DIFTERIA

Enfermedad infecciosa aguda causada por Corynebacterium diphtheriae que se caracteriza por la formacié
de una seudomembrana fibrinosa, por lo general sobre la mucosa respiratoria, y por la lesién del tejido
miocardico y nervioso, secundaria a la exotoxina.

ETIOLOGIA Y EPIDEMIOLOGIA

Existen tres biotipos de C. diphtheriae (mitis, intermedius y gravis). Sélo las cepas toxigénicas producen
exotoxina, capacidad que se debe a la infeccion de la bacteria por un bacteriéfago. Las cepas no toxigénice
pueden provocar una difteria sintomatica, pero de evolucion, en general, mas leve. La diseminacion se
produce sobre todo por las secreciones de las personas infectadas, bien directamente o bien a través de fo
contaminados. El hombre es el Ginico reservorio conocido de C. diphtheriae. Los casos esporadicos suelen
consecuencia de la exposicién a portadores que tal vez nunca desarrollaron una enfermedad evidente. La
infeccién puede producirse en personas vacunadas, siendo mas frecuente y grave en las inmunizadas
parcialmente. En las personas no tratadas, la contagiosidad suele durar 2 sem o0 menos. En los pacientes
tratados con los antimicrobianos adecuados la contagiosidad suele limitarse a 4 d. Algunas personas se ha
portadores crénicos tras el tratamiento antibiético.

La difteria cutanea (infeccién de la piel) puede aparecer cuando cualquier rotura del tegumento es coloniza
por C. diphtheriae. Las heridas, abrasiones, Ulceras, quemaduras y otras lesiones pueden ser reservorios
potenciales del microorganismo. El estado de portador cutaneo de C. diphtheriae es otro posible reservorio
silente de infeccion. La escasa higiene personal y comunitaria contribuyen a la propagacion de la difteria
cutanea. Parece que los climas calidos favorecen la infeccion; sin embargo, ésta no se limita a las zonas
tropicales, pues se han descrito grandes brotes en climas templados. En EE. UU., los adultos indigentes vy |
grupos empobrecidos como los nativos americanos que viven en areas endémicas estan particularmente
expuestos al riesgo.

ANATOMIA PATOLOGICA

En general, los microorganismos se alojan en las amigdalas o en la nasofaringe y, a medida que se multipli
C. diphtheriae toxigénico puede producir exotoxinas letales para las células adyacentes. En ocasiones, la
localizacion primaria es la piel o la mucosa de alguna otra regién del cuerpo. La exotoxina, transportada poi
sangre, lesiona células de 6rganos distantes, provocando lesiones en las vias respiratorias, la orofaringe, e
miocardio, el sistema nervioso y los rifiones.

El miocardio puede mostrar degeneracion grasa o fibrosis. Las alteraciones degenerativas de los nervios
craneales o periféricos afectan sobre todo a las fibras motoras. En los casos graves, las astas anteriores y |
raices posteriores de la médula pueden mostrar una lesiéon que es proporcional a la duracién de la infecciér
antes de la administracién de la antitoxina. Los rifiones pueden desarrollar una nefritis intersticial reversible
con amplia infiltracion celular.

El bacilo de la difteria destruye en primer lugar la capa del epitelio superficial, generalmente en placas, y el
exudado resultante se coagula para formar una seudomembrana grisacea que contienen bacterias, fibrina,
leucocitos y células epiteliales necroéticas. Sin embargo, las areas de multiplicacién bacteriana y de absorcic
de la toxina son mas amplias y mas profundas de lo que podria pensarse por el tamafio de la membrana,
formada inmediatamente después de la diseminacién de la infeccién.

SINTOMAS Y SIGNOS



El periodo de incubacién oscila entre 1y 4 d y va seguido de un periodo prodrémico de 12 a 24 h.
Inicialmente, los enfermos con difteria amigdalar o de las fauces s6lo presentan un dolor de garganta leve,
disfagia, fiebre escasa con una frecuencia cardiaca aumentada y leucocitosis polimorfonuclear creciente. L.
nauseas, los vomitos, los escalofrios, las cefaleas y la fiebre son mas frecuentes en los nifios.

La membrana caracteristica suele ser amigdalina, pero puede aparecer también en otras areas (p. €j., la
nasofaringe), es de color gris sucio, dura y fibrinosa y suele estar firmemente adherida, por lo que su
extraccién causa una hemorragia. Segun la duracién de la infeccién, la membrana puede ser puntiforme o
extensa y de color gris amarillento o cremoso. En los nifios pequefios, que pueden no presentar signos has
gue la enfermedad se halla bien establecida, la membrana suele encontrarse ya en la primera exploracion.
los nifios mayores y en los adultos, las molestias de garganta y la fatiga preceden a menudo a la aparicion |
la membrana y algunos enfermos nunca llegan a desarrollarla.

La enfermedad puede persistir en forma leve. Cuando progresa, la disfagia, los signos de toxemia y la
postracion son llamativos. El edema de la faringe y la laringe dificulta la respiracion. Si la membrana afecta
la laringe o la trAdquea y los bronquios, puede obstruir parcialmente la via aérea o desprenderse de forma
repentina y causar una obstruccion completa. Los ganglios linfaticos cervicales aumentan de tamafio. En lo
casos graves, la difusion de la exotoxina hacia los tejidos del cuello provoca un edema intenso («cuello de
toro»). La afectacion nasofaringea puede manifestarse por una secrecion nasal serosanguinolenta, a menu
unilateral.

Morfolégicamente, las lesiones cutaneas de la difteria son inespecificas, tienden a aparecer en las
extremidades y, si no se tratan, pueden producir zonas de anestesia debidas a la infiltracién por la exotoxin
si bien el dolor, la sensibilidad, el eritema y la exudacion son tipicos. En estas lesiones suelen encontrarse
también estreptococos @ —hemoliticos del grupo A, Staphylococcus aureus 0 ambos, mientras que las
seudomembranas son raras. Entre el 20 y el 40% de los pacientes con difteria cutanea tienen también una
infeccién nasofaringea concomitante por el mismo biotipo.

La infeccidn ocular por C. diphtheriae es rara y puede asociarse 0 no a lesiones cutaneas. El microorganisr
puede infectar ademas otras localizaciones mucocutaneas como el oido (otitis externa) y el aparato genital
(vulvovaginitis ulcerosa y purulenta).

COMPLICACIONES Y DIAGNOSTICO

Si no se aplica rapidamente la antitoxina una vez hecho el diagndéstico clinico e incluso antes de que se
conozcan los resultados de los cultivos, las complicaciones graves son probables (v. mas adelante). En el Z
30% de los pacientes se observan cambios poco importantes del ECG; sin embargo, la disociacion
auriculoventricular, el bloqueo cardiaco completo y las arritmias ventriculares tienen una elevada mortalidac
La miocarditis suele manifestarse después de 10 a 14 d, si bien puede hacerlo en cualquier momento entre
1.2y la 6.2 sem. A continuacion puede aparecer una insuficiencia cardiaca que cause una muerte brusca.
Durante la primera semana de la enfermedad, el paciente puede experimentar disfagia y regurgitacion nasc
debidas a la paralisis bulbar; las paralisis de los nervios periféricos se manifiestan tras 3 a 6 sem de evoluci
con resolucién espontanea lenta a lo largo de muchas semanas. Ni la administracion de corticosteroides ni
de antitoxina en una fase tardia mejoran la miocarditis ni las paralisis.

El aspecto clinico de la membrana indica el diagnéstico, aunque la confirmacion la dara un cultivo positivo.
La tincion con Gram de la membrana puede mostrar bacilos grampositivos con tinciébn metacromatica
(arrosariada) con la clasica configuracién parecida a los caracteres chinos. El material para el cultivo debe
obtenerse bajo la membrana o puede enviarse una porcién de la propia membrana. Para el aislamiento
primario del microorganismo los mejores medios son los de Loeffler y el de agar telurita. Hay que comunica
al laboratorio la sospecha de difteria. En los pacientes que desarrollan lesiones cutaneas durante un brote
difteria respiratoria debe pensarse en una infeccién cutanea por C. diphtheriae. En areas geograficas remot



las torundas o las muestras de biopsia pueden colocarse en un envase con gel de silice para su envio a un
laboratorio de referencia.

PROFILAXIS Y TRATAMIENTO

La inmunizacién activa con vacuna DTP debe realizarse de forma sistematica en todos los nifios y contacto
susceptibles (v. Vacunaciones infantiles,). En los contactos previamente inmunizados, basta con administra
una dosis de refuerzo de tipo adulto de los toxoides tetanico y diftérico adsorbidos (Td).

Los pacientes sintomaticos deben ser hospitalizados en una UCI. La antitoxina diftérica ha de administrarse
antes posible, ya que sélo neutraliza a la toxina que aun no se ha unido a las células. Su administracion del
iniciarse inmediatamente, en el momento de hacer el diagndstico clinico, sin esperar a la confirmacion por ¢
cultivo. Precaucion: la antitoxina diftérica procede del suero de caballos; por tanto, su administracién
siempre debe ir precedida de la practica de una prueba cutanea o conjuntival para descartar una posible
sensibilizacion (v. comentario sobre la enfermedad del suero en Hipersensibilidad medicamentosa,). Si a lo
30 min no ha aparecido eritema ni se ha formando un area eritematosa plana <0,5 cm alrededor del lugar d
inyeccion de la prueba cutanea, podra administrarse la antitoxina. La dosis, que oscila entre 20.000 y 100.C
U, se decide de forma empirica. Los pacientes con faringitis diftérica de sintomatologia moderada necesitar
20.000 a 40.000 U, mientras que los que tienen sintomas mas graves o presentan complicaciones requiere
dosis mayores.

La antitoxina puede administrarse por via i.m. o i.v. Las dosis >20.000 se pueden afadir a 200 ml de soluci
de cloruro sédico al 0,9% administrandola i.v. lentamente a lo largo de 30 a 45 min para facilitar la inyeccior
del gran volumen. En los casos leves pueden administrarse 40.000 U, en los moderados 80.000 U y en los
graves 120.000 U.

Una roncha urticariforme como respuesta a la prueba cutanea indica la presencia de sensibilizacién y oblig:
mantener una precaucion extremada mientras se administra la antitoxina. En primer lugar, hay que procede
la desensibilizacion del paciente con antitoxina diluida, administrada en dosis progresivas, tal como se
describe en Hipersensibilidad medicamentosa, en el capitulo 148. Si aparecen sintomas indeseables, debe
administrarse de inmediato 0,3-1 ml de adrenalina 1:1.000 (0,01 ml/kg) por via subcutanea, i.m. o i.v.
lentamente. En los pacientes muy sensibilizados, la administracion de antitoxina esta contraindicada.

Son necesarios tanto el reposo en cama como los cuidados intensivos de enfermeria, insistiendo en la
nutriciéon, la ingesta de liquidos, la oxigenacion, la observacién constante para detectar signos indicativos d
necesidad de una intubacién endotraqueal o de una traqueostomia, la monitorizacion continua de los
problemas cardiacos y frecuentes exploraciones del SNC. Como es facil que las membranas de desplacen,
tratamiento de urgencia de la via aérea es la traqueostomia.

