni­

dades que no cuentan con microscopios. 

Desde el punto de vista de la investigaci6n de las 

EAVAS, es conveniente continuar con proyectos orientados a: -

a) desarrollar métodos diagn6sticos para agentes relativamen­

te menos frecuentes, b} precisar criterios para otros grupos_ 

de edad o de riesgo tales como lactantes y ancianos, e) Estu­

diar la temporalidad y distribuci6n de brotes por cada varie­

dad de agentes para desarrollar sistemas de control y preven­

ci6n, d) iniciar la valoraci6n de sistemas terap~uticos de m~ 

yor efectividad y menor costo, e) desarrollar sistemas de 

atenci6n id6neos. 

En cuanto a la investigaci6n en el primer nivel, es Í,!! 

dispensable establecer proyectos para valorar la efectividad_ 

diagn6stica de otros problemas de salud que presentan varia-­

ciones estacionales o que tienen una prevalencia relativamen­

te menor a la encontrada en las unidades en las que se desa--
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rrollaron y validaron inicialmente los m~todos diagn6sticos -

indirectos. ·sin este tipo de estudios, que le permitan al 

mAdico familiar contar con conocimientos y~lidos y aplicables 

a sus peculiares condiciones de trabajo, es diftcil que pueda 

conseguirse un incremento sustancial en la calidad de la ate~ 

ci6n. 

Este es el Unico camino que puede lograr la consolida­

ci6n de la Medicina Familiar como una verdadera e independie!! 

te área del conocimiento, que entonces seria capaz de cumplir 

cabalmente con sus responsabilidades sociales. Se espera que 

a corto plazo los investigadores y académicos unan sus csfueE 

zos con los médicos familiares y consoliden un sistema de in­

investigaci6n continua sobre problemas realP.s, en busca de s2 

luciones factibles. 
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ANEXO I 

GUIA DE ESTUDIO DEL PROYECTO DE VALIDACION DE INDICADORES 

PARA EL DIAGNOSTICO ETIOLOGICO DE ENFERMEDAD AGUDA DE 

VIAS AEREAS SUPERIORES 

Buenos~~~~~~~~ 

caso). 

(d!as, tardes, noches, segUn sea el 

Soy~~~~~~~~~~~~~~-' estamos h~cicndo un estudio 

para tratar de que los pacientes reciban una mejor atenci6n,­

quisiera que nos ayudara a lograrlo. 

1.- ¿C6mo se llama?. 

-Anotarlo después de 11 NOMBRE 11 

2.- ¿Qu~ dirección tiene, donde vive? 

- Anotarlo después de 11 0IRECCION 11
• 

3.- ¿Entre qué calles vive? ¿Cuál tiene a su derecha y 

cu&l a su izquierda?. 

- Anotelo después de "CALLE A LA DERECHA" y '~CALLE A -

Ll\ IZQUIERDA" • 

4.- ¿En qué colonica qued? 

- Anotarlo en 11 COL 11 

5.- ¿Qué teléfono tiene? 

- Anotarlo en "TEL" 

6.- Deme el teléfono de algún familiar o vecino con el que 

también podamos dejar algún recado, en caso necesario. 

- Anotarlo abajo de 11 COL" 

Según sea el caso, al hacer las siguientes preguntas -
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refiérete, a la persona o al niño enfermo. 

7.- ¿CuSntas personas viven con usted? 

- Anota el na.mero en "N.Pers" 

B.- ce esas personas ¿Cuántas se han enfermado, en este 

dia, de lo mismo que usted? 

- Anota el nUmero en "N.Enf." 

9.- ¿Qué edad tiene en años cumplidos? 

- Anota el nUmero en "EDAD" 

lO.- ¿Qu~ d1a naci61 

- Anota el dia, mes y año respectivamente, en la celda 

"d" llffill na U• 

11.- ¿Cu~ntas veces al año suele enfermarse de gripa o de -

la garganta? 

- Anota el número en ºN" en año. 

12.- ¿Esta vez, cuál fue la primera molestia que tuvo? 

- Anota la molestia en t:l r~nglén qu"' está despu~s de_ 

"SI". 