Para erradicar al microorganismo y evitar su propagacion, es necesario instaurar un tratamiento
antimicrobiano, que en ningun caso sustituird a la antitoxina. En los adultos puede administrarse penicilina
procaina en dosis de 600.000 U i.m. cada 12 h durante 10 d o 250 a 500 mg de eritromicina con revestimie
entérico 0 400 mg de etilsuccinato de eritromicina ambas v.o0., cada 6 h durante 14 d. Los nifios con menos
10 kg de peso deben recibir penicilina G procaina, 25.000 a 50.000 U/kg/d, i.m. en 2 dosis, 0 40 a 50 mg/kc
de eritromicina (maximo 2 g/d) v.o. o i.v. fraccionados en 4 dosis. No se recomienda usar cefalosporinas
orales. La erradicacién del microorganismo debe confirmarse mediante 2 cultivos negativos de faringe
consecutivos realizados tras completar el tratamiento antibidtico.

La recuperacion de una difteria grave es lenta y debe recomendarse a los pacientes que no reanuden sus
actividades demasiado pronto. Incluso un esfuerzo fisico normal puede perjudicar a un paciente que no est
aun completamente recuperado de la miocarditis.



En el caso de la difteria cutanea se recomienda una limpieza cuidadosa de la lesién con agua y jab6n junto
administracién de antimicrobianos por via general.

TRATAMIENTO DE UN BROTE

Todos los pacientes sintomaticos han de ser aislados. Ademas de los procedimientos habituales, en los
pacientes con difteria faringea se recomiendan las precauciones para evitar las gotitas (es decir, habitacion
individuales y uso de mascarillas por todas las personas situadas a 1 m a la redonda del paciente). Asimisn
se recomiendan las precauciones sobre contactos (es decir, habitaciones individuales, uso de guantes en t
momento, lavado de las manos con un agente antibacteriano, uso de bata en todo momento). Los paciente
deben ser tratados de la forma antes descrita hasta dos cultivos faringeos (o cutaneos, en los casos pertine
obtenidos a las 24 y 48 h de la interrupcion de los antibiéticos resulten negativos para C. diphtheriae. Si tra:
la recuperacion clinica los cultivos siguen siendo positivos, debera efectuarse un nuevo tratamiento con
eritromicina durante 10 d (2 g/d v.o0., fraccionados en 4 dosis en el caso de los adultos y 50 mg/kg/d en los
nifios). Para evitar la alteracién de la absorcién provocada por los alimentos, debe utilizarse succinato de
eritromicina en presentaciones con revestimiento entérico. Con los actuales tratamientos antibiéticos ya no
estd indicada la amigdalectomia para erradicar los focos persistentes.

Todos los cultivos de C. diphtheriae deben ser enviados al departamento local de sanidad para su
biotipificacién y determinacion de la toxigenicidad. En una comunidad pueden coexistir biotipos toxigénicos
y no toxigénicos. El andlisis de los patrones enzimaticos de restriccion del ADN y los patrones de hibridaci6
con sondas de ADN de los cultivos permiten caracterizar epidemiolégicamente los brotes epidémicos.

Deben obtenerse cultivos de nasofaringe y de garganta de todos los contactos cercanos de los pacientes ci
difteria, sea cual sea su estado de inmunizacién. Es necesario examinar la garganta y el tegumento y
hospitalizar a los pacientes sintomaticos para tratarlos de la forma ya descrita, en tanto se esperan los
resultados de los cultivos. Los contactos asintomaticos con cultivos faringeos positivos para C. diphtheriae
(«portadores») deben permanecer en sus casas, sin recibir visitas, durante toda la duracién del tratamiento
consistird en 250 a 500 mg de eritromicina cada 6 h v.o. en los adultos o 50 mg/kg/d fraccionados en 4 dosi
en los nifios. Los portadores no deben recibir antitoxina. Después de 3 d de tratamiento, el cabeza de famill
puede volver al trabajo, aunque continle tomando antibiéticos. Los cultivos se repetiran un minimo de 2 sel
después de la terminacion del ciclo antibidtico. Los fracasos de los tratamientos con eritromicina se deben ¢
general a la falta de cumplimiento del protocolo, mas que a la resistencia de los microorganismos. No
obstante, en EE. UU. se han descrito casos ocasionales de resistencia de C. diphtheriae a este agente. Si ¢
tratamiento fracasa, se haran antibiogramas. Por razones de cumplimiento, los contactos a los que sea
imposible mantener bajo vigilancia deben recibir penicilina G benzatina y no eritromicina, ademas de una
dosis de DTP, vacuna pertusis acelular (DTaP) o difteria-tétanos (DT), dependiendo de la edad y del estad
de inmunizacion.

En todos los contactos, incluido el personal hospitalario, debe actualizarse la vacunacion, para lo que se
usaran los toxoides del tétanos y difteria de tipo adulto (Td). Si han pasado mas de 5 afios desde la Ultima
dosis de recuerdo, no puede confiarse en que los niveles de inmunidad sean protectores. Si no se conoce ¢
estado de inmunizacién, debera procederse a la vacunacion con DTP o DP, dependiendo de la edad.

Tanto desde un punto de vista de la salud personal como de la publica, las personas con cultivos negativos
vacunacion completa estan a salvo del contagio.

BACTERIEMIA OCULTA
Presencia de bacterias patégenas viables en el torrente sanguineo de nifios pequefios febriles que no

presentan un foco de infeccidon evidente y que parecen tener un estado general lo suficientemente bueno c«
para ser tratados en régimen ambulatorio.



ETIOLOGIA Y EPIDEMIOLOGIA

En el 65 a 75% de los casos, la bacteriemia oculta se debe a Streptococcus pneumoniae; el resto esta caus
por otras bacterias, entre las que se encuentran Neisseria meningitidis, Salmonella sp. y Streptococcus aur
La incidencia de bacteriemia por Haemophilus influenzae tipo b (Hib) ha disminuido notablemente en los
paises que disponen de la vacuna conjugada Hib para la vacunacion sistematica de los nifios.

La bacteriemia oculta se detecta en alrededor del 4 a 17% de los lactantes y nifios pequefios febriles de 1 &
meses de edad, aunque la gran mayoria de los casos afectan a nifios de 6 a 24 meses. Los nifios con un e
general suficientemente bueno como para permitir un tratamiento ambulatorio pero que mas tarde presenta
una bacteriemia suelen ser menores de 2 afios. La incidencia no varia con el sexo o la raza.

SINTOMAS, SIGNOS Y DIAGNOSTICO

En la mayor parte de los casos, la bacteriemia oculta se asocia a una infeccion de las vias respiratorias
superiores (IVRS), faringitis o fiebre aislada; sin embargo, el porcentaje de lactantes que presentan una de
estas entidades y desarrollan bacteriemia es muy bajo.

Dado que el diagndstico depende del aislamiento de las bacterias de la sangre, no existe un método exactc
para establecer el diagndstico en la primera visita del nifio. Los cultivos suelen tardar de 24 a 48 h en hacer
positivos y es frecuente que las muestras estén contaminadas por microorganismos cutaneos. Las técnicas
disponibles para el diagnéstico rapido (p. €j., velocidad de sedimentacion globular, proteina C reactiva) no ¢
lo bastante sensibles como para ser Utiles en la clinica.

Las pruebas inespecificas pueden ayudar a determinar el riesgo de bacteriemia de un nifio determinado. Le
mayoria de los bacteriémicos presentan leucocitosis, por lo que se trata de una prueba sensible; sin embar
so6lo el 10% de los nifios con recuentos leucocitarios superiores a 15.000/ml son bacteriémicos (especificidz
baja). Los reactantes de fase aguda como la VSG y la proteina C reactiva apenas afiaden informacién. Un
analisis de orina con <5 leucocitos/campo de gran aumento y ausencia de nitritos y de esterasa leucocitarie
ayudara a descartar una infeccién urinaria (IU). La combinacion de algunos factores de riesgo —como una
edad de 1 a 24 meses, una temperatura superior a 38,5 °C, leucocitosis >15.000/ml con >5.000 cayados/m
un analisis de orina anormal— aumenta las probabilidades de bacteriemia, pero sélo entre el 10 y el 25%. Si
han desarrollado varios sistemas de puntuacion clinica, por ejemplo los criterios de Rochester para un riesg
bajo de infeccion bacteriana grave en los lactantes (v. tabla 265-1).

TABLA 266-1. CRITERIOS DE
ROCHESTER PARA EL BAJO RIESGO
DE INFECCION BACTERIANA GRAVE

DURANTE LA LACTANCIA

El nife parece tener un buen estaco geraral

El nifio permanecia sano hasta ahora

Nacikdo 8 ¥rmino (=37 sem de gestacin)

No recibid antimicrobianos prenatales

No fue tratado por hiperbiirubinema de
orgen desconocido (p. ¢f., bilirmubinra
indirecta >12 mo'd)

No ha recibido antimicrobéanos

No ha sido hospitalizado con anterioridad

No padece endermedad cronica o subyacente

No parmanecid en el hospital mas tempo que
sU madre

No hay signes de infeccion cutines, de tejidos
blandos, csea, articuar o del oide

Valbres analtcos
Recuento keucoctano en sangre periferca
500015 000'm!

Recuento absclute de cayados 111 500imd
510 eucocitos por campe de gran aumento
(¥ 40) en el estucho microscopice de un

sedimento urnano centrifugado

55 leucoctos por campe de gran aumento (¥
40) en el estudio microscopico de una
extension de heces (solo en lactantes con
diarrea)




La bacteriemia oculta debe distinguirse de la sepsis, la sepsis neonatal y el shock séptico. (Para la descripc
de estas infecciones, y Sepsis neonatal y Meningitis neonatal en Infecciones neonatales,).

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO

Tanto si los nifios reciben antibiéticos antes de que se confirme la bacteriemia como en caso contrario, el 1
15% acaban por desarrollar una meningitis. Casi todos los tratados con antibiéticos antes de la confirmacio
de la bacteriemia mejoran clinicamente, pero la bacteriemia persiste en algunos. Por el contrario, de los nif
gue no reciben antibiéticos antes de que se confirme la bacteriemia, s6lo una minoria mejora clinicamente
porcentaje de los que terminan por desarrollar una infeccion bacteriana localizada, fiebre continua y
bacteriemia persistente es similar al de los tratados con antibidticos antes de la confirmacion.

Algunos autores defienden iniciar un tratamiento con ceftriaxona i.m. o con amoxicilina oral a la espera de |
resultados de los hemocultivos en los lactantes de 3 a 24 meses con fiebre >40 °C y leucocitosis >15.000/n
Otros creen que cuando se mantiene una observacion meticulosa no es necesario iniciar el tratamiento. En
todo caso, tanto si se establece un tratamiento como en caso contrario, es imprescindible mantener una
estrecha vigilancia, especialmente durante las primeras 72 h.

Alrededor del 50% de los pacientes ambulatorios con sospecha de bacteriemia tienen una infeccion tratable
sobre todo una otitis media 0 una neumonia, por lo que es casi seguro que estén recibiendo antibidticos v.c
cuando se confirme la bacteriemia.

GASTROENTERITIS INFECCIOSA AGUDA

Sindrome de vOmitos y diarrea causado por microorganismos patdégenos, que puede provocar deshidrataci
y desequilibrio electralitico.

Se calcula que en el mundo se producen anualmente alrededor de 1.000 millones de episodios de
gastroenteritis aguda, la mayoria en paises en desarrollo y en nifios <5 afios, con 5 millones de muertes
provocadas por la deshidratacion. Casi todas las muertes podrian evitarse con una rehidrataciéon rapida. En
muchos paises en vias de desarrollo, los niflos menores de 2 afios que sufren 6 a 10 episodios anuales de
diarrea y vémitos no tratados tienen muchas probabilidades de desarrollar una malnutricién grave.

Son muchas las bacterias, virus y parasitos que pueden producir una gastroenteritis aguda (v. tabla 265-3)
Los estudios analiticos adecuados permiten identificar al agente causal en el 60 al 80% de los casos.

TABLA 265-3. CAUSAS CONOCIDAS
DE GASTROENTERITIS*

Bacterias
Bactenias enlerotoxigénicas

Bacilus carsus
Closindium difficie
Closindium parfingens
Eschenchia col
Slaphylococcus aureus
Vitrio chokeras 01

Vitrio chotarae no-01

Bacterias irvasoras
Campylobacter jesury
E. col

Yevsinia anterocaltica
Bacterias con mecanismo desconocido
Aaromanas fydrophia
Vitrio parafeenalyticus
Virus
Adenovirus nfestinales
Astrovirus
Calicivirus
Cororavirus
Rotavirus
Virus Norwak
Parasitos
Blaslomycas hominvs
Cryplospondium
Cyclospora
Entamosba histolytica
Giardie Jemble
Isospora bel

* No enumeradas por orden de frecuencia



SINTOMAS, SIGNOS Y DIAGNOSTICO

La epidemiologia, duracion, caracter y frecuencia de los vémitos y la diarrea en relacién con la edad del nif
pueden indicar tanto la causa como la gravedad de la enfermedad. En general, al menos un miembro de la
familia o un contacto intimo han sufrido recientemente sintomas de gastroenteritis o de infeccién respiratori
Los lactantes <6 meses pueden desarrollar deshidratacion y desequilibrio electrolitico en tan s6lo 24 h. Sin
embargo, la deshidratacion grave y la acidosis metabdlica pueden desarrollarse en 24 h a partir del comien
de la enfermedad en pacientes de cualquier edad, siempre que existan vomitos rebeldes, diarrea explosiva
descienda drasticamente la ingesta de liquidos. La exploracién fisica permite descartar las causas
extraintestinales y determinar el estado de deshidratacion. Los signos de deshidratacion son letargia, oligur
pérdida de peso continuada (v. tabla 265-4).

TABLA 266-4. SIGNOS Y TRATAMENTO DE LA DESHIDRATACION

Grado de Rehidratacion Reposicion de
deshidratacion Signos® {04 h) M i ot pérdidas fecales
Leve Membranas de la  Solucion de Leche matema, Solucion de

(5-6%) mucesa oral rehidratacion oral leche o formula rehickatacion
Igeramente S0 mikyg a lo kargo con lactosa oral 10 mikg o
socas, mucha dedh dlukdss o enteras, 0,51 taza (120-
sed Gemuta sin 240 ml) por

lactosa no dilida,  cada
Zumos, careales, deposicion
alimentos basicos

Moderada Soluxion de

(7-9%) Ojos hundidos, rehidratacion oral Igual que la anterior Igusal que B
fortanels 100 mikg a o largo antecior
hundica, pérdida dedh
de turgenca
cutdnea, mucoss

Grave oral saca Liquidos i.v. (lactato

(=99%) de Ringer), 20

Deshidratacion mikgh hasta
moderada mas normalizar el pulso
pulso répido y el estado de
fiforme, canceis,  conciencia, luego,
respiracion soluciin de
rapida, letargia, rehidrata-
coma cion oral 50-100

mikg

* La rebsdratacion no @3 necesarm on ausencia de signos de deshidratacion, aungue debera procederse a
la sustbucion de las perdidas fecales y al manienmiento

T El manienmiento debera soguar alare 0. Los nifios mayeres y adubios podran
remiciar su deta habtual

Ad do de S hamM, G gh WE lli: «Onal rehvydration therapy: A global perspectves. Journal
of Pechatncs 1184) 544.551, 1861

En los lactantes mayores, en los nifios con sobrepeso y en los que tienen hipernatremia, algunos signos pu
permanecer ocultos hasta que la deshidratacion se hace intensa. Los pacientes con deshidratacion
hipernatrémica pueden mostrar irritabilidad y fiebre y la piel puede aparecer pastosa, o que constituye una
caracteristica distintiva. La deshidratacién isotdnica es mas frecuente y tiende a asociarse, aunque no siem
con piel seca y escasa turgencia de los tejidos. Los signos habituales de deshidratacion consisten en
hundimiento de la fontanela anterior y de los globos oculares con ausencia de lagrimas, mucosa oral seca,
succion débil o ausente y letargia (v. tabla 265-4).

El Hto y los electrolitos séricos pueden reflejar el estado de hidratacion y del equilibrio electrolitico. La
densidad urinaria ayuda a valorar el estado de hidratacidn y el examen microscépico de la orina para busce
bacterias ayuda a establecer una posible 1U (causa frecuente de sintomas similares a los de la gastroenteri

Los coprocultivos ayudan a diferenciar las gastroenteritis bacterianas de las viricas y los antibiogramas sirv
para orientar el tratamiento antibiético especifico. Cuando existe infeccion bac-teriana, la tincién con Wrigtt
Gram o azul de metileno de una muestra de heces acuosas suele mostrar abundantes PMN.

TRATAMIENTO

La clave del tratamiento de la diarrea y los vémitos de cualquier causa consiste en la administracion de los
liquidos y electrdlitos adecuados. Antes de iniciar el tratamiento, es necesario valorar clinicamente el grado
deshidratacion, pues éste es el factor que indica las necesidades de liquidos y electrdlitos para la rehidratac
el mantenimiento y la reposicion de las pérdidas que se estan produciendo por las heces (v. tabla 265-4).



Rehidratacidn. Los lactantes sin signos de deshidratacion no necesitan ser rehidratados. Sin embargo, si
deben recibir una cantidad de liquidos similar a la recomendada para los pacientes con deshidratacion durz
la fase de mantenimiento, con el fin de reponer las pérdidas fecales. Hay que incitarlos a beber liquidos (p.
sopa, agua de arroz, cocimientos de cereales).

La solucidn de rehidratacién oral recomendada por la OMS se viene utilizando en todo el mundo durante m
de 20 afios. Esta solucién contiene (en 8 mol/l), 90 de Na, 20 de K, 80 de Cl, 30 de bicarbonato y 111 de
glucosa; se fabrica afiadiendo 1 litro de agua a 3,5 g de cloruro sddico, 2,5 g de bicarbonato sédico, 1,5 g d
cloruro potasico y 20 g de glucosa. Resulta eficaz en todos los pacientes con diarrea aguda sean cuales se
edad, su causa y el tipo de desequilibrio electrolitico (hiponatremia, hipernatremia o isonatremia). Una vez
rehidratado el nifio, la solucién de rehidratacién oral puede complementarse con agua corriente o con bajo
contenido en Na.

Si no se dispone de solucién de rehidratacion oral, durante la rehidratacion y el mantenimiento puede
utilizarse una solucion de azucar/sal de composicion similar, que se prepara afadiendo 1 litro de agua a 15
(1 cucharada) de azucar y 2 ml (media cucharada) de sal. Aunque la solucién de azlcar/sal es menos efect
gue la solucion de rehidratacién oral, suele bastar para tratar adecuadamente la diarrea.

En los nifios que no toleran los liquidos orales puede ser necesario recurrir a los liquidos i.v. (Ringer lactatc
soluciones similares).

Al final del periodo de rehidratacion (unas 4 h), debe hacerse una nueva valoracion del paciente. Si persiste
los signos de deshidratacion, deberé repetirse el tratamiento de rehidratacion hasta corregir por completo e
trastorno.

Mantenimiento. Las pérdidas continuas por las heces deben reponerse con solucion de rehidratacion oral e
cantidad igual a la de aguéllas. Si se desconoce cual es la magnitud de las pérdidas, se administraran unos
ml/kg 0 0,5 a 1 taza (120 a 240 ml) de solucion de rehidratacién oral por cada deposicion diarreica.

Los nifios con diarrea que no estan deshidratados pueden recibir una dieta adecuada a su edad. Los
deshidratados debe comenzar con una dieta adecuada a su edad tan pronto como hayan sido rehidratados
lactantes alimentados con leche materna que tienen diarrea deben continuar mamando. Los alimentados c
férmulas artificiales suelen tolerar la leche animal completa o las férmulas basadas en ella cuando la diarre:
es leve y autolimitada. Si desarrollan signos o sintomas de malabsorcion, deberan recibir una férmula sin
lactosa. Si no se dispone de este tipo de alimento, puede diluirse a la mitad la leche que el nifio consume
habitualmente. Los nifios mayores y los adultos pueden tomar los liquidos que consumen normalmente en |
cantidad que deseen.

Antibidticos. So6lo deben usarse en indicaciones precisas, como se muestra en la tabla 265-5. Los antibi6tic
no influyen en la evolucion de la gastroenteritis por Salmonella; cuando se administran, la excrecion fecal d
microorganismo se prolonga y, ademas, se facilita el surgimiento de cepas resistentes. Sin embargo, cuanc
Salmonella invade el torrente sanguineo o se localiza fuera del intestino, se administran ampicilina,
ceftriaxona, cefotaxima o cloranfenicol i.v., dependiendo de los resultados de los antibiogramas, sobre todo
lactantes <6 meses o nifios inmunodeprimidos, incluidos los que tienen drepanocitosis. La gastroenteritis p«
Yersinia suele ceder sin tratamiento antibiético. La gastroenteritis por Vibrio cholerae debe tratarse con
tetraciclina o trimetoprima-sulfametoxazol. Las enterocolitis por Campylobacter jejuni suficientemente
graves como para requerir hospitalizacion deben ser tratadas con eritromicina. La
trimetoprima-sulfametoxazol puede usarse en la shigellosis resistente a la ampicilina.