"MOLESTIAS DURANTE EL PRIMER DIA DE ENFERMEDAD 11 

Las siguientes preguntas (de la 13 a la 16) se refieren_ 

al primer dí.a de la enfermedad, anota las respuestas en el 

rengl6n que est& a nivel de "INICI011 , en las celdas que en e~ 

da pregunta se te indicará. 

13.~ ¿Cuándo empez6 a estar malo? ¿antes de ese dia estaba 

bien? 
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- Anota el d!a en 11 D" el mes en "M" y la hora aproximada 

en "A". 

14.- ¿Durante el primer dia tuvo dolor, ardor o alguna·rnoles­

tia en su gartanta? ¿era continua o s6lo al tragar? 

- Anota la respuesta en "G" de acuerdo a lo siguiente 

O: Si no tuvo dolor, ardor o molestia. 

l: Ardor al tragar 

2; Dolor al tragar 

3: Molestia al tragar 

4: Ardor continuo 

5: Dolor continuo 

6: Molestia contínua 

15.- ¿Durante el primer dta tuvo secresi6n nasal? ¿era abun-­

dante y le escurria? ¿Tenía algún dolor? 

- Anota la respuesta en "R 11 de acuerdo a lo sigu.iente:· 

O: Si no tenía secreción 

1: Secreción ain color que c~currc 

2: Moco blanquecino, escaso 

3: Moco verde escaso 

4: Moco amarillo escaso 

5: Moco blanquecino abundante 

6: Moco verde abundante 

7: Moco amarillo abundante 

16.- ¿Durante el primer día tuvo fiebre? 

- Anota las respuestas en 11 F 11 de acuerdo a lo siguiente: 
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- Si no tuvo fiebre anota 11 0" y pasa a la pregunta 17. 

- Si tuvo fiebre pregunta ¿cu~ntos grados tuvo? 

- Anota en "F" el número de grados que te diga. 

- Si no le midi6 pregunta ¿c6mo era la fiebre: alta, 

regular, o baja?. 

- Registra en 11 F 11 según sea el caso 11 A 11 si alta, "B" 

baja y 11 R" si era regular. 

17.- ¿Durante el primer día tuvo dolor de cabeza? ¿dolores 

musculares o sensación de cansancio. 

- Anota la respuesta en Gl de acuerdo a lo siguiente. 

O: Si no tuvo ninguna de las tres 

1: Dolor de cabeza 

2: Dolores musculares 

3: Sensación de cansancio 

Suma los códigos si es necesario. 

18.- ¿Durante el primer dia tuvo alguna otra molestia? 

- Anotala en el renglón que est~ a nivel de INICIO. 

ºMOLESTIAS DURANTE LA CONSULTA 11
• 

Las siguientes preguntas se refieren al momento de hace.'C' 

el estudio del paciente. 

Registra las reSpuestas en las celdas que estan a nivel_ 

de ACTUAL en la celda que en cada pregunta se te indique: 

en primer lguar anota la fecha en que·estas interrogando 

al paciente. 
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- Anota el d!a, mes y hora en 11 0 11
, "M 11 y "A" respectiva­

mente. 

- Si no es el mismo día en que empez6 a estar enfermo, -

pasa a la sección de exploraci6n. 

- Si no es el mismo d1a en que empez6 a estar ·enferm~·, -

haz las siguientes preguntas. 

19 .- ¿En este momento tiene dolor, ardor o molestia· en la. gaf:_ 

ganta? 

- Si te dice que tiene dolor, ardor o molestia ~n la· ,­

garganta, pregunta: ¿Es continua o s6lo al tragar? 

- Anotar en G de acuerdo a lo siguiente: 

O: Si no tiene dolor, ardor o molestia en la garganta •. 

1: Ardor al tragar 

2: Dolor al tragar 

J: Molestia al tragar 

4: Ardor continuo 

5: Dolor continuo 

6: M9lestia continua 

20.- ¿En este momento tiene secresi6n nasal? 

- Si te dice que tiene o ves que tiene secreción nasal , 

pregunta: ¿es abundante? ¿le escurre? ¿tiene al.gún color? 

- Anotar en R de acuerdo a lo siguiente: 

1: Secreci6n sin color que escurre. 

2: Moco blanquecino escaso 

3: Moco verde escaso 
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4: Moco amarillo escaso 

5: Moco blanquecino abundante 

6: Moco verde abundante 

7: Moco amarillo abundante. 