TABLA 266-5, TRATAMENTO ANTIBIOTICO ORAL DE LA GASTROENTERITIS

INFECCIOSA AGUDA*
Microorganismo Antibictico Posologia
Vibno cholerae Tetraciclinat 2550 mgkg/d (mawmo 2 g'd) fraccionado cada 6 h
THP-SMX & mg¥kp'd durante 5 d
Ciostridum dficie Metronidazol 30 mgkp'd durante 5 d, fraccionado cada 6 h
Vancomicina 15.35 mgkg/d oral durante 7-10 d (maximo 2 g/d)
Shgals TME-SMX 812 mgtkg'd durante 5 d
Ampiciling 100 mg'kg'd durante Sd
Glarcha lambia Furazolidona 6 mg/kg'd durante 10 d
Metronidazol 15 mokp'd durante 5 d (maximo 750 mgid)
Entamoaba Wstolytica Metronidazoli 35-50 mg/kg/d durante 10 d (méximo 750 mg/d)
Campylobaciar jau Erftromicing 40 mg'xp'd durante 7 d

"En b mayor parte de bos cazos no estan indicados bos antbidtoos, pero pueden utitzarse como trata.
mienio de zosten pnto con kos hiquidos Lv. para tratar las infecciones cousadas por mikrooeganizmos espech
ficos

TNo debe administrarse a nifcs <8 afos.

IBasada en ol componente timetoprima

§Este tratamiento debe r zoguido de la adminisiracion de yodogquinal en dosis de 30.40 map%g/d en 3 frac-
ciones, duranie 20 d

TMP-SMX: trmetoprima-sulfametoxazel.

SINDROME DE SHOCK TOXICO

El sindrome de shock téxico es una infeccidn generalmente causada por estafilococos que rapidamente pu
empeorar hasta convertirse en un shock grave, que no responde a tratamiento.

En 1 978, el sindrome de shock téxico fue reconocido por primera vez como un sindrome especial en vario:
nifios de entre 8 y 17 afios de edad. En 1 980, aparecieron muchos mas casos, principalmente en mujeres
jovenes que, casi siempre, usaban tampones. En 1 981, después de una gran publicidad y la eliminacion de
mercado de las variedades super— absorbentes de tampones, la incidencia de este sindrome disminuyé
drasticamente. Aun siguen dandose casos en algunas mujeres que no usan tampones, después de la cirug
de dar a luz. Alrededor del 15 por ciento de los casos se producen en varones que han sido sometidos a
cirugia. Los casos leves son bastante frecuentes.

A pesar de que se conoce perfectamente la variedad de estafilococo que causa la mayoria de los casos de
sindrome de shock toxico, aun se ignora qué suceso desencadena este sindrome. La presencia de un tamy
puede impulsar a las bacterias a producir una toxina que penetra en la sangre a través de pequefios cortes
revestimiento vaginal o bien a través del utero hasta llegar a la cavidad abdominal. Esta toxina aparenteme
es la que causa los sintomas.

SINTOMAS Y DIAGNOSTICO

Los sintomas comienzan de forma repentina con fiebre de 38,5 a 40,5 °C. Es caracteristico el desarrollo rgj
de fuerte dolor de cabeza, dolor de garganta, ojos enrojecidos, cansancio extremo, confusion, vomitos, diar
acuosa profusa y una erupcién cutanea similar a una quemadura de sol por todo el cuerpo. A las 48 horas ¢
pueden sufrir desvanecimientos y entrar en estado de shock. Entre el tercero y el séptimo dia se desprende
piel, sobre todo de las palmas de las manos y las plantas de los pies.

El sindrome provoca anemia. Las lesiones del rifidn, hepaticas y musculares son muy frecuentes,
especialmente durante la primera semana. También pueden aparecer problemas de corazon y pulmones. L
organos, generalmente, se recuperan completamente una vez que los sintomas desaparecen.

El diagnéstico suele basarse en los sintomas que presenta el paciente. A pesar de que no existen pruebas
laboratorio que identifiquen especificamente el sindrome de shock toxico, se suelen realizar andlisis de san
para excluir otras posibles causas que produzcan una sintomatologia similar.

PREVENCION, TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Es dificil proponer recomendaciones precisas para evitar el sindrome de shock toxico. En términos general
las mujeres deberian evitar el uso continuado de tampones durante la menstruacién. Los tampones



superabsorbentes, que son los que mas posibilidades tienen de causar sindrome de shock téxico, no deber
utilizarse.

Si se sospecha que un individuo tiene este sindrome, es necesario hospitalizarlo de inmediato. El tratamien
comienza con la retirada del tampo6n, el diafragma u otro objeto extrafio y se administran antibiéticos lo ante
posible.

Alrededor del 8 al 15 por ciento de las personas con sindrome de shock toxico completo mueren. Los
episodios recurrentes son frecuentes entre las mujeres que continllan usando tampones en los 4 meses
posteriores a un episodio de éstos, a menos que el tratamiento antibiético haya eliminado los estafilococos.

CANDIDIASIS
(Moniliasis)

Infecciones de la piel (sobre todo de zonas himedas, intertriginosas, ocluidas), de los anejos cutaneos o de
las mucosas, causadas por levaduras del género Candida.

La candidiasis se suele limitar a la piel y las mucosas, siendo poco frecuentes las infecciones sistémicas gL
originan lesiones viscerales con riesgo vital para el paciente..

PATOGENIA Y ETIOLOGIA

Candida albicans es una levadura ubicua, generalmente saprofita, que se puede convertir en patégeno en |
entorno favorable o cuando las defensas alteradas del huésped permiten que el organismo prolifere. Las ar
intertriginosas y mucocutaneas, en las que el calor y la maceracién determinan un ambiente favorable,
resultan las mas susceptibles a la infeccion. Otros factores que aumentan la susceptibilidad a esta infecciér
son los tratamientos antibacterianos, esteroideos o inmunosupresores sistémicos, el embarazo, la obesidac
diabetes mellitus y otras endocrinopatias, las enfermedades debilitantes, las discrasias sanguineas y las
deficiencias inmunoldgicas.

SINTOMAS Y SIGNOS

Las infecciones intertriginosas, el tipo mas frecuente, aparecen como placas eritematosas bien delimitadas,
veces pruriginosas, exudativas, de morfologias y tamafos diversos. Estas lesiones suelen mostrar un ribete
papulas y pustulas de base rojiza y se localizan en las axilas, la region submamaria, el ombligo, las nalgas |
los pliegues gliteos (eritema del pafial) y entre los dedos de las manos y de los pies. La candidiasis perian:
produce prurito anal y maceracion blanquecina.

La paroniquia candidiasica debuta en la ufia en forma de una tumefaccion roja y dolorosa, en la que
posteriormente se desarrolla pus. Se puede deber a manicuras mal realizadas y resulta frecuente en los
trabajadores de las cocinas y otros profesionales que tienen que tener las manos en agua continuamente. |
infecciones subungueales se caracterizan por la separacion distal de una o mas ufias (onicdlisis), con
coloracién blanca o amarillenta de la zona subungueal.

Los defectos en las respuestas inmunes mediadas por células (que en los nifios pueden ser genéticos) pue
determinar una candidiasis mucocutanea crénica, que se caracteriza por unas placas rojas pustulosas y
costrosas engrosadas, que recuerdan a la psoriasis, localizadas sobre todo en la nariz y lafrente, y que se
asocian con una moniliasis oral cronica en todos los casos. En los pacientes inmunosuprimidos se pueden
producir otras lesiones candidiasicas o candidiasis sistémicas.

DIAGNOSTICO
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Se puede demostrar la presencia de Candida encontrando esporas o seudohifas en muestras tefiidas con (
0 en raspados de la lesion tratados con hidréxido de potasio. Como este germen es un comensal del homb
se debe interpretar con cuidado su aislamiento en cultivos de piel, boca, vagina, orina, esputo o heces. Par
confirmar el diagndstico se necesita una lesion clinica caracteristica, exclusién de otras causas y, en ocasic
evidencia histologica de invasion tisular.

TRATAMIENTO

La nistatina topica, los imidazoles y el ciclopirox suelen resultar eficaces y permiten eliminar tanto las
infecciones por dermatofitos como por Candida. Se debe elegir el tratamiento en funcién del lugar de
infeccién y se debe administrar tres o cuatro veces al dia. Cuando se desea conseguir un efecto antiprurigir
y antiinflamatorio, se deben aplicar cantidades iguales de crema antimicética y esteroides de baja potencia
(hidrocortisona) mezclados o por separado. El farmaco no se absorbe y no se puede administrar por via ore
para tratar una candidiasis cutanea. Habitualmente se administran 200 mg/d de itraconazol v.o. durante 2 a
sem.

En el caso de exantema del pafal asociado a candidas, se debe mantener seca la piel cambiando los pafia
con frecuencia y aplicando polvos de nistatina o una crema de imidazol dos veces al dia; en los casos grav
se deben evitar los pafiales desechables y las bragas de goma. El tratamiento de las infecciones paroniquic
se comenta en el capitulo 112. El itraconazol oral resulta eficaz en las formas agudas y cronicas de candidi
mucocutanea (incluida la vaginal).

PITIRIASIS VERSICOLOR

Una infeccidn caracterizada por multiples placas, habitualmente asintomaticas, descamativas, de coloracior
blanca a parda y producida por Pityrosporum orbiculare (antes denominada Malassezia furfur).

SINTOMAS Y SIGNOS

La pitiriasis versicolor es frecuente en adultos jovenes. Las lesiones pardas o blancas, muy poco descamat
y con tendencia a la coalescencia, se localizan en el térax, el cuello y el abdomen, afectando en algunas
ocasiones a la cara. La descamacién puede no resultar evidente salvo que se produzca rascado de la lesid
paciente puede notar esta enfermedad solamente en verano, porque las lesiones no se broncean, sino que
aparecen como manchas solares hipopigmentadas de diversos tamarios. El prurito es poco frecuente y se ¢
producir cuando el paciente tiene demasiado calor.

DIAGNOSTICO

Este proceso se suele diagnosticar clinicamente y por la presencia de grupos de esporas e hifas gruesas y
cortas en el estudio microscépico del raspado de la lesién. El grado de afectacion se puede determinar
mediante fluorescencia dorada o los cambios de pigmentacién con luz de Wood. Para el diagnéstico no es
necesario cultivar el microorganismo, algo dificil sin medios de cultivo especiales.

TRATAMIENTO

Entre los numerosos tratamientos topicos Utiles contra la pitiriasis versicolor destacan el sulfuro de selenio,
los imidazoles, la piritiona de cinc y los compuestos de acido salicilico—azufre. El champ de sulfuro de
selenio al 2,5% (advertencia: se debe mantener fuera del alcance de los nifios) se aplica en todas las zona:
afectadas —incluido el cuero cabelludo, pero evitando el escroto— durante 3 0 4 d en el momento de acostat
y se aclara por la mafiana. Si se produce irritacién, es preciso aclarar el sulfuro de selenio a los 20 a 60 mir
interrumpir el tratamiento durante unos dias. Si la irritacion fuera grave, se pueden aplicar champus de
piritiona de cinc al 2% o azufre micropulverizado al 2% y &cido salicilico al 2% a la hora de acostarse,
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durante 2 sem, o bien administrar imidazoles tdpicos (v. Infecciones por dermatofitos, mas atras) 2/d durant
2 sem.

El tratamiento corto con itraconazol oral (200mg/d durante 7 d) es eficaz y se tolera bien. El ketoconazol or:
también es eficaz, pero el tratamiento sistémico prolongado de esta enfermedad, que suele ser banal,
generalmente no esta indicado, dado el riesgo de toxicidad. Sin embargo, en algunos estudios la
administracién de un comprimido de 200 mg/d durante 1 a 5 d elimina con eficazmente la pitiriasis versicolc
durante varios meses.

Las lesiones pueden no volver a pigmentarse hasta que se elimine el hongo y el paciente se exponga al sol
recaida es constante, ya que el germen causal habita en la piel normal. El cuero cabelludo suele ser el
reservorio.

COCCIDIOIDOMICOSIS

La coccidioidomicosis (fiebre de San Joaquin, fiebre del valle) es una infecciéon causada por el hongo
Coccidioides immitis, que generalmente afecta a los pulmones.

La coccidioidomicosis se produce tanto como una afeccion pulmonar leve que desaparece sin tratamiento (
forma aguda primaria), como una infeccién grave y progresiva que se extiende por todo el organismoy a
menudo es mortal (la forma progresiva). Esta suele ser un signo de que el enfermo posee un sistema
inmunitario deficiente, generalmente debido al SIDA.

Las esporas de Coccidioides se encuentran en el suelo de ciertas areas de Norteamérica, América Central
América del Sur. Los granjeros y otras personas que trabajan la tierra estan mas expuestos a inhalar las
esporas y resultar infectados. Quienes se infectan durante un viaje quizas no presenten los sintomas de la
enfermedad hasta después de haber dejado la zona.

SINTOMAS

Los afectados por coccidioidomicosis aguda primaria, generalmente, no presentan sintomatologia. Si apare
sintomas, lo hacen de una a tres semanas después de que se ha producido la infeccion. Estos son leves el
mayoria de los casos y pueden consistir en fiebre, dolor en el pecho y escalofrios. También puede expectol
esputos y ocasionalmente sangre. Algunas personas desarrollan el llamado reumatismo del desierto, una
enfermedad que consiste en la inflamacion de la superficie del ojo (conjuntivitis) y de las articulaciones
(artritis) y la formacién de nédulos en la piel (eritema nudoso).

La forma progresiva de la enfermedad es muy inusual y puede desarrollarse a lo largo de semanas, meses
incluso afios después de producida la infeccion aguda primaria, o bien tras haber vivido en una zona en la ¢
la misma es frecuente. Los sintomas incluyen fiebre leve, pérdida de apetito, adelgazamiento y disminucién
la fuerza. La infeccion pulmonar puede empeorar, causando una mayor dificultad para respirar. La infeccior
puede extenderse de los pulmones a los huesos, las articulaciones, el higado y el bazo, a los rifiones, el ce
y las membranas que lo recubren.

DIAGNOSTICO

El médico puede sospechar la presencia de coccidioidomicosis si alguien que vive en una zona endémica c
acaba de regresar de alli presenta estos sintomas. Se toman muestras de esputo o pus del paciente y se e
al laboratorio. Los analisis de sangre pueden revelar la presencia de anticuerpos contra el hongo. Estos
anticuerpos aparecen al principio del proceso pero desaparecen en la forma aguda primaria de la enfermed
en la forma progresiva persisten.
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PRONOSTICO Y TRATAMIENTO

La forma aguda de coccidioidomicosis suele desaparecer sin tratamiento y la recuperacion generalmente e
completa. Sin embargo, los afectados de la forma progresiva se tratan con anfotericina B intravenosa o
fluconazol oral. Otra posibilidad es administrar itraconazol o ketoconazol. A pesar de que el tratamiento cor
farmacos puede ser eficaz en ciertas infecciones localizadas, como por ejemplo las de la piel, los huesos o
articulaciones, una vez que se suspende el tratamiento suelen producirse recaidas. Las variedades mas
importantes de coccidioidomicosis progresiva diseminada suelen ser mortales, especialmente la meningitis
(infeccion de las membranas del cerebro y la médula espinal). Si un enfermo tiene meningitis, se recurre al
fluconazol; también es posible inyectar anfotericina B en el liquido de la médula espinal. El tratamiento deb
mantenerse durante afios, a menudo durante el resto de la vida. La meningitis que no recibe tratamiento es
siempre mortal.

PALUDISMO (MALARIA)

El paludismo (malaria) es una infeccion de los globulos rojos causada por el Plasmodium, un organismo
unicelular.

El paludismo se transmite a través de la picadura del mosquito Anopheles hembra infectado, por una
transfusion de sangre contaminada o bien por una inyeccién aplicada con una aguja previamente utilizada |
una persona infectada. Existen cuatro especies de parasitos (Plasmodium vivax, Plasmodium ovale,
Plasmodium falciparum y Plasmodium malariae) que pueden infectar a los humanos y causar paludismo.

Los farmacos y los insecticidas han hecho que el paludismo sea muy raro en los paises mas desarrollados,
pero la infeccién sigue siendo frecuente en los paises tropicales. Las personas originarias de los trépicos el
visita a otros paises o los turistas que regresan de dichas areas en ocasiones estan afectados y posiblemel
causen una pequefa epidemia.

El ciclo de vida del parasito del paludismo comienza cuando un mosquito hembra pica a un individuo
infectado. EI mosquito succiona sangre que contiene parasitos de paludismo y llegan hasta sus glandulas
salivales. Cuando el mosquito pica a otra persona, inyecta pardasitos junto con su saliva. Una vez dentro de
persona, los parasitos se depositan en el higado, donde se multiplican. Maduran en el curso de 2 a 4 sema
luego abandonan el higado e invaden los glébulos rojos. Los parasitos se multiplican dentro de los glébulos
rojos, lo que finalmente hace que éstos se rompan.

Plasmodium vivax y Plasmodium ovale pueden permanecer en las células del higado mientras periédicame
liberan parasitos maduros hacia el flujo sanguineo, provocando ataques con sintomas de paludismo.
Plasmodium falciparum y Plasmodium malariae no permanecen en el higado. Sin embargo, si la infeccion r
se trata o recibe un tratamiento inadecuado, la forma madura de Plasmodium falciparum puede persistir en
flujo sanguineo durante meses y la forma madura de Plasmodium malariae durante afios, provocando
repetidos ataques con sintomas de paludismo.

SINTOMAS Y COMPLICACIONES

Anopheles
El Anopheles es el mosquito
transmisor de la malaria.
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Los sintomas suelen comenzar entre 10 y 35 dias después de que un mosquito inyecta el parasito a la pers
Por lo general, los primeros sintomas son fiebre leve e intermitente, dolor de cabeza y dolor muscular,
escalofrios junto con una sensacion de enfermedad (malestar general). A veces los sintomas comienzan cc
escalofrios y temblores seguidos de fiebre, los cuales duran entre 2 y 3 dias y con frecuencia se confunden
la sintomatologia de la gripe. Los sintomas subsiguientes y los patrones gue sigue la enfermedad varian pa
cada tipo de paludismo.

En el paludismo por Plasmodium falciparum puede producirse una alteracién de la funcién del cerebro,

complicacién llamada malaria cerebral. Los sintomas consisten en fiebre de al menos 40 °C, intenso dolor ¢
cabeza, vértigo, delirio y confusién. El paludismo cerebral puede ser mortal. Por lo general afecta a los nific
las mujeres embarazadas y los turistas que se dirigen a zonas de alto riesgo. En el paludismo por Plasmod
vivax puede haber delirio cuando la fiebre es alta, pero, si no es asi, los sintomas cerebrales no son frecuel

En todas las variedades de paludismo, el nimero total de glébulos blancos suele ser normal, pero el nimer
linfocitos y monaocitos, dos tipos especificos de gldbulos blancos, aumenta. Por lo general, si el paludismo r
se trata aparece una ictericia leve, el bazo y el higado aumentan de tamafio. Es frecuente que la concentra
de azucar en sangre (glucosa) disminuya alin mas en las personas que tienen gran cantidad de parasitos. |
valores de azlcar en sangre pueden descender ulteriormente en quienes son tratados con quinina.

A veces el paludismo persiste a pesar de que en la sangre so6lo aparecen bajas cifras de parasitos. Los sint
incluyen apatia, dolores de cabeza periédicos, sensacion de malestar, falta de apetito, fatiga y ataques de
escalofrios y fiebre. Los sintomas son considerablemente mas leves y los ataques no duran tanto como el
primero.

Si un individuo no recibe tratamiento, los sintomas del paludismo por Plasmodium vivax, por Plasmodium
oval o por Plasmodium malariae remiten espontdneamente en 10 a 30 dias, pero pueden recurrir con interv
variables. El paludismo por Plasmodium falciparum es mortal hasta en el 20 por ciento de los afectados.

La fiebre hemoglobinurica es una rara complicacién del paludismo causada por la rotura de una gran cantic
de glébulos rojos. A continuacién se libera un pigmento rojo (hemoglobina) en el flujo sanguineo. La
hemoglobina que luego es excretada con la orina, hace que ésta presente un color oscuro. Esta fiebre ocur
casi exclusivamente en los enfermos con malaria crénica por Plasmodium falciparum, especialmente los qu
han sido tratados con quinina

DIAGNOSTICO

El médico sospecha que un individuo presenta malaria cuando éste tiene ataques periddicos de escalofrios
fiebre sin causa aparente. La sospecha es mayor si durante el afio anterior la persona visité alguna zona er
cual el paludismo es frecuente y ademas si su bazo ha aumentado de tamafio. El hecho de identificar el
pardasito en una muestra de sangre confirma el diagnéstico. Es posible que se necesite mas de una muestr:
establecer el diagnoéstico porque el valor de parasitos en sangre varia con el paso del tiempo. El informe de
laboratorio identifica la especie de Plasmodium encontrado en la sangre, porque el tratamiento, las
complicaciones y el prondstico varian segun la especie.
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Prevencién y tratamiento

Las personas que viven en zonas endémicas o bien que viajan a ellas deben tomar precauciones. Pueden
utilizar insecticidas con efectos de larga duracién tanto dentro de sus casas como en las zonas anexas, cols
pantallas en puertas y ventanas, usar mosquitero sobre sus camas y aplicarse repelente contra mosquitos
la piel. También deben usar ropa suficiente, particularmente después de la caida del sol, protegiendo la pie
maximo posible contra las picaduras de los mosquitos.

Es posible iniciar algun tipo de medicacion para prevenir el paludismo durante un viaje a una zona endémic
El farmaco comienza a tomarse una semana antes, se continla durante toda la estancia y se extiende dure
un mes mas después de haber abandonado la zona. El farmaco mas frecuentemente utilizado es la cloroqt
Sin embargo, muchas zonas del mundo tienen especies de Plasmodium falciparum que son resistentes a e
farmaco. Otras medicaciones incluyen mefloquina y doxiciclina. Sin embargo, la doxiciclina no puede ser
tomada por nifilos menores de 8 afios 0 mujeres embarazadas.

Ninguna terapia es completamente eficaz a la hora de prevenir la infeccion. Los turistas que tienen fiebre
mientras se encuentran en una zona infestada de malaria deberian ser examinados por un médico de
inmediato. El individuo puede comenzar a tomar pirimetamina—sulfadoxina, una combinaciéon de farmacos,
por cuenta propia hasta que consiga ayuda médica.