21.- ¿Hoy ha tenido fiebre? ¿cuanto tenia? 

- Anota la respuesta en F de acuerdo a lo siguiente: 

- Si hoy no tuvo fiebre: O 

- Si tuvo fiebre y se la midi6, anota el nfunero de gra--

dos. 

- Si no la midi6 con term6mentro preguntale: ¿c6mo era -

la fiebre alta, baja o regular? 

- Registra en F según sea el caso: A" si alta, "B", si -

baja, "R" si regular. 

22.- ¿En este momento tiene dolor de cabeza, dolores muscula­

res o sensaci6n de cansancio? 

- Anota la respuesta en G1 de acuerdo a lo siguiente: 

O; No tiene ninguna de las tres molesti~~ 

l; Dolor de cabeza 

2: Dolores musculares 

3: sensaci6n de cansancio. 

Suma los c6digos si es necesario. 

11 INTERROGATORIO DE ASPECTOS MENOS FRECUENTES" 

Las siguientes preguntas se hacen en general, sin preci­

sar el. momento de la evoluci6n. Se hacen así para no repetí.E_ 

las tanto, pero es conveniente que cada vez que te indique 
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que s1 tuvo el s1ntoma o la molestia le preguntes ¿desde 

cuando? y ¿aún la tiene?. De acuerdo a la respuesta que te -

de deber~s seleccionar el rengl6n (INICIO, INTERMEDIO, ACTUAL) 

o los renglones en donde colocar~s el c6digo correspondiente. 

23.- ¿Desde que esta enfermo, ha tenido rn&s flojera y no tie-

ne ganas de trabajar y de hacer lo que necesita? ¿ha te­

nido ganas de vomitar?, ¿ha vomitado? 

- Codifica en G2 de acuerdo a lo siguiente: 

O: ninguna de las tres 

1: Nausea 

2: V6mito 

4: Sin ganas de trabajar 

(Recuerda que, en caso de que haya tenido algo, debes 

preguntar ¿desde cuando? y ¿aün tiene~~~~~~~~ 

24.- ¿desde que ha estado enfermo, ha tenido estornudos? ¿ha_ 

tenido tos de vez en cuando? ¿ha tenido tas repetida, 

por accesos? 

- Codifica en T de acuerdo a lo siguiente: 

O: No ha tenido tos ni estornudado 

1: Estornudos 

2: Tos ocasional 

3: Tos por accesos. 

- En caso necesario suma los c6digos {Recuerda que en 

caso de que haya tenido algo, debes preguntar ¿desde - -

cuando? y ¿aún tiene~~~~~~~?· 
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25.- ¿Ha tenido los ojos rojos o le ha molestado la luz? 

lha estado ronco?, ¿se le ha tapado la nariz? ¿ha senti­

do que se le ha tapado la nariz, que está constipado y -

que no puede respirar bien?. 

- Codifica en L de acuerdo a lo siguiente: 

O: No ha tenido nada de ello 

1: Ojos rojos o le molesta la luz 

2: Ronquera 

4: Nariz tapada 

- En caso necesario suma los c6digos. Recuerda que en 

caso de que haya tenido algo para cada molestia debes 

preguntar ¿desde caundo? y ¿aG.n tiene. _____ ?. 

26.- ¿Ahora que est& enfermo le han dolido los oídos? ¿le han 

dolido las coyunturas, las articulaciones? 

- Anota la respuesta en Cl. 

1: Dolor de oídos 

2: Dolor de coyunturas 

- Suma los c6digos en caso necesario 

¿Ha tenido alguna otra molestia? 

- Registra las molestias en los renglones que estan des­

pués de C2. 

MANEJO. 

27,- ¿Ha tomado antibióticos? 

¿cuál us6? 

¿Desde cuando? 

¿Cu&nto tomó? 
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¿Cada cuanto lo torn6? 

¿Hasta cuando lo tom6? 

-Anota al reverso las respuestas. 

28.- ¿Ha hecho gargaras, usado toques ó spray de algo? espec,! 

f1que: 

¿Ce qué? 

¿desde cuá.ndo? 

¿Cada cuando? 

¿Hasta cuando? 

- Anota al reverso las respuestas. 