El tratamiento depende del tipo de malaria y de si en la zona geografica en concreto existen especies de
parasitos resistentes a la cloroquina. Para un ataque agudo de malaria por P. falciparum en una zona de la
se sabe gue tiene especies resistentes a la cloroquina, la persona puede tomar quinina o recibir quinidina
intravenosa. En otros tipos, la resistencia a la cloroquina es menos frecuente y, en consecuencia, la person
afectada suele tomarla seguida de primaquina.

PEDICULOSIS
Infestacion por piojos.

La pediculosis puede afectar a la cabeza (Pediculus humanus capitis), el cuerpo (P. humanus corporis) o la
zona genital (Phthirus pubis). Los piojos de la cabeza y del pubis (ladillas) viven directamente en el huéspe
mientras que el piojo del cuerpo vive en la ropa. La infestacién es masiva en los medios superpoblados o e
personas con una mala higiene corporal o sin ropas limpias. Los piojos corporales son vectores importante:s
organismos responsables del tifus epidémico, la fiebre de las trincheras y la fiebre recurrente.

SINTOMAS, SIGNOS Y DIAGNOSTICO

El P. humanus capitis se transmite por contacto personal y por objetos como los sombreros y los peines.
Cualquiera que sea el nivel social, resulta mas frecuente en escolares y menos frecuente en los pacientes
raza negra. Aunque se suele localizar en el cuero cabelludo, puede afectar a las cejas, las pestafias y la ba
El prurito es grave y se pueden producir escoriaciones en el cuero cabelludo, con posible sobreinfeccién
bacteriana secundaria. Son frecuentes las adenopatias posterocervicales de tamafio moderado. En los nific
infestacién limitada al cuero cabelludo puede determinar una dermatitis generalizada inespecifica. Se debe
explorar el cuero cabelludo, si es posible con una lupa de aumento, y se reconocen las liendres (huevos) —(
morfologia ovoide, tamafio pequefio y coloracion grisacea- fijadas a los pelos, a veces en gran cantidad. A
diferencia de la caspa, no se pueden desprender y maduran, llegando al estado de piojo en 3 a 14 d. Los pi
se observan (con menos frecuencia que las liendres) alrededor del occipucio y detras de las orejas.

El P. humanus corporis es poco frecuente cuando la higiene es buena. Se encuentran con facilidad las lient

y los piojos en la ropa interior porque los piojos habitan en las costuras de la ropa que se lleva pegada a la
piel. Las liendres sepueden encontrar en los vellos corporales y en las fibras de la ropa. Siempre se produc
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prurito.Las lesiones son muy frecuentes en los hombras, las nalgas y el abdomen. La exploraciéon demuestr
presencia de puntos rojos pequefios producidos por las picaduras, que se suelen acompariar de marcas lin
por rascado, urticaria o infecciones bacterianas superficiales. Una complicacion posible es la forunculosis.

El P. pubis se suele transmitir por via venérea. Los piojos genitales (ladillas) suelen infectar el vello
anogenital, pero pueden afectar otras zonas, sobre todo en las personas con mucho vello. Se debe explora
cuidado la zona anogenital en busca de piojos, que pueden ser escasos y se parecen a las pequefas costr
la dermatitis por rascado. A veces se observan los piojos en las pequefias manchas azuladas de la piel, sol
todo del tronco. Las ladillas suelen estar unidas a la piel en la base del pelo. Un signo de infestacién es la
presencia de pequefias manchas pardas oscuras diseminadas (excrementos del piojo) en la ropa interior, €
zonas de contacto con la regién anogenital. Se pueden desarrollar con rapidez escoriaciones y dermatitis
secundaria, a menudo por automedicacion.

PREVENCION Y TRATAMIENTO

La prevencion de la pediculosis y la reinfestacion incluye la ensefianza de una buena higiene a los nifios vy |
adultos y evitar compartir los peines, cepillos, gorros, bufandas y ropa. En los adultos un comportamiento
sexual responsable reduce el riesgo de infestacidn por ladillas, entre otras infecciones de transmisién sexus

Igual gue en la escabiosis, los miembros de la familia y los contactos sociales préximos deben recibir
tratamiento. En la actualidad el tratamiento de eleccion es la crema de permetrina al 5%, cuya seguridad er
tratamiento de la escabiosis se ha demostrado. En la pediculosis se debe mantener el contacto con el farm:
durante 6 a 12 h antes de aclarar. La permetrina en concentraciones menores no resulta tan eficaz como la
crema al 5%. Los piojos y las liendres se puedeneliminar mecanicamente con un peine en la mayoria de los
casos. Se esta produciendo un aumento en las resistencias a este farmaco. La ivermectina oral (dosis Unic:
200 mg/kg), que se esta usando de modo experimental, ha resultado eficaz.

La tasa de fracasos con lindane (hexacloruro de g—benceno) y su neurotoxicidad siguen constituyendo un
problema. La locion de malation al 0,5%, un pediculicida eficaz, no se ha comercializado en Estados Unido:
durante unos afios. Los champus queratoliticos que contienen &cido salicilico pueden ayudar en el tratamie
de la pediculosis de la cabeza.

La infestacidn de los parpados y las pestafias puede ser mas dificil de tratar; en general hay que eliminar Ic
piojos con pinzas. Las aplicaciones de vaselina pueden matar o debilitar a los piojosde las pestafias. Se de
descontaminar las fuentes de infestacién (peines, gorras, ropa de cama y de vestir) con aspiradora, lavado
planchado a presion o limpieza en seco. Las recaidas son frecuentes.

AMEBIASIS

Amebiasis
Ademas de las Ulceras en el colon, las amebas

pueden producir abscesos en diferentes 6rganos,
de los cuales el mas frecuentemente afectado es
el higado.
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ADSCESD

hapatico

Ulcera
de colon

La amebiasis es una infeccién del intestino grueso causada por la Entamoeba histolytica, un parasito
unicelular.

La Entamoeba histolytica existe en dos formas durante su ciclo de vida: el parésito activo (trofozoito) y el
parasito inactivo (quiste). Los trofozoitos viven entre el contenido intestinal y se alimentan de bacterias o bie
de la pared del intestino. Cuando se inicia la infeccién, los trofozoitos pueden causar diarrea, lo cual hace q
salgan fuera del cuerpo. Una vez fuera, los fragiles trofozoitos mueren. Cuando el enfermo no tiene diarrea
suelen convertirse en quistes antes de abandonar el intestino. Los quistes son muy resistentes y pueden
diseminarse tanto directamente de persona a persona, como indirectamente a través de los alimentos o el

La transmisién directa se produce a través del contacto con heces infectadas. Es mas probable que la
amebiasis se propague entre los que viven en instituciones y tienen una higiene incorrecta que entre los qu
viven de ese modo; también se hace méas probable su contagio por contacto sexual, particularmente entre
varones homosexuales, mas que por un contacto eventual o fortuito. La transmision indirecta de los quistes
mas frecuente en las zonas con malas condiciones sanitarias, como los campos de trabajo no permanentes
frutas y verduras pueden contaminarse cuando crecen en tierra fertilizada con abono humano, se lavan cor
agua contaminada o las prepara alguien que esté infectado.

SINTOMAS

Generalmente, los infectados, en particular los que viven en climas templados, no presentan sintomas. En
ciertos casos, los sintomas son tan leves que casi pasan desapercibidos. Pueden consistir en diarrea y
estrefiimiento intermitentes, una mayor cantidad de gas (flatulencia) y retortijones abdominales. El abdomel
puede ser doloroso al tacto y es posible que las heces contengan moco y sangre. Puede haber poca fiebre.
Entre un ataque y otro, los sintomas disminuyen hasta limitarse a retortijones recurrentes y heces liquidas ¢
muy blandas. El adelgazamiento (emaciacion) y la anemia son muy frecuentes.

Cuando los trofozoitos invaden la pared intestinal es posible que se forme un gran bulto en la misma
(ameboma) que puede obstruir el intestino y ser confundido con un cancer. En ocasiones, los trofozoitos da
lugar a una perforacion intestinal. La liberacion del contenido intestinal dentro de la cavidad abdominal caus
un gran dolor en la zona ademas de infeccion (peritonitis), la cual requiere atencién quirdrgica inmediata.

La invasion por parte de los trofozoitos del apéndice y el intestino que lo rodea puede provocar una forma

leve de apendicitis. Durante la cirugia de apendicitis se pueden esparcir por todo el abdomen. En
consecuencia, la operaciéon puede ser retrasada entre 48 y 72 horas con el fin de eliminar los trofozoitos
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mediante un tratamiento con farmacos.

En el higado puede formarse un absceso lleno de trofozoitos. Los sintomas consisten en dolor o malestar €
zona que se encuentra por encima del higado, fiebre intermitente, sudores, escalofrios, nduseas, vomitos,
debilidad, pérdida de peso y ocasionalmente ictericia leve.

En ciertos casos, los trofozoitos se diseminan a través del flujo sanguineo, causando infeccion en los
pulmones, el cerebro y otros 6rganos. La piel también resulta infectada en ocasiones, especialmente alrede
de las nalgas y los genitales, al igual que las heridas causadas por cirugia o por lesiones.

DIAGNOSTICO

La amebiasis se diagnostica en el laboratorio examinando las heces de un individuo infectado; para estable
el diagndstico suele ser necesario analizar entre 3 y 6 muestras. Para observar el interior del recto y obtene
una muestra de tejido de cualquier Ulcera que se encuentre puede utilizarse un rectoscopio (tubo flexible de
visualizacion).

Los enfermos con un absceso hepdatico casi siempre tienen en la sangre valores elevados de anticuerpos ¢
el parasito. Sin embargo, como estos anticuerpos pueden permanecer en el flujo sanguineo durante meses
afos, el hallazgo de valores elevados de anticuerpos no necesariamente indica que exista un absceso. En

consecuencia, si el médico piensa que se ha formado un absceso, puede prescribir un farmaco que elimine
amebas (un amebicida). Si el farmaco resulta eficaz, se da por sentado que la amebiasis era el diagndstico
correcto.

TRATAMIENTO

Varios farmacos amebicidas que se ingieren por via oral (como el iodoquinol, la paromomicina y la
diloxanida) eliminan los parasitos del intestino. Para los casos graves y en las infecciones localizadas fuera
intestino se administra metronidazol o deshidroemetina. Las muestras de heces se vuelven a examinar al ¢
de 1, 3y 6 meses después del tratamiento para asegurarse de que el enfermo esta curado.

GIARDIASIS

Giardia lamblia: parasito intestina

Trofozoo Quiste

La giardiasis es una infeccién del intestino delgado causada por Giardia lamblia, un parasito unicelular.
La giardiasis ocurre en todo el mundo y es especialmente frecuente entre los nifios y en sitios en que las

condiciones sanitarias son deficientes. En algunos paises desarrollados, la giardiasis es una de las infeccio
parasitarias intestinales méas frecuentes. Es mas frecuente entre los varones homosexuales y en quienes hi
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viajado a paises en vias de desarrollo. También es mas frecuente entre las personas que tienen un bajo
contenido &acido en el estbmago, en aquellas a las que se les ha extirpado quirdrgicamente, en quienes pad
pancreatitis crénica y en las personas cuyo sistema inmunitario es deficiente.