¿Ha consultado a alguien para curarse? ¿A qui~n? ¿cu~ndo? 

-Registra el Dl de MANEJO de acuerdo a lo siguiente: 

O: A nadie y no ha hecho nada 

2: A nadie y ha usado remedios caseros 

3: A Farmac~utico, enfermera 

4: A m~dico particular 

5: A médicos de Salubridad o del D.o.F. 

6: A médicos del IMSS 

7: A m6dicos del ISSSTE 

- Usa la D del rengl6n "INICIO" si hizo la consulta el -

primer día de la enfermedad; en la D del reng16n de 

ACTUAL si fue el mismo día en que haces el estudio; o en 

la o de intermedio si fue en otro día, en este caso ano­

ta día, mes y año. 

EXPLORACION FISICA. 

Revisa cuidadosamente las conjuntivas, los cornetes, el_ 
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resto de la nariz, el paladar, los pilares, las amígdalas y 

la faringe. En cada uno de ellos revisa cada uno de los as--

pectas que se te indican. 

REVISA SI CODIFICA 

HyD - estan enrojecidas l en HyD 

- no brilla 1a mucosa 2 en HyD 

- esta hinchado o con edema en HyD 

- si no hay ninguan de las tres en HyD 
Si es necesario suma los códigos. 

UVP - Si hay úlceras l en UVP 

- si hay vesiculas 2 en UVP 

- si hay en UVP 

- si es necesario suma los c6digos. 

CM - si se ve que no hay moco en UVP 

- si se ve que hay moco sin color l en UVP 

- si hay moco verdoso en UVP 

- si hay moco amarill.ento en UVP 

- Si hay huellas de sangrado escribe un aste--

risco despu€!s del número. 

CP - si se ve que no hay placas en·CP 

- si hay placas blanquecinas l en CP 

- Si hay placas hiper hérnicas .. 2 en.·cp 

Si es necesario suma los c6digos. 

ED A nivel de "Resto de l.a naríz" 

- Si el tabique esta desviado a la derecha l en ED 

- si los cornetes derechos estan hipertrofiados· en ED 

- si hay obstrucción nasal derecha en ED 

- si es necesario suma los códigos. 

- .si no tiene alguna de las tres anota O. 
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ED A nivel de "Amigdalas" 

- Si la amtgdala derecha esta hipertrofiada 1 en ED 

- Si la amígdala derecha es críptica 2 en ED 

- Si la am:tgdala derecha tiene absceso en ED 

- Si es necesario suma los c6digos 

- Si no tiene ninguno anota cero 

EI A nivel del resto de la nariz 

- Si el tabique esta desviado a la derecha 1 en EI 

- Si los cornetes izquierdos es tan hipertro-
fiados. en EI 

- Si hay obstrucci6n nasal izquierda en EI 

- Si es necesario suma los códigos 

- Si no tiene alguna de las tres anota cero 

EI A nivel de "Amf.gdalas" 

- Si la amigdala izquierda esta hipertrofiada 1 en EI 

- Si la amígdala izquierda es crf.ptica en EI 

- Si la amígdala izquierda tiene absceso en EI 

- Si es necesario suma los códigos 

- Si no tiene ninc:runo anota cero. 
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ANEXO .. II-A 

Tr;,r.1mk11to Indicado: 

Mc:dicamcntos • ¿ Cu:intos le qut>cl.:ln?· ¿C;1us:i por la que: no Jo tom6? 

¿ Hn tomatlo antlb1Gtlcos7 

¿.Cu.11 us67 ¿~sde cuánóo? (fc.""C"h:i.) ¿Cuánto rom67 ¿C/cltando7 ¿Hastn cu~nrlo?(r~ch:-. 

¿ Er1 h.::cho gGrgarns, UErido toq:1cs o spray de algo? 

t.De qu~? ¿Desc.le Cl:~nclo7(f::·c:1:1) ¿llitsta cuancb"t cr~chn) 

h'rnr.bTc ele hs moksti.::is que se le CJUitaron Fech;i que desaparccl6 

-~·----·------------

-------------------
Srotoma o mok~tia que no hiJbra t:cniciú ¿Desde cuando ·empt.::l6? ¿Cu!incb E=C le quilú7 

(fecha) (fecho) 
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