El parasito se transmite de una persona a otra mediante quistes que se eliminan por las heces. La transmis
puede producirse directamente entre nifios o parejas sexuales, o bien de forma indirecta, a través de alimel
0 agua contaminados.

SINTOMAS Y DIAGNOSTICO

Los sintomas, que suelen ser leves, incluyen nauseas intermitentes, eructos, una mayor cantidad de gas

(flatulencia), molestias abdominales, heces voluminosas y con mal olor, y diarrea. Si la afeccién es grave, €
posible que el enfermo no consiga absorber los nutrientes mas importantes de los alimentos y como resulta
pierde mucho peso. Se desconoce el motivo por el cual la giardiasis interfiere con la absorcién de nutriente:

Los sintomas orientan al médico hacia el diagnéstico. Este se confirma mediante los anélisis de laboratorio
gue revelan la presencia del parasito en las heces o en las secreciones del duodeno. Debido a que las pers
gue han sido infectadas durante mucho tiempo tienden a excretar los parasitos a intervalos impredecibles,
puede ser necesario realizar examenes seriados de las heces.

TRATAMIENTO

La quinacrina por via oral es muy eficaz contra la giardiasis. Sin embargo, puede causar malestar
gastrointestinal y, en muy raras ocasiones, puede inducir un comportamiento extremadamente anormal
(psicosis toxica). El metronidazol también es eficaz y tiene menos efectos colaterales, pero en algunos pais
no esta aprobado como tratamiento de la giardiasis. La furazolidona es menos eficaz que la quinacrina o el
metronidazol, pero como se presenta en forma liquida, puede administrarse a los nifios. Las mujeres
embarazadas pueden ser tratadas con paromomicina, pero sélo si los sintomas son graves.

Los individuos que viven con un enfermo afectado o que han mantenido contacto sexual con dicha persona
deberian consultar a un médico para realizarse un andlisis y, si es necesario, iniciar un tratamiento.

HERPES SIMPLE

La infeccidn causada por herpes simple produce episodios recurrentes de vesiculas pequefias y dolorosas,
llenas de liquido, sobre la piel o las membranas mucosas.

El herpes simple produce una erupcién sobre la piel o las membranas mucosas. La misma erupcion
desaparece, pero el virus se mantiene en un estado inactivo (latente) dentro de los ganglios (una agrupacic
células nerviosas) que proporcionan la sensibilidad de la zona infectada. Periddicamente el mismo herpes ¢
reactiva y comienza a replicarse, causando erupciones cutaneas con vesiculas, que se localizan en el misn
sitio que la aparicion anterior. Sin embargo, éste puede estar presente en la piel sin causar ninguna vesicul
evidente; el virus en ese estado puede ser una fuente de contagio para otras personas. Las erupciones pue
comenzar a raiz de una sobreexpaosicién a la luz solar o bien por un estado febril, el estrés fisico o emocion
la supresion del sistema inmunitario, o por la toma de ciertos alimentos o medicamentos, si bien, por lo
general, se desconocen los factores que las desencadenan.

Los dos tipos de virus herpes simple que infectan la piel son VHS-1y VHS-2. El VHS-1 es el que produce
la formacién de vesiculas sobre los labios (herpes labial) y Ulceras en la cérnea del ojo (queratitis por herpe
simple). Por lo general se transmite por contacto con secreciones de la boca o sus alrededores. El VHS-2
suele causar herpes genital y es transmitido principalmente por contacto directo con las vesiculas, casi sier
durante una relacion sexual.
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SINTOMAS Y COMPLICACIONES

La recurrencia de herpes simple se presiente por la aparicién de un hormigueo, malestar o picor, que prece
la formacién de vesiculas en varias horas o0 hasta 2 o 3 dias. Sobre cualquier parte de la piel o las membrai
mucosas pueden formarse vesiculas rodeadas de un borde rojizo, si bien por lo general se forman en la bo
a su alrededor, en los labios y los genitales. Las vesiculas (que pueden ser dolorosas) tienden a unirse, has
punto de conformar una Unica zona afectada. Tras unos dias, las mismas comienzan a secarse y forman ur
delgada costra amarillenta y Glceras superficiales. La curacién suele comenzar una o dos semanas despué
su apariciéon y por lo general se completa en 21 dias. Sin embargo, las vesiculas formadas en zona hiimed:
del cuerpo pueden tardar mas en curarse. Puede producirse cicatrizacion si las erupciones siguen
desarrollandose en el mismo lugar o bien si aparece una infeccién bacteriana secundaria.

La primera infeccion causada por herpes en los nifios puede provocar llagas dolorosas e inflamacion en la
boca y las encias (gingivoestomatitis) o bien una dolorosa inflamacién de la vulva y la vagina
(vulvovaginitis). Estos procesos también causan irritabilidad, pérdida del apetito y fiebre. En los nifios
pequefios y con menos frecuencia en los de mayor edad, la afeccién puede propagarse por la sangre y afel
6rganos internos, como el cerebro (una infeccion que puede ser mortal).

Una mujer que haya tenido una infeccion con VHS 2 puede trasmitirla a su feto, especialmente si lo ha
contraido durante los tres Ultimos meses de embarazo. El herpes simple en un feto causa desde una leve
inflamacién de la membrana que rodea el cerebro (meningitis), hasta en ocasiones una inflamacion intensa
tejido cerebral (encefalitis).

Si los nifios o0 adultos afectados por una enfermedad cutanea llamada eccema atopico se infectan con el vi
herpes simple, en ocasiones desarrollan una enfermedad potencialmente mortal llamada eccema herpético
consiguiente, los afectados de eccema atopico deberian evitar estar cerca de una persona con una infeccié
herpética activa. En los enfermos de SIDA, las infecciones herpéticas de la piel pueden ser particularmente
graves y persistentes. Estas personas también presentan con mayor frecuencia inflamacién del es6fago y ¢
intestino, Ulceras alrededor del ano, neumonia o anomalias nerviosas.

Cuando el herpes simple penetra a través de una lesién de la piel del dedo, se produce una inflamacion
dolorosa y rojiza de la punta del mismo que recibe el nombre de panadizo herpético. Suele aparecer
frecuentemente en los trabajadores sanitarios que nunca han tenido herpes simple y entran en contacto col
fluidos corporales que lo contienen.

DIAGNOSTICO

El herpes simple suele ser dificil de reconocer. Puede ser confundido con una reaccién alérgica, otras
infecciones viricas o incluso una reaccion cutanea medicamentosa. La localizacion de las vesiculas en la
superficie corporal puede ayudar a establecer el diagnéstico.

Si el médico sospecha que alguien esta afectado de herpes simple puede examinar una muestra de sus
vesiculas al microscopio. En el caso de una infeccién por dicho virus, en las muestras apareceran grandes
células infectadas. Los cultivos del virus, los analisis de sangre que comprueban si ha aumentado el nimer
de anticuerpos y las biopsias pueden confirmar el diagnéstico. De todos modos, rara vez se necesita acudit
estas pruebas. Es posible establecer un diagndstico en un estadio muy precoz, usando nuevas técnicas tal
como la reaccion en cadena de la polimerasa, que puede ser utilizada para identificar el ADN del virus en u
tejido o humor corporal.

TRATAMIENTO

Generalmente, el Gnico tratamiento necesario para el herpes labial es mantener limpia la zona afectada
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lavandola suavemente con agua y jabon. A continuacion es necesario secar el area por completo; si las
vesiculas quedan humedas la inflamacion puede empeorar, la curacion se retrasa y posiblemente favorezci
sobreinfeccion bacteriana. Para evitarla o tratarla, puede aplicarse sobre la piel una pomada con un antibi6
como la neomicina—bacitracina. Si aumenta cada vez mas la infeccién bacteriana o bien esta provocando
sintomas adicionales, se pueden administrar antibiéticos por via oral o mediante inyeccion intramuscular.

Las cremas antiviricas como la idoxuridina, la trifluridina y el aciclovir suelen ser eficaces si se aplican
directamente sobre las vesiculas. El aciclovir o la vidarabina, ingeridos por via oral, pueden ser utilizados p
las infecciones herpéticas graves que afectan a todo el organismo. En ocasiones se agrega aciclovir por vie
oral a diario para evitar que se repitan las erupciones, particularmente cuando los genitales han resultado
afectados. En los casos de queratitis herpética simple o herpes genital es posible que se necesiten medida
especificas de tratamiento.

MONONUCLEOSIS INFECCIOSA

La mononucleosis infecciosa es una enfermedad caracterizada por fiebre, dolor de garganta y agrandamier
de los ganglios linfaticos, causada por el virus de Epstein—Barr, un herpesvirus.

Ganglios linfaticos cervicales
Sujeto con ganglios linfaticos cervicale$
aumentados de tamario.

Después de invadir las células que recubren la nariz y la garganta, el virus de Epstein—Barr alcanza los
linfocitos B (glébulos blancos responsables de la produccion de anticuerpos). La infeccion causada por este
virus es muy frecuente y afecta a nifios, adolescentes y adultos por igual. Alrededor del 50 por ciento de los
nifios ha sufrido una infeccion por el virus de Epstein—Barr antes de los 5 afios de edad. Sin embargo, no e:
muy contagioso. Los adolescentes y los adultos jovenes suelen contraer mononucleosis infecciosa al besar
tener otro contacto intimo con alguien ya infectado.

El virus de Epstein—Barr se ha relacionado con el linfoma de Burkitt, un tipo de cancer que aparece
principalmente en el Africa tropical. También puede influir en el desarrollo de ciertos tumores de los
linfocitos B que afectan a las personas inmunodeprimidas (como las sometidas a trasplantes de 6rganos o |
gue padecen SIDA) y en algunos canceres de nariz y garganta. A pesar de que no se sabe cual es el papel
desempefia el virus en estos canceres, se cree que partes especificas del material genético del mismo altel
ciclo de crecimiento de las células infectadas.

SINTOMAS Y COMPLICACIONES
En los nifios menores de 5 afios, la infeccion, habitualmente, no produce sintomatologia. En adolescentes y
adultos puede producirlos o no. Se cree que el tiempo transcurrido entre la infeccién y la aparicién de los

sintomas (periodo de incubacién) es de 30 a 50 dias.

Los cuatro sintomas mas importantes son cansancio, fiebre, dolor de garganta e inflamacion de los ganglio:
linfaticos. No todas los afectados presentan el cuadro completo. Por lo general, la infeccién comienza con L
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sensacion de malestar que dura varios dias o semanas. Luego, aparecen la fiebre, el dolor de gargantay e
agrandamiento de los ganglios linfaticos. La temperatura suele subir aproximadamente hasta 39,5 °C por la
tarde o al comenzar de la noche. La garganta puede doler mucho y en la parte posterior de la misma en
ocasiones se forma un material similar al pus. Cualquier ganglio linfatico aumenta de tamafio, pero los del
cuello lo hacen mas frecuentemente. El cansancio suele ser mas intenso en las 2 o 3 primeras semanas.

En mas del 50 por ciento de los que padecen mononucleosis infecciosa el bazo aumenta de tamafio. El hig
puede hacerlo ligeramente. Con menor frecuencia, pueden producirse ictericia y edema alrededor de los oj
Las erupciones cutaneas no son frecuentes, pero en un estudio, los infectados por el virus de Epstein—Barr
recibieron el antibiético ampicilina, generalmente, las desarrollan. Otras complicaciones incluyen inflamacié
del tejido cerebral (encefalitis), convulsiones, alteraciones nerviosas, inflamacién del revestimiento cerebral
(meningitis) y anomalias del comportamiento.

El bazo es mas susceptible a las lesiones y complicaciones, como la rotura del mismo. Si ésta se produce,
necesario extirparlo quiradrgicamente. El nUmero de gldébulos blancos suele aumentar, pero también puede
descender, igual que las plaquetas y los glébulos rojos. Por lo general vuelven a la normalidad sin tratamier
En raras ocasiones, los ganglios linfaticos agrandados del cuello presionan las vias respiratorias. Como
consecuencia se desarrolla una cierta congestién pulmonar pero que no suele producir sintomas.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico se basa en la sintomatologia. Sin embargo, los sintomas no son especificos y semejan a los
otras infecciones. Por ejemplo, la infeccidén por citomegalovirus provoca un sindrome que resulta dificil de
distinguir de la mononucleosis infecciosa. Otros virus y la toxoplasmosis también pueden generar sintomas
similares, asi como también determinados efectos secundarios de algunos farmacos y ciertas enfermedade
infecciosas.

Un andlisis de sangre confirma, en ocasiones, el diagndstico de mononucleosis infecciosa al detectar
anticuerpos contra el virus de Epstein—Barr. El organismo produce nuevos linfocitos B para eliminar los que
ya estan infectados. Estos tienen un aspecto caracteristico y aparecen en grandes cantidades en la sangre
personas con la enfermedad. La infeccion estreptocécica de la faringe, que puede parecerse a la
mononucleosis infecciosa, suele ser identificada mediante un cultivo de faringe y debe tratarse con
antibioticos para evitar los abscesos y reducir la probabilidad de contraer fiebre reumatica.

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO

Los afectados con mononucleosis infecciosa, generalmente, se recuperan por completo. La duracién de la
enfermedad varia. La fase aguda dura aproximadamente 2 semanas y, tras ella, la mayoria consigue reanu
sus actividades habituales. Sin embargo, el cansancio puede persistir durante varias semanas y en ocasior
algunos meses.

Rara vez (en menos del uno por ciento de las infecciones) una persona con mononucleosis infecciosa puec
fallecer. La muerte se debe a complicaciones, como la inflamacion del cerebro, la rotura del bazo o la
obstruccion de las vias respiratorias; ademas, una mala evolucién es particularmente posible en
inmunodeprimidos.

Se recomienda que las personas afectadas de mononucleosis infecciosa guarden reposo hasta que
desaparezcan la fiebre, el dolor de garganta y la sensacién de malestar. Debido al riesgo de que el bazo se
rompa, deben evitarse los deportes de contacto o los que supongan levantar grandes pesos durante un per
de 6 a 8 semanas, aungue el mismo no haya aumentado de tamafio.

Para la fiebre y el dolor se administra paracetamol (acetaminofén) o aspirina. Sin embargo, ésta debe evita
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en los nifios debido a la posibilidad de que contraigan sindrome de Reye, que puede resultar mortal. Algun:
complicaciones, como la inflamacidn de las vias respiratorias, se pueden tratar con corticosteroides. A pese
de que el aciclovir reduce la produccién de virus de Epstein—Barr, tiene poco efecto sobre los sintomas de
mononucleosis infecciosa.

RABIA

La rabia es una infeccién virica del tejido cerebral que causa irritacion e inflamacién de éste y de la médula
espinal.

El virus de la rabia esta presente en la saliva de los animales infectados. Un animal con rabia transmite la
infeccién a otros animales o a los humanos al morderles o, en ocasiones, con el lamido. Desde el punto de
inoculacion inicial el virus se desplaza a través de los nervios hasta la médula espinal y el cerebro, donde s
multiplica. A continuacién desciende por los nervios hacia las glandulas salivales, donde se instala.

Diferentes animales pueden trasmitir la rabia a los humanos. Aun cuando la fuente habitual de infeccion de
humanos son los perros, también los gatos, los murciélagos, los mapaches, las mofetas, los zorros y otros
animales pueden ser responsables del contagio. No es frecuente que los ratones, las ratas u otros mamifer
pequefios transmitan la rabia, en parte porque la mordedura de otro animal suele resultarles mortal. En los
paises desarrollados, la vacunacién ha eliminado en gran medida la rabia en los perros. Sin embargo, sigue
siendo bastante frecuente en la mayoria de los paises de América Latina, Africa y Asia, donde las mascota:
siempre estan vacunadas contra dicha enfermedad. Los animales infectados pueden tener rabia furiosa o
muda. En la rabia furiosa, el animal esta agitado y presenta conducta anormal; posteriormente queda
paralizado y muere. En la rabia muda, la paralisis localizada o generalizada es lo que predomina desde el
comienzo.

Actualmente, en los paises desarrollados, la mayor parte de los casos de rabia humana suelen ser causad:
mordeduras de animales salvajes infectados. Dichos animales pueden tener un comportamiento furioso, pe
es mas probable que presenten cambios de comportamiento menos obvios. Los de habito nocturno
(murciélagos, mofetas, mapaches y zorros) infectados por la rabia pueden salir durante el dia y no demostr
el miedo habitual ante los humanos.

A pesar de que resulta extremadamente raro, la rabia puede contraerse respirando aire infectado. Se ha
descrito el desarrollo de dos casos entre unos exploradores que respiraron el aire de una cueva infestada d
murciélagos.

SINTOMAS

La sintomatologia suele comenzar entre 30 y 50 dias después del contagio, pero el periodo de incubacion \
de 10 dias a mas de un afo. Dicho periodo suele ser mas corto en las victimas de mordiscos en la cabeza
tronco o en quienes sufren muchas mordeduras.

En el 20 por ciento de los casos, la rabia se inicia con paralisis en las piernas, que se va extendiendo hacia
resto del cuerpo. Sin embargo, la enfermedad suele comenzar con un corto periodo de depresién mental,
inquietud, sensacidn de malestar y fiebre. La inquietud se convierte en una agitacion incontrolada y el
enfermo produce gran cantidad de saliva. Los espasmos musculares de la garganta y del area vocal sueler
terriblemente dolorosos. Estos espasmos son causados por la irritabilidad del area cerebral responsable de
acciones de tragar y respirar. Una brisa ligera o el simple intento de beber agua pueden inducir dichos
espasmos. En consecuencia, una persona que padece rabia no puede beber y, por este motivo, la enferme
suele recibir el nombre de hidrofobia (miedo al agua).

DIAGNOSTICO
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Cuando alguien es mordido por un animal enfermo o salvaje, la mayor preocupaciéon debe ser la posibilidad
que tuviese rabia. Para determinar si se trata de un animal rabioso suele ser necesario realizar un examen
una muestra de tejido cerebral. Para ello, el animal debe ser capturado y observado. En realidad, deberia s
sacrificado para examinarle el cerebro. Si al cabo de este tiempo un perro 0 un gato sin sintomas muerde a
persona, puede ser confinado y examinado por un veterinario durante 10 dias. Si el animal sigue sano, se
puede llegar a la conclusién de que no tenia rabia en el momento de la mordedura.

Si un individuo que ha sido mordido por un animal desarrolla sintomas de inflamacion cerebral progresiva
(encefalitis), es probable que la causa sea la rabia. No sirve de nada hacer una prueba para detectar el viru
hasta que no aparecen sintomas. Una biopsia cutanea, mediante la cual se toma una muestra de piel
(generalmente del cuello) para examinarla al microscopio, puede revelar la presencia del virus.

PREVENCION Y TRATAMIENTO

Para prevenir la rabia se deben tomar ciertas medidas antes de la exposicion al virus o bien inmediatament
después de la misma. Por ejemplo, se puede aplicar una vacuna a quienes tienen un alto riesgo de estar
expuestos al virus. Entre estas personas se encuentran los veterinarios, los técnicos de laboratorio que
manipulan animales potencialmente infectados, los que viven o permanecen mas de 30 dias en paises en \
de desarrollo en los que la rabia canina es muy frecuente y los que se dedican a explorar cuevas de
murciélagos. La vacunacién brinda cierto grado de proteccién a casi toda la gente durante el resto de su vic
Sin embargo, los valores de anticuerpos descienden con el paso del tiempo y las personas con elevado ries
de seguir expuestas deberian recibir una dosis de refuerzo cada 2 afios.

Los individuos que hayan sido mordidos por un animal rabioso rara vez desarrollan la enfermedad si se ton
medidas preventivas de inmediato. Los mordidos por conejos y roedores (incluyendo ardillas, ardillas rayad
ratas y ratones) no necesitan tratamiento ulterior a menos que exista una fuerte sospecha de rabia; estos
animales rara vez estan infectados. Sin embargo, quienes hayan sido mordidos por animales salvajes comc
mofetas, los mapaches, los zorros y los murciélagos necesitan tratamiento a menos que el animal pueda se
capturado y se demuestre que no tiene rabia.

La mejor medida de prevencién es tratar de inmediato una herida producida por la mordedura de un animal
La zona contaminada se limpia completamente con jabdn. Las heridas profundas se lavan con agua jabonc
Una vez limpias las heridas, las personas que no han sido inmunizadas previamente con la vacuna contra |
rabia reciben una inyeccion de inmunoglobulina contra ésta, aplicando la mitad de la dosis en el area del
mordisco. También se les inyecta la vacuna contra la rabia el mismo dia de la exposicion al virus y los dias
7,14y 28. El dolor y la inflamacién de la zona de la inyeccién suelen ser poco importantes. Es raro que se
produzcan reacciones alérgicas graves durante la serie de cinco inyecciones; menos del uno por ciento de
vacunados desarrolla fiebre tras haberla recibido.

En alguien mordido que ya ha sido vacunado con anterioridad, el riesgo de contraer rabia es menor, pero a
asi es fundamental limpiar la herida de inmediato y aplicar dos dosis de la vacuna (los dias 0 y 2).

Antes de que se contara con la terapia que existe en la actualidad, la persona que padecia rabia fallecia al
de 3 a 10 dias de haberla contraido. La mayoria moria a causa de una obstruccion en las vias respiratorias
(asfixia), convulsiones, agotamiento o paralisis generalizada. A pesar de que en el pasado se consideraba
la muerte por rabia era inevitable, unos pocos sobrevivian. En esos casos la supervivencia se puede atribui
cuidado intensivo para controlar los sintomas que afectaban a los pulmones, al corazén y al cerebro. Una v
gue los sintomas han aparecido, ninguna vacuna ni inmunoglobulina contra la rabia parece tener efecto.
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